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BIOLOGJA KRETKA BLADEGO)).

podat
PROF. DR. RUDOLF WEIGL.

W referacie tym zastanowimy sie jedynie nad tern, jakg jest ro-
la zarazka kity, t. j. Treponema. pallidum, przy powstawaniu odmien-
nych postaci klinicznych réznych okreséw Kity.

Odpowiedzie¢ wiec musimy na pytanie, czy rozne te postacie
chorobowe sg tylko réznemi manifestacjami organizmu ludzkiego,
odpowiednio t. j. w rézny sposOb przez jad kity przestrojonego, czy
tez raczej wynikiem dziatania chorobotwo6rczego samego zarazka Kkity,
zmieniajgcego w réznych okresach rozwoju schorzenia kitowego swe
wiasnosci i cechy biologiczne, miedzy innemi wiec i chorobotworcze.

Przyzna¢ musimy niestety, ze sprawa ta odnos$nie do Spirochaeta
pallida pozostaje wcigz jeszcze zagadnieniem zupetnie niemal niezba-
danem i niepoznanem i to w kazdym niemal kierunku. Brak tu byto
dotychczas wogole punktu zaczepienia; badania odnos$ne zaledwie tu
i 6wdzie zapoczatkowane, a wyniki otrzymane tak nikte, ze niepodobna
dzi$ jeszcze z danych tych odtworzy¢ sobie chociazby w przyblize-
niu i w gtébwnych zarysach obrazu roli, jakg w procesach tych od-
grywa zarazek kity jako taki. Szeroko otwartem pozostaje wiec pole
dla fantazji i konstrukcyj réznorodnych hipotez mniej lub wiecej
prawdopodobnych lub zgota fantastycznych, nigdy i niczem jednak
nie dajacych sie sprawdzi¢. Znalezienie bowiem wytlumaczenia na-
wet bardzo prawdopodobnego dla pewnego zawitego chociazby zja-
wiska biologicznego, mimo, iz wydaje sie tak trudnem i wymagaja-
cem bystrego rozumu, jest przy odrobinie oczywista fantazji rzeczg
niestychanie tatwg, zwilaszcza wtedy, gdy z braku faktow konkretnych
dowolnie postugiwaé sie mozemy pomocniczemi hypotezami i analo-
gjami, zaczerpnietemi ze znanych nam zjawisk u innych ustrojéw i t. d.

W krotkim tym referacie i ja niestety w te dziedzine fantazji
niejednokrotnie wejs¢ musze, gdyz z powodu braku faktéw da¢ moge

¥} Odczyt wygtoszony na Xl Zjezdzie Psychjatréw Polskich we Lwowie.
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2 Prof, dr. R. Weigl

krotki tylko szkic tego, jakiemi odnosne badania obecnie idg droga-
mi, jakg jest ich mysl przewodnia i jakie przedewszystkiem biolo-
gowi nasuwajg sie mysli przy rozpatrywaniu réznych mozliwosci thu-
maczenia tak ciekwych i z punktu widzenia ogo6lnej biologji niesty-
chanie waznych faktow i zagadnien,

Przedewszystkiem wiec zapyta¢ sie musimy, jaka jest postac
i istota zarazka Kkity (Spirochaeta pallida) w réznych okresach rozwoju
schorzenia kitowego. Poniewaz kwestja ta, jak zaznaczytem, odnosnie
do kity zbadana wiasciwie nie zostata—za pukt wyjscia obierzemy
wiec stosunki, jakie znajdujemy u spirochaet duru powrotnego réznych
typéw, gdyz stosunki te dokiadnie i wielostronnie zostaty juz zba-
dane i sg poznane.

Wiemy, ze przy durze powrotnym po pierwszym napadzie go-
ragczki kretki znikajg z krwi niemal zupetnie — po kilku dniach na-
tomiast masowo znowu sie pojawiajg, wyzwalajac atak drugi — znowu
znikajg — pojawiajg sie po raz trzeci, dajgc atak trzeci i t. d. Otéz
doktadne badania serologiczne drogg aglutynacji, precypitacji, wia-
zania komplementu i préby nad trombocyto-barynami, jakotez bada-
nia doswiadczalne i hodowlane wykazaty zgodnie, ze spirochety dru-
giego napadu sg pod wzgledem tak biologicznym, jak i serologicz-
nym zasadniczo rézne od spirochet napadu pierwszego. Podobnie
spirochety napadu trzeciego roznig sie od tych napadu drugiego
i pierwszego.

Mamy tu wiec trzy pod wzgledem serologicznym i biologicz-
nym rézne typy. Wiemy tez o tern, ze rozne pod wzgledem serolo-
gicznym typy kretkéw duréw powrotnych pierwszego, drugiego i trze-
ciego napadu przeszczepione na zwierzeta zdrowe, jakotez w hodo-
wli sztucznej, typ ten swoj zachowujg ale tylko w kilku generacjach.
Po szeregu pasazy przez zwierzeta typ przeciez powoli ale stale
wraca do formy wejsciowej, t. j. tak spirochety drugiego, jakotez
trzeciego napadu przeistaczajg sie w typ pierwszego napadu.

W jaki sposOb powstajg wiec te rozne formy i jakag jest ich
istota?

Organizm zwierzecia lub cztowieka zakazony durem powrotnym,
reagujagc na to zakazenie, wytwarza niweczniki specyficzne, skierowa-
ne przeciw temu drobnoustrojowi a wiec przeciw kretkom duru po-
wrotnego, oczywista tych pierwszego napadu. Przez niweczniki te
przewazna czes¢ kretkdw zostaje zabita, zniszczona. Niektore jednak
z nich, najsilniejsze albo i te, ktore znalazty chwilowe schronienie
w miejscach mniej dostepnych dla niwecznikéw, zachowaty sie przy
zyciu i na mocy wrodzonych im zdolnosci, przystosowac sie powoli
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zdotaly do zmienionych warunkéw zycia, wytwarzajgc pewne odmia-
ny, pewne modyfikacje odporne na te czynniki szkodliwe t, j. ni-
weczniki. One to dajg poczagtek nowej generacji potomnej odpornej.

Odpornos¢ ta tych szczepOw jest zapewne nabytg, a nie wro-
dzong, uwarunkowang wiec zmianami cielesnemi, a nie odmienng
kombinacjg zwigzkOw dziedzicznych. Nie byta to wiec selekcja, ktora
zachowata wsréd populacji osobniki te tylko, ktére przypadkowo, t. j.
z przyczyn nam blizej nieznanych, byly z natury swej juz odporne
na niweczniki, ale raczej zapewne te z posréd nich, ktdre z natury
tylko silniejsze okazaly sie tern samem odporniejszemi na szkodliwe
czynniki i znalazty w dodatku jeszcze szczegOlnie dogodne warunki
zycia, schowane gleboko w mozgu np., gdzie go niweczniki nie do-
siegly odrazu, w koncentracji silnej, ale stabszej z poczatku. Zarazki
te znalazty wiec dosyC¢ czasu, by na mocy drzemigcych w nich zdol-
nosci przystosowania sie konstytucje swa stopniowo i wolno, w sze-.
regu zapewne pokolen, zmieni¢ o tyle, by staly sie odporne na czyn-
niki niszczace formy wyjsciowe, wytworzy¢ wiec nowg odmiang, no-
wy typ —nie genotyp wprawdzie ale fenotyp — pewng modyfikacje
miejsca pobytu, ktéra teraz juz niehamowana w swym rozwoju data
przez szereg szybko po sobie nastepujacych podziatdw poczatek
nowej generacji, wywotujgcej drugi napad. W sposéb podobny powsta-
je typ spirochety trzeciego napadu, odmienny od tych pierwszego,
jakotez drugiego napadu.

Otéz zdolnos¢ ta przystosowania sie organizmu t. j. spirochet
do zmieniajacych sie warunkOw otoczenia nie jest jednak urzgdze-
niem doskonatem, nie jest nieograniczona— ma swoje granice, ktore
w tym wypadku t. j. w wypadku kretkbw duru powrotnego zamy-
kajg sie w tych trzech modyfikacjach. Kretki bowiem ewentualnego
4 i 5 napadu i dalszych napaddéw nie sg juz biologicznie rézne od
tych trzeciego napadu, raczej zauwazyC sie daje tendencja powrotu
do postaci wyjsciowej u dalszych generacji. Kretki te wiec, jako juz
niezdolne do wytworzenia nowej rasy odpornej, ulegajg niwecznikom,
znajdujagcym sie w organizmie, ging, nastepuje sterylizacja zupeina,
organizm wyzdrowiat.

Rézne te wiec postacie spirochaet w typie swoim jednak nie
sg trwate. Przemawia to za tern, ze sg to tylko modyfikacje miejsca
pobytu —sg to wiec tylko odmienne formy wzrostowe na podiozu
o specyficznym skiadzie, a mianowicie pozywki z dodatkiem homo-
logicznych niwecznikéw.

Ot6z widzimy, ze i przy zakazeniu kitowem wytwarzajgca sie
odpornos¢ z poczagtkiem jest inng niz w stadjum nastepnem. Dowo-
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dzg tego proby serologiczne nad trombocytobarynami. | w tym wy-
padku sg to zapewne réwniez réznice nietylko ilosciowe, ale natury
gtebszej, jakosciowe, uwarunkowane by¢ moze wiasnie tern, ze ni-
weczniki pierwszego okresu skierowane sg przeciw Szczepowi wyjs-
ciowemu, wytwarzajgcemu skleroze. Po pojawieniu sie niwecznikow
w organizmie zakazonym spirochety, atakowane przez nie, zmieniajg
sie pod wpltywem ich dziatania, przeistaczajg sie w posta¢ druga,
odmienng w czesci przynajmniej odporng na niweczniki juz wytwo-
rzone, podobnie jak to sie dzieje przy durze powrotnym. Dopiero
z chwilg, gdy pojawig sie w organizmie zakazonym niweczniki dla
tego typu drugiego, nastepuje sterylizacja organizmu — przynamniej
pozorna, — bo z ta chwilg kretki znikajg pozornie, w matej ilosci
jednak zachowujg sie, zwilaszcza w pewnym organach, przedewszyst-
kiem w mozgu, i to jak wiemy czesto przez czas nieograniczony.

Podobne stosunki znajdujemy zresztg réwniez u niektorych
szczepobw duru powrotnego. | tu tez widzimy, ze précz tych postaci
kretkéw, ktore z chwilg wyzdrowienia organizmu ging zupetnie, nisz-
czone przez odpowiednie niweczniki, znajdujemy jeszcze jednak for-
my o0 naturze odmiennej, gdyz opierajace sie wszelkim niwecznikom.
Sam wyglad ich morfologiczny odmienny jest od form normalnych, inne
tez wykazujg wiasciwosci biologiczne i odmienne tez zachowanie sie.
Pozornie sg one dla organizmu nieszkodliwe, nie rozmnazajg sie wecale
albo stabo tylko —sg to formy, jakgdyby uspione, popadie w letarg,
nieczynne. Uprzywilejowanem, czesto jedynem miejscem ich pobytu
to substancja mézgowa.

Zapyta¢ sie musimy, co jest przyczyng tej niestychanej wprost
zywotnosci zarazkdéw w mozgu.

Utarto sie mniemanie, ze substancja nerwowa jest dobrem po-
dtozem, doskonatg pozywka dla drobnoustrojow. Pochodzi to stad, ze
jak doswiadczenie nas uczy, wiasnie w moézgu rozne drobnoustroje
chorobotwdrcze zachowujg sie najdiuzej. Znalezs¢ je mozemy tam
jeszcze wtedy, gdy z reszty organdw zniknety juz bezpowrotnie. Odnosi
sie to przedewszystkiem do réznych zarazkéw z grupy pierwotnia-
kéw, jak plasmodjow, trypanosomoéw, jakotez najroznorodniejszych
kretkbw. Mojem zdaniem zapatrywanie takie jest mylne. Sprawa
przedstawia sie raczej odwrotnie. Tkanka nerwowa jest moze naj-
gorszg pozywka, stwarza warunki najmniej korzystne dla rozwoju
drobnoustrojow, a przynajmniej daleko mniej korzystne, niz inne
organa i tkanki. | ten wiasnie fakt jest, mimo, iz wydaje sie to pa-
radoskalnem, istotng przyczyng tego zjawiska, iz zarazki w mozgu
najdtuzej sie utrzymuja.
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Wiemy, ze plazma komaorki nerwowej przedstawia nam bezwat-
pienia najskrajniej zréznicowang substancje catego organizmu. Przy-
stosowata sie bowiem w sposdb najwyzszy do petnienia jednej tylko
funkcji, do spetnienia innej funkcji jest juz niezdolna.

Skrajnie jednostronng tern samem bedzie jej przemiana materji,
skostniata poprostu w swej budowie i organizacji i to w kazdym
kierunku. Jest to zupelnie jasne. Wiemy, ze substancja zywa jest
niezmiernie czulg na wszelkie bodZce. Na najlzejsza pobudke reaguje
zmiang swego stanu. Jezeli bodzce te, draznigce plazme, beda ciggle
inne, to plazma, reagujgc raz w jednym, to w drugim kierunku, nie
wytworzy w sobie zadnej struktury trwatej, zachowujgc charakter
zarodkowy. Pozostaje w wysokim stopniu wrazliwg na wszelkie bodzce,
reagujac na nie w sposob specyficzny i celowy. Jesli natomiast draznio-
ng bedzie wecigz przez jeden tylko bodziec, wyzwalajgcy w niej pewng
reakcje, potagczong z wytworzeniem pewnej swoistej struktury, to
struktura ta sie utrwala coraz silniej, plazma sie specjalizuje, na da-
ny bodziec reagowac bedzie coraz silniej, zatracajgc jednak rowno-
cze$nie moznos$¢ reagowania silnie i celowo na bodzce inne.

Jest wiec rzeczg bardzo prawdopodobng, ze wiasnie tkanka
nerwowa, jako substancja skrajnie przystosowana do petnienia pew-
nej tylko funkcji, zatracita zdolno$¢ reagowania na wszelkie bodzce
inne odpowiednig zmiang, przy zakazeniu wiec drobnoustrojowem
produkcjg odpowiednich niwecznikOw, w dostatecznej sile i ilosci.
Nie potrafi wiec tak, jak inne tkanki to czynig, odeprze¢ nieprzyja-
ciela, t. j. zniszczy¢ go, ani sama obroni¢ sie skutecznie przed szkod-
liwemi nastepstwami zatrucia toksynami, przez drobnoustroje te pro-
dukowanemu W tkance wiec nerwowej drobnoustrdj znajduje chwi-
lowe schronienie przed atakujagcemi go gwattownie niwecznikami,
produkowanymi przez reszte organizmu. Powoli bowiem tylko tam
przenikajg i w koncentracji stabszej. Drobnoustroje bronig sig, osobniki
stabsze ging w tej walce, silniejsze przeciez zachowujg sie przy zy-
ciu W mozgu wiec drobnousrdj nie ginie, rozwdj jego zostaje jednak
zahamowany, tempo rozwojowe znacznhie zwolnione. Podziaty naste-
puja po sobie rzadko tylko. Sg to wiasnie wszystko okolicznosci,
sprzyjajagce w wysokim stopniu wytworzeniu réznych odmian, réoz-
nych rownocze$nie od postaci wyjsciowych, a wiec form inwolu-
cyjnych, postaci o charakterze modyfikacji, czy tez mutacji prawdzi-
wych, a przedewszystkiem réznego typu przetrwalnikOw. ROzne te
formy powstajg tam nietylko jako reakcja obronna drobnoustrojéw
przeciw niwecznikom produkowanym przez organizm zakazony, ale
przedewszystkiem by¢ moze pod wptywem produktow, wytworzonych
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przez same drobnoustroje i to komorki starzejgce sie. Te same bo-
wiem postacie, co w mozgu, znajdujemy czesto i w starej hodowli
sztucznej, gdzie wiec rozwdj rowniez zostat zahamowany i to nie
przez wyjatowienie pozywki, ale przez produkta przemiany materji
samych drobnoustrojéw nagromadzonych w pozywce. Widzimy mia-
nowicie, ze w takiej starej hodowli na pozywce juz pozornie wyja-
fowionej, pojawiajg sie kolonje wtorne, bujnie rosngce, ktérych osob-
niki wykazujg tez czesto odmienne zupeinie wilasciwosci od postaci
wyjsciowej, przedstawiajgc nowe odmiany rasy, a nawet gatunki. Spo-
strzegamy tu wiec daleko posunietg analogje zachowania sie zarazka
w mobzgu i na pozywkach sztucznych.

Odnies¢ to mozemy zapewne i do spirochaeta pallida. Postacie
spirochet, znajdywane np. przez Leuaditiego i innych w moézgu para-
litykow i zwierzat, zakazonych jadem neurotropowym, nie sg. mojem
zdaniem, w przewazajgcej przynajmniej czesci niczem innem, jak po-
staciami zdegenerowanemi, a wiec formami inwolucyjnemi, a w pew-
nej tylko czesci przetrwalnikami, podobnemi do tych, jakie znajdujemy
u roznych pasazytniczych flagellatéw, trypanosomow, jakotei spirochet.
Postacie te stanowig pewien etap cyklu rozwojowego tych drobno-
ustrojow. Wprawdzie cykle takie u spirochet doktadnie jeszcze stwier-
dzone i zbadane nie zostaly, liczne jednak obserwacje przemawiajg
za ich istnieniem. Ot6z cykle takie u pierwotniakdw pojawiajg sie
wiasnie wtedy, gdy warunki zyciowe drobnoustroju stajg sie ciezkie-
mi, albo zagrazajg wprost jego istnieniu. W postaci spory, czy tez
przetrwalnika organizm przetrwa¢ moze te ciezkie dla niego warunki
zyciowe, by poézniej przy sprzyjajacych warunkach da¢ poczatek no-
wemu zyciu, nowej generacji.

Postacie spirochet, jakie znajdujemy w mobzgu, podobnie jak
stadja spoczynkowe, przetrwalniki pierwotniakéw, niewatpliwie odzna-
czajg sie brakiem zdolnosci rozmnazania sie w tej formie. Zapewne
tez nie sg aktywnemi. Sg wiec nieszkodliwemi dla organizmu. W sprzy-
jajacych warunkach, ze spadkiem koncentracji niwecznikow, parali-
zujacych ich rozwoj, albo tez chwilowego ostabienia naturalnych sit
obronnych organizmu, tak jak kazda spora i przetrwalnik, nabierajg
nowych sit, przeistaczajg sie napowrot w formy typowe, wegetatywne,
ktére rozmnazajg sie juz normalnie przez kroétszy lub dtuzszy okres
czasu, az nadejdzie ponowny okres depresji, a z jego nastaniem i ko-
nieczno$¢ nowego wytworzenia przetrwalnikow.

Z pojawieniem sie réznych postaci fallidy w mozgu cztowieka
i zwierzat tgczg sie dwa najciekawsze dla biologa przynajmniej za-
gadnienia z zakresu kily. Jest to kwestja istnienia zarazka kity typu
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neurotropowego, jakotez, t. zw. przez autorow, jadu paralizu Ki-
towego.

Celem lepszego i bardziej wszechstronnego ocenienia i zrozu-
mienia tego zagadnienia rozpatrzymy znowu najpierw stosunki
znajdywane przy durze powrotnym. Ot6z jak juz wspomniatem, po-
dobnie jak przy kile, tak rowniez w pewnych typach goraczki po-
wrotnej u myszek i krolikow, zakazonych tymi szczepami, po prze-
byciu choroby typowej, po zupelnem juz ustaniu wszelkich nawro-
tdw, przez czas stosunkowo bardzo dtugi, t.j. miesigcami catymi, spi-
rochety utrzymujg sie przeciez zywe w mozgu.

Typy tych duréw powrotnych wywotujg tez czesto u zwierzat
zakazonych niemi objawy paralizu. Nie ulega tez zadnej kwestji, ze
przyczyna tego paralizu, czy to posrednia, czy bezposrednig jest wia-
$nie obecnos$¢ tych postaci kretkbw w mozgu. Szczepy innych ty-
péw duru powrotnego objawéw tych nie daja.

Powstaje pytanie, czy jad, wyzwalajgcy objawy kity nerwowej,
t. J. jad neurotropowy, spowodowany by¢ moze tak jak w durze po-
wrotnym rowniez przez pewien tylko typ zarazka, jaka$ specjalng
rase pallidy. Zauwazy¢ tu przedewszystkicm musze, ze przy analizie
tego zagadnienienia rozrézni¢ musimy wiasciwie dwa rézne typy
jadu t. j. typ jadu w postaci zarazka neurotropowego, a wiec praw-
dziwy zarazek kity t. j. pallide, ktory obdarzony jest z natury juz
specjalng zdolnoscig intensywnego atakowania systemu nerwowego,
czy to jako taki, czy tez przez to, ze tatwo bardzo odszczepia pewne
postacie odmienne, atakujgce ze specjalng sitg wilasnie system ner-
wowy. Drugim typem bedzie to sam jad paralizu, jako taki.

Wiemy dzi$ juz napewno, ze typ zarazka neurotropowego Kity
jest pewng odmiang jadu zwyklego, t. j. dermotropowy. Jesli bowiem
zarazek kity normalnej, t. j, dermotropowy, przepuscimy przez mozg
myszki, to zarazek ten uzyskuje przez to odrazu, t. j. w pierwszym
zaraz pasazu, wiasciwosci zarazka neurotropowego, co wykazaé
mozna przeszczepiajagc mozg tej myszki na krolika.

Jaki wiec z punktu widzenia biologicznego, t. j. nauki o zmien-
nosci organizméw, mogt byC¢ sposéb powstania tych dwoéch typow
i jakim jest ich wzajemny stosunek? Wiemy, ze w czasach ostatnich
caly szereg badaczy, tak biologéw, jakotez lekarzy bakterjologow,
opierajac sie, a raczej S$lepo idac za koncepcja Enderleina, zywcem
przejetg z badann nad pierwotniakami, coraz wieksza zdradzaja skton-
no$¢ dopatrywania sie i u bakterji nietylko réznych cykléw rozwo-
jowych, ale i form piciowego rozrodu. Gdybysmy wiec i dla kretkOw
rozréd taki przyjeli, to wytlumaczenie powstania rdéznych postaci
kretkbw, o0 réznych wiasciwosciach antygennych i chorobo-
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tworczych, bylby bardzo tatwy do wytlumaczenia, zwiaszcza, jezeli
zwazymy, ze forma rozrodu piciowego u pierwotniakdéw zjawia sie
wiasnie wtedy, gdy warunki zyciowe stajg sie ciezkie, zagrazajac
ich normalnemu rozwojowi, ich istnieniu. Musze jednak i to z na-
ciskiem zaznaczy¢, ze nic, zadna bezposrednia obserwacja i doswiad-
czenie nie uprawniajg nas dotychczas do przyjecia istnienia sposobu
rozrodu piciowego bakterji i spirochet. Przemawiajg za tern jedynie
pewne analogje. Catla ta sprawa jest raczej modng chorobg i to
bardzo zakazna, ktérej ulega coraz wieksza ilos¢ badaczy, a ulegajg
jej tern tatwiej, ze dziedzina ta jest dla przewaznej czesci bakterjo-
logbw obcg, tern samem bardziej wydaje sie pociggajaca. Wrodzo-
na, silng odpornos¢ przeciw takim chorobom modnym wykazuje tylko
maty stosunkowo procent badaczy.

Przedewszystkiem rozpatrze¢ wiec musimy przypuszczenie, ze
zarazek neurotropowy przedstawia nam jaka$ posta¢ cyklu rozwojo-
wego Spirochaetae pallidae, ktora zjawia sie tylko wtedy, gdy w $ro-
dowisku, w ktorem zarazek ten zyje, nastang specjalne warunki,
takie, ktore stwarza wiasnie zakazona substancja nerwowa.

Poczyni¢ tu jednak zaraz musimy pewne wazne zastrzezenie,
a mianowicie to, ze nie chodzi tu o normalny cykl rozwojowy, jak
go widzimy u pierwotniakéw, a wiec zamkniete koto, gdzie jedna
posta¢ przechodzi stale w druga, ale ze sg to raczej dwie postacie
rownorzedne, istniejgce obok siebie niezaleznie, dwie manifestacje
zyciowe jednego gatunku.

Wiemy np., ze bakterje, zaleznie od pozywki na ktérej rosna,
wyksztatci¢ istotnie mogg w sobie rézne wiasciwosci morfologiczne
i biologiczne. Inny ksztalt posiada np. kolonja danej bakterji, wy-
rosta na agarze, inny na ziemniaku, inny znoéw na zelatynie. Od-
mienng moze by¢ produkcja barwika, zaleznie od pozywki i tempe-
ratury, innemi tez zdolnosci fermentacyjne i t. d. Przyktadow takich,
ze organizm zaleznie od warunkow otoczenia wystgpi¢ moze w dwaéch
lub nawet Kilku zasadniczo réznych postaciach, znamy bardzo duzo,
nietylko u bakterji, ale réwniez ze Swiata roslinnego i zwierzecego.
Spotykamy go w formie typowej nawet u zwierzat wyzszych np.
owadow. Dla przyktadu wspomne np., ze nasz motyl Vanessa prorsa
wystepuje, zaleznie jedynie od warunkéw, w ktérych sie wyksztatcit
(pora letnia i jesienna), w dwoch postaciach, jako Vanessa prorsa
i levana, tak réznych od siebie, ze okreslone byty dawniej juz nie
jako dwie odmiany, ale wprost jako dwa rézne gatunki.

Réwniez przy powstawaniu odmiany neurotropowej zarazka
kity chodzitoby wiec nie o dwie formy typowego cyklu rozwojowego,
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ale raczej o dwa roézne fenotypy jednego zasadniczego biotypu, po-
wstate jako odmiany miejscowe, wyroste w roéznych warunkach zy-
ciowych, o pewnego rodzaju dymorfizm.

Otbéz nic nie sprzeciwia sie temu, aby typ neurotropowy pallidy
uwaza¢ wiasnie za taka odmiane, powstalg z postaci normalnej
w tkance nerwowej, w pewnych, blizej nam nieznanych warunkach.
MusielibySmy tez przyjac¢, ze dopiero w tej zmienionej swej postaci
zarazek wywota¢ moze znane objawy nerwowe Kkily.

Wyniki doswiadczen, uzyskane przy badaniach nad postaciami
neurotropowemi kretkéw duréw powrotnych, wykazujg, ze forma ta
nie wytwarza sie kazdorazowo na nowo z kazdego typu kretka, jako
forma przystosowana tylko do szczegolnych warunkéw, ale jako po-
sta¢ utrwalona, juz stata, przeniesiona by¢ moze z organizmu na
organizm. Nie sam wiec organizm cztowieka decyduje o tern, jakiego
typu bedzie zakazenie, ale niewatpliwie czesto sam juz zarazek
o tern zadecydowat.

Wiemy o tern, ze rozne wiasciwosci charakterystyczne dla da-
nego drobnoustroju np. zdolno$¢ hemolityczna, zjadliwosé i t. d.
u réznych szczepéw danego gatunku rozwiniete by¢ moga w r6znym
stopniu.  Nietylko jednak same wiasnosci, ale i tatwos¢ nabywania
ich w odpowiednich warunkach roéwniez rozng by¢ moze. Istniejg
np. szczepy, ktére hodowane w odpowiednich warunkach przepro-
wadzi¢ sie dajg tatwo w posta¢ np. hemolityczng zjadliwg, albo wy-
twarzajgcg pewne fermenty, a u innego szczepu tego samego ga-
tunku przeprowadzenie go w podobng posta¢ wogole nie uda sie.
Ot6z by¢ moze, ze zdolno$¢ wytwarzania postaci neurotropowych
u réznych szczepow pallidy roéwniez rézng by¢ moze, ze istniejg na-
wet szczepy pallidy, ktore wogéle nie sg zdolne do wytworzenia
postaci neurotropowych. Taki wiec szczep nawet w organizmie bar-
dzo wrazliwym nie wywota objawéw nerwowych.

Czy jednak wsréd kretkdw bladych kity istnieja, podobnie jak
u duréw powrotnych, naprawde rézne rasy o réznych wiasciwosciach,
o tern narazie nic nie wiemy. Zdobyte na podstawie badan serolo-
gicznych i eksperymentalnych wyniki zdajg sie przemawia¢ za takiem
wiasnie przypuszczeniem.

Nie wiemy z drugiej jednak strony nic tez i o tern, czy kazdy
organizm ludzki jest wrazliwy na jad neurotropowy. By¢ moze, ze
istniejg osobniki niewrazliwe na ten jad. U takiego osobnika oczy-
wista nawet szczep 0 wyraznym typie neurotropowym zmian tych
nie wywota. Tylko wiec dla organizmu wrazliwego w tym Kierunku
miarodajnym i decydujgcym bedzie w kazdym wypadku charakter
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szczepu, przedewszystkiem stopien jego zdolnos$ci tatwego wytwa-
rzania odmiany neurotropowej.

Przystepujemy obecnie do omdéwienia zagadnienia, ktore dla
biologa z punktu widzenia teoretycznego budzi najwieksze zaintere-
sowanie, t. j. kwestji powstania i istoty tak zwanego przez autoréw
»jadu porazennego zapalenia mézgu” (,Paralyse Encephalitis” Mul-
zera). Wiemy o tern, ze jady, nalezace do najréznorodniejszych ga-
tunkéw réznych grup systematycznych, jak variola, herpes, lues
i inne, wywotlujagce tez zupetlnie odmienne schorzenia, dostawszy
sie do mozgu zwierzat, np. matpy, krolika, wywota¢ moga u nich
pewne postacie zapalenia mézgu (encephalitis), jakotez paralizu, od-
powiadajgce sobie w wysokim stopniu, czesto niemal zupeinie, nie-
tylko co do objawow klinicznych, ale i zmian anatomo-patologicz-
nych, wywotanych w mézgu i ptynie moézgowo-rdzeniowym, a czesto
nawet odpornosciowym. Formy te przeszczepic¢ sie dajg droga pasazy
moézgowych na inne zwierzeta, przez co jady te w charakterze swym
zupelnie juz sie utrwalajg. Ot6z sprawg najciekawszg jest to, ze
jady te réznego pochodzenia przez wielokrotne pasaze mdzgowe
w charakterze swym niestychanie sie do siebie zblizajg i upodob-
niajg, wytwarzajac pewien wspoélny jakgdyby typ jadu neurotropowego.

Do grupy drobnoustrojéw, wytwarzajagcych te postacie, nalezy,
jak zaznaczytem, rowniez zarazek kity. Mulzer, szczepigc kroliki
mozgiem paralitykéw, otrzymat w pewnym procencie tych krolikéw
specyficzng posta¢ zapalenia mézgu o charakterze zapalnym, bo prze-
szczepialnym. Ot6z zagadkowe to co$, ten jad paralizu kity, ktéry
przeszczepi¢ sie daje w szeregu pasazy na kroliki, wywotujac u nich
zawsze typowe i charakterystyczne zmiany w ukfadzie nerwowym,
rozni sie zasadniczo od zarazka kity t. . spirochety pallidy. Jest
przedewszystkiem niedostrzegalny pod mikroskopem, prawdopodobnie
przesagczalny, jest odporny na dziatanie gliceryny, a co najwazniejsze
nie wywotuje u zwierzat nim szczepionych nigdy zakazenia spiro-
chetowego, t. j. nie przeistacza sie w formy spir. pallidy. Organizm
zakazony tym jadem, nie daje tez charakterystycznych dla kity obra-
zow Kklinicznych, ani reakcyj serologicznych t. j. dodatniego Wasser-
manna i t. d. Zbliza sie natomiast najzupetniej do innych podobnych
jadéw nerwowych, wykazujac jednak z drugiej znowu strony pewne
réznice, t. j. pewne cechy gatunkowo specyficzne. Gdyby chodzito
tu o same objawy kliniczne organizmu zakazonego, t. j. objawy tego
charakterystycznego zapalenia mozgu i paralizu, to sprawa nie przed-
stawiataby sie zagadkowo. Moglibysmy to tlumaczy¢ poprostu tak,
jak to dawniej zresztg czyniono, ze jad, produkowany przez po
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woli, ale stale rozmnazajagcg sie w moézgu pallide, zatruwa tkanke
nerwowa, niszczy ja, wywotujgc wreszcie typowe te zmiany histolo-
giczne i objawy kliniczne. Nic tez w tern nie bytoby dziwnego, ze
i jady innych zarazkéw wywotujg w tkance nerwowej podobne zmiany
i objawy. Bytby to wiec tylko sposOb specyficznego, grupowego od-
dziatywania substancji nerwowej na pewne jady drobnoustrojowe.
Proste takie tlumaczenie nie da sie jednak utrzymac¢ wobec faktu
przeszczepialnosci tego jadu w pasazach na kroliki w ciggu catych
generacyj, bez wywotania typowego schorzenia kitowego.

Musimy wobec tego przyjac¢, ze jad ten, jako taki, bez obecnosci
danego drobnoustroju chorobotworczego t. j. pallidy, rozmnaza sie
w szczepionym kroliku kazdorazowo i to znacznie, wykazuje wiec
charakter i cechy substancji ozywionej.

Co6z to wiec moze by¢ takiego? Zastanowimy sie wiec najpierw
nad tern, czy znane nam sg pewne analogje. Nasuwaja sie tu odrazu
rozne pordéwnania — nie co do istoty samej tych jadéw, ale co do
sposobu ich powstawania. Przedewszystkiem wiec rozpatrzy¢ nale-
zatoby pytanie, czy nie mamy tu przed sobg znowu pewnej formy
jakiego$ cyklu rozwojowego zarazka kity, jakas posta¢ przesaczalng
pallidy, posta¢, ktora w tej swej nowej szacie wykazuje tez zupetnie
odmienne cechy i wiasciwosci, analogicznie, jak to znajdujemy istot-
nie w cyklach rozwojowych u wielu pierwotniakéw pasozytniczych.
Styszelismy, ze dzi$ wielu autoréw dopatrze¢ sie chce takich cyklow
rozwojowych u roznych zarazkéw chorobotwdérczych. Najdogodniej-
szem przy wytlumaczeniu powstawania jadu paralizu w tym duchu
byloby jeszcze przyjecie hipotezy Nicolle’a. Nicolle przyjmuje, ze za-
razek chorobotwérczy, np. jad duru osutkowego, wystgpi¢ moze
w dwodch postaciach zasadniczo réznych — posiada swa forme do-
strzegalng i niedostrzegalng. Jego formg dostrzegalna jest Rickettsia
Prowazeki we wszy. Rickettsia ta, dostawszy sie do odpowiedniego
organizmu np. czlowieka, $winki morskiej, sama jako taka witasci-
wych typowych dla duru osutkowego objawdéw chorobowych nie wy-
wotuje. W warunkach odpowiednich przeistacza si¢ natomiast w or-
ganizmie czlowieka w swag forme niedostrzegalng, ktéra silnie sie
rozmnaza i ta to posta¢ dopiero wywotuje gorgczke i specyficzne
objawy chorobowe. Nie wiec widoczna Rickettsia jako taka, ale jej
forma niedostrzegalna, jest wiasciwym jadem chorobotworczym. Po-
sta¢ ta niedostrzegalna, przeszczepiona na wesz, przeistacza sie na-
powrét w swa forme dostrzegalng t. j. Rickettsie Prowazeki. Bytby
to wiec w istocie zamkniety w sobie cykl rozwojowy, ztozony z dwdch
form réwnorzednych.
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Fakt jednak, ze posta¢ niedostrzegalna kity, t. ). jad paralizu,
nigdy nie przechodzi juz z powrotem w posta¢ dostrzegalng, t. j.
Spir. pallida, sprzeciwia sie pojeciu cyklu rozwojowego. Jad porazen-
nego zapalenia mozgu nie jest wiec jedng z postaci jakiego$ cyklu
rozwojowego zarazka kity. W najlepszym razie moglibysmy tylko
przyjac¢ jeszcze, ze jad ten przedstawia nam jakgs forme mutacyjng
zarazka kity, a wiec posta¢ genotypowo juz rézng od spir. pallidy.
Jako taka, jako nowy biotyp, w posta¢ pierwotng juz wréci¢ nie
moze. W tern ttumaczeniu posta¢ jadu paralizu kitowego bytaby wiec
niedostrzegalng formg mutacyjng zarazka Kity.

Thumaczeniu takiemu nie sprzeciwia sie wprawdzie zadna z do-
tychczas poczynionych obserwacji. Jest to jednak hipoteza niebar-
dzo prawdopodobna, a pozatem mato pociggajaca. Widzimy bowiem
zawsze, ze postacie niedostrzegalne zarazkobw sg zazwyczaj tylko
przejsciowemi etapami rozwoju normalnego. Sa to formy odpowia-
dajace raczej przetrwalnikom o silnie zredukowanej budowie albo
tez sporozoidom, a wiec postacie nieczynne, nieobdarzone akty-
wnoscig.

Jezeli porzucimy mysl, ze jad paralizu przedstawia nam jakas
posta¢ niedostrzegalng wiasciwego zarazka kity, to postawi¢ sobie
musimy przedewszystkiem pytanie, czy posta¢ tego porazennego za-
palenia mézgu jest wogole stanem wywotanym przez zarazek Kkily,
czy to w zmienionej, czy tez niezmienionej jego postaci. Czy tez ra-
czej zarazek kily, t. j. pallida, jest moze tylko bodZzcem dla substancji
mdzgowej organizmu zakazonego do wytworzenia pewnych ciat o cha-
rakterze specyficznym, ktére to ciata sg dopiero istotnym czynnikiem,
wywotujagcym ten stan zapalenia mézgu wzglednie paralizu—sg wiec
tym nieuchwytnym jadem przesgczalnym, ktory z chwilg swego po-
wstania niezaleznym juz sie staje od obecnosci zarazka Kkity — ist-
nieje wiec oddzielnie, jakgdyby wiasnem zyciem, a przedewszystkiem
samodzielnie sie pomnaza. Zachowuje sie wiec podobnie jak zara-
zek zywy, tak jak to widzimy przy innych jadach niedostrzegalnych.
Postawienie kwestji w ten sposéb z poczatku wyda¢ sie moze dzi-
wnem, bytoby to bowiem co$, co rosnie i rozmnaza sie, zyje wiec,
a przeciez nie jest zywem — co$ w rodzaju owego dziwnego conta-
gium vivum nakrapianych lisci oleandru, co asymiluje, ros$nie, nie wy-
kazuje jednak zadnej organizacji. Znane nam sg i inne tego typu
twory np. bakterjofagi. | w bakterjofagu mamy przed sobg substan-
cje o charakterze wysoce specyficznym, ktéra pozornie zyje, odzy-
wia sie, rosnie i rozmnaza. Wedtug Dherella i jego zwolennikéw jest
to prawdziwy niedostrzegalny pasozyt komorkowy, ktéry, niszczac
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dang komorke t. j. bakterje, odzywia sie jej substancjg, asymilujac
ja, t. j. przerabiajgc jg na substancje wiasnego ciata. Inni natomiast
widzie¢ chcg w bakterjofagu tylko pewne substancje o charakterze
enzym, ktére pochodzg z samej bakterji. Enzymy te, uwolnione przy-
padkowo z bakterji, wykazuja silne powinowactwo do podobnych
enzym, zawartych w zywych bakterjach tego samego typu, atakuja
wiec te bakterje gwaltownie i niszczg je, wyzwalajgc z nich dane en-
zymy. W ten sposéb sie pomnazaja.

Mozemy sobie jednak, mojem zdaniem, réwnie dobrze wyobra-
zi¢, ze bakterjofag przedstawia nam raczej jaka$ substancje autoka-
talityczng, a wiec substancje, ktdra posiada zdolno$¢ odbudowania
substancji wilasnego ciata z produktéw uskutecznionego przez siebie
rozktadu, a wiec substancje, ktéra nie zyje, ale rosnie i rozmnaza
sie. Wydaje mi sie bardzo prawdopodobnem, Ze pojecie takie kryje
w sobie wiasnie rownoczesnie tajemnice powstawania jadéw prze-
saczalnych i niedostrzegalnych. Jady te nie byltyby to wiec substan-
cje ozywione, zywe drobnoustroje, ale substancje autokatalityczne,
ktére, atakujac i niszczgc komorki, posiadajg réwnoczesnie zdolnos¢
z produktow, powstatych przez to zniszczenie, odtworzy¢ substancje
wiasna.

Istnienie takich substancji katalitycznych nie jest tylko fantazjg—
znane nam sg z chemji. Mozemy sobie wyobrazi¢, ze drobnoustroj
jaki$, np. zarazek kity ,spirochaeta pallida“, dostawszy sie do orga-
nizmu cztowieka, do mozgu, atakuje plazme tkanki nerwowej, ni-
szczac ja. WSsréd produktow, powstatych z tego procesu zniszczenia
plazmy nerwowej, znales¢ sie moga pewne substancje bardzo trujace,
ktére same znowu dziatajg destruktywnie i niszczgco na tkanke ner-
wowg, a produktem tej destrukcji, tego zniszczenia, bedg te same
znow substancje. W ten sposéb powsta¢ wiec moze substancja auto-
katalityczna, niszczaca substancje nerwowg i rozmnazajgca sie przy
tern rownoczes$nie, podobna do baterjofaga—a wiec jaki$ celofag nie-
dostrzegalny i przesgczalny, o specyficznym oczywista charakterze,
skierowany przeciw tkance nerwowej i wywolujgcy przez to objawy
nerwowe.

Substancja ta, jad ten nie mialby oczywista nic wspodlnego ze
spirochaeta pallida, nie pochodzi bowiem od niej, ale jedynie od ko-
morki nerwowej. Spirocheta byta tylko przyczyng jego powstania,
po powstaniu jad ten rozmnazac¢ sie juz moze dalej samodzielnie,
bez jej obecnosci i jej wspoétdziatania.
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Sprawa stosunku anatomicznego proceséw metakitowych do
kity narzadéw poszczegdlnych lub ich grup jest zagadnieniem nie-
watpliwie interesujgcem pod wzgledem biologicznym, z drugiej strony
za$ problemem nie bez znaczenia powaznego pod wzgledem prak-
tyczno-lekarskim. | nadal sg aktualne pytania, dlaczego u jednych
powstajg zmiany metakitowe, jak porazenie postepujgce i wigd rdze-
nia, u innych znowu wystepowanie péznej kity pod postacig typowych
zmian kitowych narzadéw takich, jak skora, kosci, tub narzadéw
migzszowych. Podobnie ciekawem jest zagadnienie przebiegu Kity
u chorych poszczeg6élnych i u ras poszczegélnych, i to zaréwno
w kile wczesnej, jak w kile péznej. Te wszystkie zagadnienia taczg
sie Scisle z tak licznemi pytaniami, przedewszystkiem biologicznemi,
ze niesposéb rozwing¢ je, jakby nalezato, w niespetna poétgodzinnym
referacie. Ograniczam sie tez do stosunku porazenia postepujgcego
do kity narzadow, musze jednak, précz tego, rzecz ujaé bardziej
ogodlnie.

Podobnie, jak w przebiegu innych zakazen, tak réwniez w spo-
sobie zachowania sie kity nalezy szuka¢ wyjasnienia przedewszystkiem
w dwoch czynnikach, w konstytucji chorego i w zachowaniu sie
kretka bladego Co do pierwszego, nalezy podnie$¢, ze dotad nie
mamy systematycznego i wyczerpujgcego zestawienia tych wszyst-
kich czynnikdéw konstytucjonalnych, ktoreby mogty by¢ Scisle miaro-
dajnemi w patologji kity. Pojecie konstytucji autorowie, jak wiadomo,
okreslajg w nauce roznie. Bauer okresla konstytucje jako sume
wiasciwosci ustroju, przeniesiong juz w plazmie rozrodczej, a wiec
juz w chwili zaptodnienia. Konstytucyjne roznice postaciowe, czyn-
nosciowe i ewolucyjne miedzy osobnikami bytyby pochodzenia ko-

) Odczyt, wygtoszony na Xl Zjezdzie Psychjatréw Polskich we Lwowie.
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moérkowego, polegatyby jednak na réznicach pomieszania sokéw,
a wiec bytyby takze przyrody humoralnej. Miatyby tu znaczenie
nietylko wzajemne oddziatywania na siebie gruczotdw wkrewnych
i ukladu nerwowego, lecz takze wzajemna zalezno$¢ od siebie sa-
mych gruczotéw wkrewnych, wzajemne pobudzanie ich czynnosci
i hamowanie. Tak, jak moga by¢ réznice postaciowe i temperament,
t. j. habitus duchowy, tak réwniez, jak wykazuje serologja, zacho-
dzg réznice w najdelikatniejszej strukturze biochemicznej ustroju.
Nie ulega tez watpliwosci, ze przebieg kity zalezy przedewszystkiem
od konstytucji osobnika i od jego rasy. Z konstytucjg wigze sie nie-
watpliwie stopien i rodzaj wytwarzania cial obronnych, ktére majg
znaczenie w procesach odporno$ciowych ustroju chorego. Sledziona,
obok szpiku kostnego, weztdéw limfatycznych, dalej watroby, a w szer-
szeni tego stowa znaczeniu uklad siateczkowo-$rodbtonkowy, ma tu
powazne znaczenie konstytucjonalne i jest on w pewnej tacznosci
czynnosciowej z gruczotami wkrewnemi. Stwierdzenie konkretne sto-
sunku tej biochemicznej konstytucji do kity jest dzi§ jeszcze bar-
dzo trudne, poniewaz, wedlug dzisiejszych wiadomosci naszych,
w kile nie powstajg okresy odpornosciowe—przeciez dotad nie znamy
pewnych niwecznikéw kitowych, dotad nie wiemy doktadnie, jakie
to sg ciala obronne wogole, w jaki sposob ustr6j unieszkodliwia
kretka bladego. Wiemy, ze salwarsan in vitro nie rozpuszcza kretka
bladego, nie wiemy jednak, w jaki spos6b ten sam salwarsan
dziata szkodliwie na kretka bladego, gdy go wprowadzimy do ustroju.
Oprocz wptywéw humoralnych w powstawaniu zmian kitowych majg
znaczenie same state tkanki, t. j. miejscowa opornos¢ lub tez mniej-
szowartosciowos¢ komdrek tkaninowych. Przyjmujg tez umiejscawia-
nie sie czestsze kretkbw w pewnych narzadach u pewnych ras.

Dla udowodnienia znaczenia konstytucji miejscowej dla powsta-
wania zmian miejscowych niektérzy przyjmujg obecnos¢ pewnych
zboczeh rozwojowych, jak np. nieprawidtowe zboczone zawigzki ka-
natu rdzeniowego, co ma usposabia¢, wedlug Sibeliusa, np. do po-
wstawania porazenia postepujagcego. Naecke jeszcze dawniej wyka-
zywal w najrozmaitszych narzadach porazehcéw zmiany degenera-
cyjne.

JezelibySmy czerpali analogje z innych stanow chorobowych,
to takze dla powstawania zmian kitowych w pewnych tkankach lub
narzadach nalezatoby istotnie przyja¢ nizszowartosciowos¢ rozwo-
jowg za czynnik, ktory usposabia do powstawania tych zmian w ta-
kich wiasnie tkankach lub narzadach. Odzywatoby tu do pewnego
stopnia pojecie urodzonego porazenca.
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B. Stern i inni chcg rozpoznawa¢ skitonno$¢ chorego do pew-
nych zmian metakitowych juz na podstawie jego stanu zewnetrz-
nego (habitus). Konstytucjonalny stan asteniczny miatby, wedtug niego,
by¢ stanem, usposabiajgcym do wigdu rdzenia, stan apoplektyczny
usposabiatby znowu do porazenia postepujacego. Inni znowu dopa-
trujg sie w stanie artretycznym usposobienia do porazenia postepu-
jacego. Osobiscie na podstawie wcale obfitego materjatu sekcyjnego
Panstwowego Zaktadu dla umystowo chorych w Kulparkowie nie
moge przyjmowac Scislejszego zwigzku konstytucjonalnego miedzy
zewnetrznym stanem a porazeniem postepujagcem — w kazdym razie
czesciej sekcyjnie stwierdzalem u porazencéw typ miesniowo-ttusz-
czowy, a wiec apoplektyczny lub artretyczny. W jednym tylko przy-
padku stwierdziliSmy stan grasiczo-limfatyczny. Nie rzucat sie jednak
w oczy pewien typ S$cislej okreslony, a ujmowany w podziatach
Kretschmera, lub tez innych autoréw. Pod tym tez wzgledem cho-
rzy z porazeniem postepujgcem roznig sie tak bardzo od schizofre-
nikow i katatonikéw, u ktérych stany konstytucjonalne wewnetrz-
nego, zewnetrznego lub ogodlnego niedorozwoju spostrzegatem tak
niezmiernie czesto w sekcyjnym materjale kulparkowskim. W zwigzku
z tym réznym stanem konstytucjonalnym porazencéw i schizofreni-
kéw, mojem zdaniem, tgczy sie do pewnego stopnia znacznie czes-
ciej przezemnie sekcyjnie spostrzegana gruzlica u schizofrenikow,
anizeli u porazencow. Albowiem na 456 przypadkow sekcyjnych po-
razenia postepujgcego stwierdzitem gruzlice ptuc, jako sprawe, opa-
nowujacg obraz sekcyjny, 35 razy, t. j. w 7,8% ogo6lu porazencow,
z tego u mezczyzn znacznie rzadziej, niz u kobiet, bo w stosunku
do ogotu porazencéw mezczyzn byla gruzlica u nich w 5,86%. w sto-
sunku za$ do ogo6tu porazencow kobiet niemal trzy razy czesciej,
bo w 16%. O ile wolno wysnuwa¢ wnioski co do konstytucji pora-
zencoéw z liczb przytoczonych, to moglibySmy powiedzie¢, ze stan
artretyczny zachodzit czesciej u porazencéw mezczyzn, anizeli u po-
razencoéw kobiet.

Zewnetrzny habitus nie moze by¢ uwazany tak ogolnie za stan,
usposabiajacy do zmian metakitowych, a wiec takze do powstawa-
nia porazenia postepujgcego. W kazdym razie ta sprawa jest intere-
sujgca, chocby z tego powodu, ze stany konstytucjonalne sg w zwigz-
ku z zachowaniem sie ukiadu wkrewnego i z mniejszg lub wiekszg
opornoscig narzadéw. W dzisiejszej dobie, gdy w patologji i wogole
w nauce lekarskiej konstytucjonalizm, dawniej tak zywo uwzgled-
niany, a nastepnie przez diugie czasy zaniedbany i zapomniany, zaj-
muje znowu nalezne mu stanowisko, systematyczne i stale badania
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w kierunku konstytucjonalnym sg bardzo wskazane w psychjatrji,
a takze w chorobach metakitowych.

Sprawy stosunku rasy do powstawania zmian metakitowych nie
bede w tern miejscu obszerniej omawia¢, wspomne o tern obszerniej
nieco poézniej, tu tylko zaznacze, ze do$¢ zgodnie sie przyjmuje, ze
wsérod ras azjatyckich i afrykanskich (murzynéw) porazenie postepu-
jace zachodzi znacznie rzadziej, niz u europejczykéw; wsrdd niekto-
rych plemion ras kolorowych nawet sie go nie stwierdza. U murzy-
néw spostrzegano o potowe mniej przypadkéw zmian w ptynie moéz-
gowo-rdzeniowym bez objawow ze strony ukladu nerwowego, ale za-
to w wysokim procencie zapalenie Kkitowe teczéwki. Wprawdzie
niektorzy utrzymujg w publikacjach czaséw ostatnich, ze takze wsrod
murzynOw porazenie postepujgce pojawia sie znowu nie tak rzadko.

Wiadomo tez, ze w wieku osobnika dopatrujg sie do$¢ zgod-
nie czynnika konstytucjonalnego, majacego znaczenie dla procesow
metakitowych, w szczegdlnosci dla porazenia postepujacego. Okres
wylegania metakity w kile pézno nabytej ma by¢ kroétszy,
a przebieg porazenia postepujgcego u ludzi w wieku star-
szym ma by¢ krotszy, anizeli u miodych (Rubensohn). U lu-
dzi starszych w postaciach dementywnych stwierdza sie ogtu-
pienie niezwykle szybko rozwijajace sie. W naszym materjale sek-
cyjnym najwigkszy procent przypadkéw porazenia postepujacego przy-
pada na wiek 40—50 roku zycia, bo w 39, 43% najmniej ponad 70
rokiem zycia, bo tylko w 0,49% Miedzy 20—30 rokiem zycia mie-
lisSmy 2,7% przypadkdéw porazenia postepujgcego w stosunku do ogétu
porazencéw. Najmiodszym porazehcem byta kobieta 25-letnia.

Nie mozna wiec zaprzeczy¢, ze przebieg kily zalezy od konsty-
tucji osobnika chorego, a wiec takze od niej zaleza procesy metaki-
towe. Mozna potwierdzi¢ stowa Paracelsusa, ze kita u kazdego czio-
wieka przybiera charakter tego rodzaju choroby, do ktdrej jego
ustrdj sie sktania wskutek dziedzicznosci i innych czynnikéw uspo-
sabiajacych.

Wiadomo, ze dla wytlumaczenia réznych postaci anatomicz-
nych i klinicznych kity oraz jej réznego przebiegu, szczegélnie za$
dla wyttlumaczenia powstawania metakity, a wiec przedewszystkiem
powstawania porazenia postepujgcego i wigdu rdzenia, podniesiono
sprawe istnienia szczegolnych postaci biologicznych kretka bladego.
Levaditti i Marie, jak wiadomo, starali sie na drodze eksperymen-
talnej i klinicznej wykazac¢ istnienie virus nervosus —a wiec kretka
nerwozwrotnego. Szereg autoréw, jak Blaschko i Arning, Junius
i Arndt, Morel-Laualle, ogtosito przypadki zakazenia z jednego zrddia,

2
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ktére miaty wskazywac na istnienie tego rodzaju nerwowej odmiany
kretka bladego. Z drugiej strony szereg autorOw zaprzecza istnienie
tego rodzaju odmiany i wogoéle Ilues a virus nerveux. Nalezg tu,
miedzy innymi, Hauptmann, Meggendorfer a takze Janel i Plaut, kto-
rzy wypowiadajg zdanie, ze domniemana odmiana porazenna kretka
badaczy francuskich jest kretkiem samoistnej choroby kroéliczej (spi-
rochaetae cuniculi), a jako dalszy dowdd, ze nie istnieje jakas od-
miana metakitowa kretka, autorowie podnosza niechorobotwdérczosé
wymienionego kretka dla matp i ludzi. Ciekawe eksperymenty, ktore
przeprowadzili Plaut i Mulzer na zwierzetach z przeszczepianiem
kory porazencow krolikom, jak rowniez eksperymenty, wykonywane
na zwierzetach podleczonych neosalvarsanem, wskazywaty na to, ze
zaréwno zmiany w ptynie moézgowo-rdzeniowym, jak w skorze i w na-
rzadach innych, nie sg wyrazem jakiejS odmiany kretka, ale juzto
mniejszej opornosci ustroju zakazonego, zmian tkaninowych z ich
swoisécie zmienionym sposobem oddziatywania, juz tez ostabienia
kretka samego; takze inne spostrzezenia i doswiadczenia, jak Haupt-
manna i Fleischmannj, przemawiatyby za niekorzystnym wpty-
wem niedostatecznego leczenia w odniesieniu do kity ukiadu ner-
wowego. Pomijajgc juz zapatrywania niektorych autorow, jak Lessera,
Willmansa i innych, ze kretek blady zmienit swdj charakter pod
wplywem wiekowego stosowania $rodkow leczniczych, przedewszyst-
kiem salvarsanu, nalezy przytoczy¢ zapatrywanie niektérych auto-
réw, ze kretek blady, przeszediszy przez osobnikéw o pewnych, bli-
zej nam nieznanych wiasciwosciach, moze nabra¢ przejsciowo lub
stale charakteru nerwozwrotnego. Neisser wypowiada zdanie na pod-
stawie swych bardzo rozlegtych i gruntownych badan eksperymen-
talnych, przeprowadzonych w Batawji, ze wiasciwosci Kkity trzecio-
rzednej nie nalezy odnosi¢ do zmian kretkéw, lecz do zmian w tkan-
kach i ich zmodyfikowanego sposobu oddziatywania. Schindler, ktory
zaprzecza istnienie odmian kretka bladego, a specjalnie jego od-
miany nerwowej, powiada, ze okoto 5% osobnikow z metakitg w sto-
sunku do ogotu osobnikéw kitowych, bytby stanowczo za maty; gdy-
bysmy mieli przyjmowac¢ osobng odmiane kretka nerwowego, to mu-
siatoby dla niej istnie¢ jakie$ specjalne zrodto. Osobnicy zakazeni
ta odmiang mieliby zmiany nerwowe — porazenie postepujgce lub
wigd rdzenia—zmiany inne, stwierdzone u nich, jak np. kita naczyn,
kosci, skory i t. p., musiatyby by¢ nastepstwem roéwnoczesnego za-
kazenia inng odmiang kretka bladego, czyli ci osobnicy byliby za-
kazeni jego dwiema odmianami. Przeciw swoistemu nastawieniu
kretka na uktad nerwowy przemawia réwniez tak czeste u porazencow
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zajmowanie kitg tetnicy gtdwnej, w ktorej wykrywano kretka bia-
dego. Przeciw istnieniu osobnej odmiany kretka, wywotujacej zmiany
metakitowe ukiadu nerwowego, przemawiatyby przypadki rGwnoczes-
nych zmian metakitowych i kitowych w S$rodkowym uktadzie ner-
wowym. Wprawdzie w piSmiennictwie znane sg przypadki zmian me-
takitowych uktadu nerwowego u kilku osobnikéw, ktérzy zakazili
sie z tego samego zrodla, ale przypadki tego rodzaju budzg bardzo
wiele zastrzezen tak co do samego zZrodla zakazenia, jak réwniez
co do innych okolicznosci, o ktérych nie pozwala mi moéwi¢ czas
ograniczony. Wspomnielismy juz wyzej, ze u ras kolorowych krajow
potudniowych prawie sie nie stwierdza metakitowych postaci choro-
bowych, a jednak u mezczyzn zakazonych od kobiet kolorowych
stwierdzano takze te metakitowe postacie chorobowe, jak np. pora-
zenie postepujgce—a wiec mieliby sie one zakazi¢ nerwowg odmiang
kretka?

Za dualizmem kretka bladego, a wiec zaistnieniem takze osobnej
odmiany nerwowej, metakitowej mogtaby przemawiac¢ kita wrodzona,
trzebaby przypusci€¢, ze dzieci rodzicéw ze schorzeniami metakito-
wemi, np. z porazeniem, powinny by¢ dotkniete przedewszystkiem
postacig miodocianego porazenia. Tymczasem odnosne spostrzezenia
i zestawienia tego nie wykazujg. Kraepelin w 316 przypadkach po-
razenia postepujgcego stwierdzit tylko 9 razy porazenie lub wiagd
rdzenia u rodzicéw chorych odnosnych. Takze Meggendorfer na 60
porazeficobw mogt stwierdzi¢ u ich potomstwa tylko dwa razy na-
byte porazenie i dwa razy jego posta¢ mtodociang. Jedynie Schmiedt-
Krepelin mogta stwierdzi¢ w 25% przypadkow porazenia miodocio-
nego kite srodkowego ukiadu nerwowego ich rodzicéw. Morawski
przytacza w swej pracy kilka liczb, ktére sg w zwiazku z zagadnie-
niem w tej chwili omawianem. Przytacza on wystgpienie porazenia
u rodzenstwa w 7-miu rodzinach, z tego 2 razy u ojca i syna, pod-
czas gdy rodziny 25-ciu porazencow wolne byly od tej choroby me-
takitowej.

Spostrzezenia przytoczone moga mie¢ takze pewne znaczenie
dla sprawy konstytucji w Kkile.

Jak w powstawaniu zmian metakitowych, w szczegdlnosci po-
razenia postepujgcego, nie mozna odméwic¢ czynnikowi konstytucyj-
nemu znaczenia, to natomiast niema podstawy ugruntowanej do
przyjmowania odmian kretka bladego, w szczegolnosci odmiany nie-
jako nastawionej na $rodkowy ukiad nerwowy.

Jak w szeregu innych chordb, tak samo w powstawaniu zmian
metakitowych, w szczeg6lnosci za$ porazenia postepujacego, kondy-
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cjonalizm ma niewatpliwie takze mniejsze Ilub wigksze znaczenie.
Odnosi sie to takze do kity narzadéw innych. Nie mam zamiaru
rozwodzenia sie nad stosunkiem jego do porazenia, tern bardziej, ze
zapatrywania i spostrzezenia co do tego nie bardzo sie réznig od
siebie. Obok zawodu, nadmiernej pracy umystowej, czynniki takie,
jak uraz i niektore zatrucia przewlekte, miatyby tu znaczenie kon-
dycjonalne. Zapatrywania na znaczenie naduzywania alkoholu w po-
wstawaniu kity ukladu nerwowego, w szczegOlnosci porazenia po-
stepujgcego, nie sg jeszcze zupeinie uzgodnione. Naduzywanie alko-
holu moze mie¢ posrednie znaczenie, chocby ze wzgledu na jego
wplyw szkodliwy na potomstwo. Francuzi podnoszg, ze u ludéw z po-
razeniem rzadko zachodzgcem takze alkohol jest stosunkowo mato
rozpowszechniony. W Monachjum u 40% mezczyzn porazencow i u 20%
kobiet porazencow mozna byto stwierdzi¢ naduzywania alkoholu.
Tarnowski za$ na sto chorych z kitg mozgu stwierdzit 46 alkoholi-
kow. Rewecz stara sie wytlumaczy¢ dos$¢ rézne dziatanie alkoholu
na ustréj w krajach o cieptym i zimnym klimacie takze odnosnie
do porazenia postepujacego teorjg transpiracyjng, wedtug ktorej al-
kohol jest najbardziej szkodliwym w krajach o klimacie umiarkowa-
nym, gdyz utrzymuje sie on w ustroju i dziala nan szkodliwie, na-
tomiast w krajach o klimacie cieptym i gorgcym jest on tatwiej wy-
dzielany dzieki regulacyjnej czynnosci ciepta za posrednictwem skory.
Miatoby tu znaczenie takze silne pocenie sie. Sprawa wptywu cho-
rob zakaznych na przebieg kity, a takze na porazenie postepujace,
jest zagadnieniem, jak wiadomo, ogdlnie zywo omawianem w nauce,
a wyrazem tego jest, miedzy innemi, leczenie zimnicg. Wysoka cie-
ptota, niesprzyjajgca rozwojowi kretka i pomnozeniu ciatek biatych,
miataby tu znaczenie. Jak wiadomo, mysl leczenia porazenia ostremi
zakazeniami wyszta zarOwno z empirji, jak z dedukcyj teoretycz-
nych. Pierwsza wskazywata, ze przebycie ostrej choroby goraczko-
wej przez osobnika kitowego moze dziata¢ hamujgco na rozwoj po-
razenia postepujgcego. Niewatpliwie tez zagadnieniem tern, majgcem
wiele podstaw realnych, a takze niezmiernie waznem, szezegolnie
dla porazenia, nauka bedzie sie zajmowac coraz zywiej w przysztosci
najblizszej.

Pozwolitem sobie wspomnie¢ w ramach najogélniejszych o da-
nych, dotyczacych kity i porazenia postepujgcego, a to dlatego, po-
niewaz odnosne uwagi tacza sie scisle ze stosunkiem zmjan metaki-
towych, a wiec przedewszystkiem porazenia do kity narzadéw in-
nych. Ten stosunek porazenia do kity narzadéw innych nalezy tez
rozpatrywa¢ pod katem ogoélnych ciekawych zjawisk biologicznych,
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w kile stwierdzanych. Dzisiejsze doswiadczenie i niezmiernie wielki
postep w dziedzinie serologii i wogole w patologji humoralnej wy-
sunety na czoto w kile szereg pytan i probleméw. Dzi$ juz niewy-
starcza nam powiedzenie Citrona, ze Kkita jest chorobg naczyn. Dzi$
w omawianiu stosunku narzadow do zmian metakitowych, a wiec
takze do porazenia postepujacego, wprowadzamy pojecia i mechanizmy
nowe. Wiadomo dobrze, ze zmiany kitowe lubig zajmowac przede-
wszystkiem pewne tkanki, wzglednie narzady i ze pod tym wzgle-
dem wahania we wrazliwosci poszczegolnych narzadéw na zakazenie
kitowe sg dos$¢ znaczne, dotyczy to takze, jak wiadomo, réznych
okreséw Kkity. To wieksze usposobienie, a nawet zaleznos¢ zmian
nastepowych od miejsca zakazenia lub zajetego narzadu, spostrzegano
takze w badaniach eksperymentalnych na zwierzetach; np. u krélikow
takiemi narzgdami sa, jak wiadomo, rogéwka i jadra. U czlowieka
spostrzega sie tez usposobienie do zajmowania kitg pewnych syste-
mow narzaddéw, jak rowniez pewnych narzadéw parzystych, jak np.
stawdw, Slinianek, jader, lub zanik nerwdéw ocznych, stuchowych,
zaburzenia w zachowaniu sie Zrenic, np. w wigdzie rdzenia.
Aleksander spostrzegat w 17 przypadkach schorzenia kitowego nerwu
Slimakowego 14 razy jego zajecie obustronne.

Ciekawem zjawiskiem sg antagonizmy i kombinacje, zachodzace
miedzy narzadami w kile, szczegdllnie w pewnych jej okresach. Do-
tycza one nietylko kity Swiezej, ale takze zmian metakitowych, a wiec
schorzen uktadu nerwowego, np. porazenia postepujacego. Wzgledng
opornos¢ ras kolorowych na kite uktadu nerwowego odnoszono do
antagonistycznego jej ustosunkowania sie do narzadéw wewnetrznych,
w szczegoblnosci do ukladu nerwowego. Rasy kolorowe, zapadajgce
bardzo niewiele na kite uktadu nerwowego, sg czesto dotkniete, na-
wet w pézniejszym okresie kity, rozlegtemi wrzodziejgcemi zmianami
skory i kosci. Skéra miataby by¢ narzadem, produkujgcym ciata
odpornosciowe, a tem samem chronigcym inne narzady przed Kita.
Zaniedbywanie w leczeniu kity ras kolorowych powoduje, zdaniem
autoréw, czeste schorzenia skory, a tem samem obfitg produkcje
z jej strony ciat obronnych. Natomiast u europejczyka wczesne lecze-
nie powoduje nieznaczne zmiany w skorze i to we wczesnym okresie
kity. Jednem stowem zmiany w skdrze w pdznym okresie kity mia-
tyby broni¢ ustréj przed porazeniem postepujacem i wigdem rdzenia.
To samo znaczenie miatyby zmiany kilakowe bton Sluzowych i kosci.
Schindler jednak zapytuje sie, jezeli istotnie skora miataby by¢ ochro-
ng przed schorzeniem narzadow wewnetrznych, to dlaczego mu-
rzyni tak licznie umierajg na zapalenie nerek i tetnicy gtdwnej
przy réwnoczesnym dodatnim wyniku prob serologicznych?



22 Prof, dr, W. Nowicki

Dopiero badania serologiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego wyka-
zaty, ze kita skorna i nerwowe nie sg wobec siebie sprawami tak anta-
gonistycznemi, ze one wzajemnie sie nie wykluczajg i to tak w Kkile
drugorzednej, jak w kile pdznej.

Szereg autordw, jak Kyrie, Fleischmann, Hauptmann i inni, po-
dajg naogdt pozytywne wyniki badania ptynu moédzgowo-rdzenio-
wego — sg to wyniki, uzyskane w zgodnej pracy przez neurologéw
i dermatologébw,—w ktoérych stwierdzano w kile drugorzednej, jak
i w ciezkich postaciach kity skornej, dodatniego Wassermanna
w ptynie mézgowo-rdzeniowym. Krotki czas nie pozwala na przyta-
czanie odnosnych zestawien liczbowych. Wobec tach wynikow nie
moze sie osta¢ nauka E. Hoffmanna o ochronnem znaczeniu kity
skory, t. zw. esophylaxia, w odniesieniu do narzadow innych, szcze-
golnie jednak do kity nerwowej, wedlug ktérej komorki naskoérka
maja wiasnosci wydzielania wewnetrznego, wskutek czego powstajg
ciata ochronne dla narzgdow wewnetrznych. Allergiczne procesy
w skorze polegatyby raczej na obecnosci kretkébw w ustroju. Pomijam,
ze dotad nie udato sie wykaza¢ ciat odpornosciowych w Kkile, bo
aglutyniny, spostrzegane przez niektorych autoréw, jak Leoaditiego,
nie sg statemi, i niewiadomo, czy sg one przyrody swoistej w sto-
sunku do kretka bladego. Ostatni Fleischmann dochodzi do wniosku,
ze w kazdym rodzaju schorzenia, w ktérym na plan pierwszy wyste-
puja, czy to objawy skoOrne, czy tez ukiadu nerwowego, kretki moga
w kazdym narzadzie i ukladzie krazenia rozwija¢ swa jadowitosc,
ze wreszcie ciata odpornosciowe, powstate gdziekolwiekbadz w na-
stepstwie gdzie$ rozwijajacego sie procesu kitowego, nie sg w stanie
zapobiec, czy powstrzymaé rozwo¢j zmian kitowych lub utrzymacé
kretki w stanie utajonym. Oczywiscie nalezy tez dodaé, ze nie
wszyscy ci muszg by¢ porazericami lub mie¢ wiad rdzenia, u kto-
rych pltyn moézgowo-rdzeniowy jest dodatni i wykazuje zmiany po-
wazne. Ze mamy okoto 5—7% osobnikéw metakitowych, a w pozo-
statym wysokim procencie osobnikow kitowych tej pdznej kity nie-
ma — to nalezy ttumaczy¢ juz to konstytucjonalng opornoscig, juz
tez mniejszowartosciowoscig biologiczng ich narzgdow.

Jako uzupetnienie uwag powyzszych nalezy dodaé, ze wedtug
wielu autorow kitowe zmiany trzeciorzedne, oraz migzszowe scho-
rzenia uktadu nerwowego, zachodzg czesto wiasnie u tych osobnikow,
u ktérych wczesne objawy kity byly bardzo nieznaczne, a nawet
niemal ich nie bylo. Te, jak wiadomo, do$¢ zgodne spostrzezenia
przytaczano jako argumenty przeciw znaczeniu czynnika konstytucjo-
nalnego w Kkile ukiadu nerwowego. Te nieznaczne objawy Kkity
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wczesnej lub ich brak i w nastepstwie niedostateczne lub zaniedbane
leczenie ulatwiatoby powstanie wspomnianych péznych zmian kito-
wych lub metakitowych. Jezeli sie przyjmuje istnienie antagonizmu
w kile miedzy pewnemi narzadami lub ich systemami, jak np, anta-
gonizm skory i zmian metakitowych, a wiec porazenia postepujgcego,
to z drugiej strony nalezy podnie$¢ nierzadkie kombinacje kitowych
schorzen narzadéw. Tak np. nierzadko pojawia sie zapalenie migz-
szowe rogOowki (keratitis parenchymatosa) roéwnoczesnie ze zmianami
kitowemi w stawach kolanowych. Wintersteiner podnosi czesto za-
chodzenie schorzen naczyniéwki i teczéwki u porazencow.

Niezwykle czestg kombinacjg swoista, pojawiajgca sie¢ u pora-
zencow, a takze w wigdzie rdzenia, jest zapalenie kitowe tetnicy
gtéwnej (mesaortitis syphilitica),

Benthaus i Nonne sg zdania, ze ta aortitis czesciej zachodzi
w wigdzie, niz w porazeniu. Liczby czestosci zachodzenia tej zmiany
tetnicy gtéwnej u porazencow, podawane przez autoréw, wahajg sie
w dos$¢ znacznych granicach. Trisch stwierdzat ja w 29% ogétu po-
razencéw, Straub u 82%, Putzig w 80%, Kraepelin w 68%. Niektorzy,
jak Oliveira, Ribeiro, utrzymuja, ze zmiany kitowe tetnicy gtdéwnej
zawsze wystepujg w porazeniu postepujgcem. W kulparkowskim ma-
terjale sekcyjnym stwierdzono juz dalej posunigta mesaortitis syphi-
litica 49,34%, procentowo najczesciej w wieku miedzy 50— 60 r. z.,
bo w 66,6% i miedzy 60— 70%, bo w 100%’).

Nalezy zaznaczy¢, ze autorowie tgczg powstawanie kity tetnicy
gtéwnej z konstytucja, podobnie jak jej przebieg mniej lub bardziej
szybki i ztosliwy. Gdy Neisser uwaza, ze osobniki niedorozwiniete,
hypoplastyczne, sg szczegdlnie usposobione do kity tetnicy gtownej,
a po czesci takze Bartel, ktory jest zdania, ze os.obniki limfatyczne
sg do niej skionne, to przeciwnie Bauer uwaza konstytucjonalny typ
trawienny i miesniowy za usposobiony do zapalenia kitowego tetnicy
gtéwnej, Na podstawie doswiadczenia, nabytego w Panstw. Zakladzie
Kulparkowskim, uwazam rowniez raczej typ trawienny i miesniowy
za bardziej skilonny do tej zmiany tetnicy gtdwnej, niz typy niedo-
rozwiniete. Jezeli chodzi o porazehcéw, to zgadzatoby sie to wogole
Z mojemi spostrzezeniami, ze typy wymienione sg bardziej, niz inne,
usposobione do porazenia postepujgcego. Dlaczego w porazeniu po-
stepujgcem stosunkowo tak czesto stwierdza sie zapalenie kitowe
tetnicy gtéwnej — na to pytanie stanowczo odpowiedzie¢ nie mozna.

* Za pozwolenie zuzytkowania dawniejszych i ostatnich protokétéw sekcyj-
nych w referacie niniejszym poczuwam sie¢ do mitego obowigzku serdecznego po-
dzigkowania Panu Dyrektorowi Zakiadu dr. Sochackiemu,
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By¢ moze, ze majg tu znaczenie dwa czynniki: jeden, to wogole
wieksze usposobienie tetnicy gtdwnej do zmian czy to pochodzenia
zapalnego, czy do zmian wstecznych, drugi czynnik, to mniejsza ja-
dowito$¢ kretka. Wogole trzeba podnie$¢, ze porazeniec jest szcze-
golnie usposobiony do kitowego zapalenia tetnicy gtéwnej. Nalezy
podnies¢, ze nawet znaczne zmiany tetnicy gtéwnej u porazencéw
majg charakter tagodny pod wzgledem przebiegu klinicznego i nawet,
mimo znaczniejszych zmian anatomicznych, nie sg one rozpoznawane.
Np. nalezy podnies¢ matg dgznos¢ u porazencéw do przechodzenia
zmian Kkitowych tetnicy gtéwnej na jej zastawki i wywotywania ich
niedomykalnosci, tak charakterystycznej dla mesaortitis syphilitica,
oraz powstawania serca wolego. W sekcyjnym materjale kulparkow-
skim niedomykalno$¢ tego rodzaju z nastepstwami zachodzita wy-
jatkowo. Gotem okiem nie stwierdzatem tez zmian powazniejszych
anatomicznych w tetnicach wiencowych serca, aczkolwiek niekiedy
rozpoznawano myocarditis. Jungmichel zwraca uwage na te fagod-
no$¢ przebiegu Kity tetnicy gtéwnej wiasnie u porazencow. Porazency
rzadko tez umierajg z powodu tych zmian tetnicy gtéwnej i, jezeli
tylko sam miesien sercowy nie ulegt ostabieniu, to samo zapalenie
kitowe tetnicy gtownej nie stanowi tez przeciwskazania do stosowania
np. srodkéw przeciwgorgczkowych. Nalezy tez podnies¢, ze przecho-
dzenie zmian kitowych na naczynia $redniego kalibru u porazehcéw
jest naogdét zmiang kitowg rzadko stwierdzana.

W przeciwienstwie do zmian kitowych w tetnicy gtdéwnej u po-
razencow swoiste zmiany w narzadach innych stwierdzaliSmy sek-
cyjnie nader rzadko, bo zaledwie 7 razy tej w 153%; byly to w wie-
kszosci przypadkow kilaki narzadow takich, jak watroba, mézg, nad-
nercza, ptuca, Sledziona i przysadka moézgowa. W szczegdélnosci
stwierdzono w przypadkach poszczegélnych kilaka watroby i przy-
sadki modzgowej, dwa razy kilaka moézgu, Kkilaka ptuca, S$ledziony
i nadnercza. A zatem w szesciu przypadkach stwierdzono kilaki
w réznych narzadach. Te nieliczne przypadki porazenia postepuja-
cego kombinowaty sie zatem z ograniczonemi poznemi zmianami
kitowemi pod postacig kilakbw starszych, w réznych narzgdach
umiejscowionych, w nadnerczu z typowemi bliznami pokilakowemi.
Procz tego stwierdzono w czterech przypadkach zmiany, ktére na-
lezalo uwaza¢ réwniez za zmiany kitowe, a wiec raz rozmieknienie
zwojow podstawowych szarej substancji mozgu na tle zakrzepicy
tetnicy posrodkowej, w innym przypadku byly mnogie ogniska roz-
miekczynowe potkul mézgowych, wreszcie w trzecim zracy wrzdd,
przebijajacy do gardia.
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Ta tak mata, na palcach dajgca sie wyliczyé¢, liczba przypadkow
widocznych zmian kitowych w innych narzadach u porazehcéw na-
szego sekcyjnego materjatu kulparkowskiego rzuca sie w oczy i nie
moze by¢ zjawiskiem przypadkowem, gdyz rozchodzi sie tu o po-
wazng liczbe 456 sekcyj porazencéw. Wsréd, ze tak powiem, po-
wiktan kitowych, w toku porazenia powstatych, trzy razy stwierdzono
je w samym mozgu.

Tego niestosunku liczbowego pojawiania sie zmian kitowych
w narzadach wegetatywnych, stwierdzanych u porazehncéw, nie mozna
ttomaczy¢ unikaniem ze strony kretka bladego usadawiania sie jego
w tych narzadach Ilub wogoble niedostawaniem sie jego do tkanek
narzadéw, bo¢ przeciez, jak juz o tem mowiliSmy, tak czesto stwier-
dza sie u porazencow Kkite tetnicy gtdwnej. Widocznie wiec, albo te
narzady sa juz tak przestrojone i tak w stosunku do kretka bladego
oporne, Ze juz nie powstajg widoczne odczyny anatomiczne pod po-
stacig kilakéw, a wiec, ze te narzady potrafig sie przed nim obro-
ni¢ bez wytwarzania swoistych zmian wytwdrczych, lub tez sam
zarazek jest tak ostabiony, ze nie jest juz w stanie wywota¢ jakich-
kolwiek zmian chorobowych w narzgdach wegetatywnych. To nader
rzadkie powstawanie zmian kitowych u porazencéw moznaby odno-
si¢ takze do nader matej ilosci kretkbw. Hauptmann uwaza, ze w po-
wstawaniu zmian metakitowych, oprocz miejscowego wpltywu kretka,
majg znaczenie ciata toksyczne. Wedlug niego miejscowa obecnosé
kretka w mdzgu nie wystarcza dla wyjasnienia zmian i objawdw ana-
tomo-patologicznych u porazencow.

Z uwag powyzszych pokazuje sie, ze istnieje pewna zgodno$¢
w zachowaniu sie narzadéw wegetatywnych z charakterem zmian
anatomicznych metakitowych u porazencow.
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Z HISTOPATOLOGJI PORAZENIA POSTEPUJACEGO).

podat
DR, R, DRESZER.

Nie mamy chyba w psychjatrji jednostki chorobowej tak do-
ktadnie znanej histologicznie, jak porazenie postepujgce. Na pod-
stawie obrazu histopatologicznego mozemy w wiekszosci przypadkow
postawi¢ rozpoznanie. Jednak, pomimo wiekowej tradycji badan
anatomicznych nad porazeniem postepujgcem, ilos¢ zagadnien, zwig-
zanych z histopatologjg porazenia postepujgcego wzrasta w miare
coraz to szczeg6towszego poznawania jego obrazu histopatologicznego.

Wprowadzenie leczenia (w pierwszym rzedzie zimnicg) do lecz-
nictwa porazenia postepujacego wysuneto nowy szereg zagadnien,
zwigzanych z wptywem tego leczenia na zmiany anatomiczne w mozgu.
Pismiennictwo w tej dziedzinie jest juz dos¢ obfite, niektdrzy autorzy
operujg materjatem kilkudziesieciu przypadkéw, opracowanych histo-
logicznie (Kirschbaum —22, Ferraro—29, Wilson—38, Freeman-—71).
W polskiem pismiennictwie zato, poza pracg Schusteréwny z 1928 r.
(10 przyp.), brak prac w tym kierunku.

Z tych wzgledow uwazatem za pozadane poda¢ wyniki badan,
przeprowadzone nad stosunkowo niewielkg coprawda iloscig przy-
padkéw z materjatu Kliniki Psychjatrycznej U. W.

Materjat nasz, skladajgcy sie z 13 przypadkdéw porazenia po-
stepujacego, zbadanych histologicznie, mozna podzieli¢ na dwie grupy:
a) Przypadki leczone zimnicg, ktérych byto 8 (I do VIII) i b) 6 przy-
padkéw, nie leczonych zimnicg (IX—XIV), ktére charakteryzowaty
sie pewng atypowoscig przebiegu klinicznego (ws$rdd nich przypadek
IX), ktéry zmart po zaszczepieniu zimnicy i przed wystgpieniem
wyraznych atakOw zimniczych).

) Odczyt wygtoszony na XI Zjezdzie Psychjatrow Polskich we Lwowie
w 1931 r,
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Krétka charakterystyka poszczeg6lnych przypadkéw i wynikéw
badania histologicznego przedstawia sie nastepujaco:

Przypadek I. Anna R., lat 34. Przebywata w Klinice Psychja-
trycznej (i w szpitalu Jana Bozego) od 14.X.1925 do 20.111.1928.
Choroba zaczeta sie mniejwiecej na rok przed przybyciem do kliniki.
W obrazie klinicznym choroby na pierwszy plan wybijaty sie objawy
zaburzenia uktadu pozapiramidowego i to zaréwno pod wzgledem
neurologicznym jak i psychicznym. Zimnice zaszczepiono 5.X1,1925
i po przebyciu 15 napadow stan neurologiczny i psychiczny chorej
ulegat okresowym zmianom, po okresach zwolnienia objawéw poza-
piramidowych z przejawiajagcg sie wtenczas tendencjg do urojen
wielkosciowych, lekkich podniecen i pretensji do otoczenia nastepo-
waly okresy wyraznego zniedoteznienia z nasileniem objawéw poza-
piramidowych. Chora zmarta w stanie zupelnego wyniszczenia
w 2 i pot lata po przebyciu leczenia zimnica. Badanie ptynu moz-
gowo-rdzeniowego przed i po leczeniu zimnicg wykazato wybitnie
dodatnie reakcje cyto-chemiczne i reakcje Bordet-Wa. rowniez wy-
bitnie dodatnia.

Pod wzgledem histologicznym przypadek ten charakteryzuje sie
wybitnem zgrubieniem opon prawie na calej powierzchni potkul
mézgowych, dochodzagcem miejscami do A-centymetrowej grubosci,
sktadajgcem sie przewaznie z wiokien; jedynie w czesci, przylega-
jacej do kory istniejg stosunkowo nieliczne nacieki, sktadajgce sie
przewaznie z komorek plazmatycznych, W samej korze moézgowej
stosunkowo nieliczne nacieki okotonaczyniowe skladajg sie przewaz-
nie z komdrek plazmatycznych i umiejscawiajg sie w korze przed-
niego bieguna mézgu, w rogu Amona, w wyspie i w jadrach pod-
stawy (nie wylgczajac kuli bladej i wzgorka wzrokowego). Wyrazne
zaburzenia cytoarchitektoniki kory w wyzej wymienionych okolicach,
zubozenie w komaorki nerwowe, wyjasnienia i luki, zmniejszenie sie
ilosci komorek nerwowych w jadrach podstawy, zwlaszcza kuli bla-
dej. Wybitne bujanie gleju, zwlaszcza komdrek Hortegi, uktadaja-
cych sie w Ill-ej warstwie pateczkowato o speczniatych i niezmiernie
wydtuzonych wypustkach. Tiuszcz w komdrkach nerwowych w duzej
ilosci wszedzie z wyjatkiem ptata skroniowego lewego. Wybitne
sttuszczenie komoérek nerwowych rogu Amona, wyspy, jader pod-
stawy, okolicy podwzgérzowej, istoty czarnej. Zanik otoczek myeli-
nowych widkien stycznych, poprzecznych i w duzym stopniu pro-
mienistych w korze, znaczny rozpad otoczek myelinowych w S$cianie
I11-ej komory. Zachowanie ptata skroniowego lewego jest nieco od-
mienne, niz pozostatej kory zmienionej paralitycznie. Ro6znica polega
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na wyjatkowo silnem sttuszczeniu wszelkich rodzajow gleju, obej-
mujacem caly przekroj kory i najwybitniejszem w biatej istocie.
(Przypadek ten byt opublikowany przez Dreszera i Terajewicza
w 1929 r. w Neurologji Polskiej t. XII).

Przypadek IlI. Ludwik B., lat 36, przebywat w Kklinice od
25.V1,1923 do 1.VI.1924. Poczatek choroby okoto 2 lat przed przy-
byciem do Kkliniki. Wykazywat wyrazne objawy pozapiramidowe,
moze nieco wyrazniejsze po stronie lewej. Psychika réwniez posia-
data odcien parkinsonowski. Pozatem wyrazne zaburzenia pamieci
i zapamietywania. Przebieg choroby dos$¢ jednostajny, bez wyraz-
niejszych wahan. W pazdzierniku 1923 r. jeden atak o charakterze
paralitycznym (epileptoidalnym). Trzykrotne zaszczepienie zimnicy
(21.vil., 20.VIHl., 17,X1.23), ktére dawato jedynie niewysokie (do
38,2°) podniesienia cieptoty. Badanie ptynu mdézgowo-rdzeniowego;
N. A.—3, biatko —0,9'700, pleocytoza— 88, RWa — 3, z krwig — 1.
Zmart w 10 miesiecy po I-em zaszczepieniu zimnicy z objawami
gruzlicy ptuc i gruczotéw S$rodpiersia.

Zmiany histopatologiczne byly nastepujace: Zgrubienie opon
z dos¢ licznymi naciekami, skiadajgcymi sie z komoérek plazmatycz-
nych i limfocytéw, zwlaszcza we wnekach miedzyzwojowych z prze-
wagg w przednim biegunie mozgu. ROwniez w przednim biegunie
mozgu liczne nacieki okotonaczyniowe z komorek plazmatycznych
i czeSciowo limfocytow w korze, a takze w rogu Amona i wyspie,
nieliczne w jadrach podstawy, Pozatem w dolnych warstwach kory
ptatu skroniowego i czotowego pojedyncze twory granulacyjne, skia-
dajace sie z bujajgcego $rodbtonka i limfocytow, Cytoarchitektonika
kory zaburzona, liczne luki i wyjasnienia. Przewaznie ciezkie scho-
rzenie komorek nerwowych, liczne cienie komorek. Dotyczy to
zaréwno przedniego bieguna moézgu, rogu Amona, wyspy, jak réw-
niez jader podstawy, gdzie zwiaszcza w kuli bladej znaczne wy-
padniecie komdrek nerwowych. Wybitne bujanie gleju (kobierce
glejowe, duzo satelitébw), bardzo liczne komorki Hortegi zmienione
pateczkowato zwilaszcza w lll-ej warstwie kory. Tiuszcz w naczy-
niach i komoérkach piramidowych Ill-ej warstwy w ilosci nieznacznej,
Znaczniejsze sttuszczenie komaorek nerwowych wyspy, Zanik otoczek
myelinowych typowy dla porazenia. Dos¢ liczne wypadniecie ko-
morek Purkinje'go w moézdzku. Liczne i spore ziogi zelaza w S$cian-
kach naczyn i elementach komoérkowych kuli bladej,

Przypadek 1Il. Feliks S., lat 34, przebywat w Kklinice od
3.1V.1924 do 11.X1.1924 r. Poczatek choroby mniej wiecej na rok
przed przybyciem. Wykazywat zaburzenia pamieci i zapamietywania,
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zaburzen pozapiramidalnych nie stwierdzono, Zaszczepiono zimnice
17.1V., od LV do 29.V przebyt okoto 20 atakdéw, W czasie leczenia
zimnicg, zaznaczone urojenia przesladowcze, pOzniej czasami uro-
jenia wielkosciowe i lekka euforja, pod koniec przygnebienie. Ba-
danie ptynu moézgowo-rdeniowego: N. A. — 1, biatko — 0,3%0, pleo-
cytoza — 6, RWa — 3, z krwig — 3. Zmart po diugotrwatej bie-
gunce z objawami gruzlicy proséwkowej w 5 i pot miesigca po prze-
byciu zimnicy.

Histologicznie: Wyrazne zgrubienie opon z nielicznymi $ladami
naciekbw. W korze prawie brak naciekow okotonaczyniowych, je-
dynie drobne naczynia zawierajg komorki plazmatyczne stosunkowo
nieliczne, czesto wstecznie zmienione. Naczynia pokrecone. Zabu-
rzenie cytoarchitektoniki kory w przednim biegunie mozgu, rogu
Amona i wyspie z wypadnieciami komorek nerwowych, lukami.
Ciezkie i przewlekte schorzenie komorek nerwowych, liczne cienie
komorek. Bujanie gleju, kobierce glejowe, skupienia komorek gle-
jowych, liczne komorki Hortegi w postaci pateczek. Thuszcz w nie-
wielkich ilosciach w sciankach naczyn i komoérkach piramidowych
Ill-ej warstwy, w placie skroniowym roéwniez w gleju I-ej warstwy
kory, wybitniejsze stluszczenie komoérek nerwowych rogu Amona,
“najwybitniejsze w wyspie. Znaczny zanik otoczek myelinowych
w korze o charakterze paralitycznym, bardzo wyrazny rozpad otoczek
myelinowych w okolicy $ciany lll-ej komory, ognisko demyeliniza-
cyjne w wyspie.

Przypadek 1V. Wojciech P., lat 43, przebywat w klinice (po-
raz 1) od 31.XI1.1927 do 23.VII.1928 r. Poczatek choroby mnigj
wiecej na 4 lata przed powtérnem przybyciem do kliniki. Zaburzenia
pamieci i zapamietywania, zaburzenia mowy i pisma. Brak kryty-
cyzmu. nieco wzmozone samopoczucie z odcieniem prze$ladowczym;
miewat halucynacje wzrokowe. Zaburzeh pozapiramidowych nie
stwierdzono. Zimnice przebyt od 17.1 do 5.11.28. Po zimnicy z po-
czatku czut sie nieco lepiej, poOzniej zniedotezniat i wykazywat
objawy przygnebienia. Badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego: N. A.—
1, biatko — 0,33%0, pleocytoza — 3, RWa — 3, z krwig — 3. Zmart
w 5 i p6t miesiecy po zimnicy z objawami mesaortitis luetica.

Badanie histologiczne wykazato: Wpyrazne zgrubienie opon
z dos$¢ sporymi naciekami, sktadajgcymi sie przewaznie z limfocytow.
W korze nacieki okotonaczyniowe bardzo nieliczne i skape, w dro-
bnych naczyniach gdzieniegdzie nieliczne komoérki plazmatyczne.
W przednim biegunie mozgu, rogu Amona, wyspie cytoarchitektonika
kory wyraznie zaburzona, luki zwilaszcza w zwoju Srodkowym prze-



30 Dr, R, Dreszer

dnim. Ciezkie i przewlekte schorzenie komoérek nerwowych w wy-
zej wymienionych okolicach, liczne cienie komérek. Znaczne buja-
nie gleju, liczne komorki Hortegi o wydtuzonym ksztalcie, astrocyty
0 duzych bladych jadrach, tworzg miejscami kobierce glejowe.
Tiluszcz w naczyniach i komorkach nerwowych w bardzo niewiel-
kiej ilosci. Brak zaburzen w elementach nerwowych jader pod-
stawy, wzgodrza wzrokowego i okolicy podwzgdrzowej; w tupinie
gdzieniegdzie pojedyncze komorki nacieczeniowe w naczyniach. Zanik
otoczek myelinowych w korze o charakterze paralitycznym, najwy-
bitniej wyrazony w ptacie skroniowym. Rozpad i zanik otoczek
myelinowych w S$cianie lll-ej komory.

Przypadek V. Franciszek B., lat 46, przebywat w klinice od
7.11.1927 do 7.1V1927 r. Poczagtek choroby okoto miesigca przed przy-
byciem do kliniki. Wykazywat zaburzenia pamieci, urojenia wielko-
sciowe, wzmozone samopoczucie, podniecenie. Zaburzeh pozapirami-
dowych nie stwierdzono. Zimnice przebyt od 28.11. do 18.1ll. Po 8 ata-
kach leczenie gorgczkowe przerwano. Badanie ptynu mdzgowo-
rdzeniowego: N. A.—3, biatko — 0,66°/0l, pleocytoza— 53, RWa—3,
z krwig—3. Zmart w 22 dni po przebyciu zimnicy na zapalenie ptuc.

Histologicznie: Zgrubienie opon nieznaczne z dos$¢ licznemi na-
ciekami. Liczne nacieki o' otonaczyniowe w korze, naczynia drobne
wytapetowane komoérkami plazmatycznemi czesciowo zwyrodniatem!.
Wyrazne zaburzenie -cytoarchitektoniki kory w przednim biegunie
mozgu, wyspie i rogu Amona, wypadniecie komorek nerwowych.
Ciezkie i przewlekie schorzenie komoérek nerwowych w wyzej wy-
mienionych okolicach. Bujanie gleju nie tak znaczne, jak w innych
przypadkach. Tiuszcz i barwik zielony w naczyniach; tluszcz w ko-
morkach piramidowych Ill-ej warstwy, wyrazne stluszczenie komoérek
nerwowych w rogu Amona, w wyspie i czesciowo tupinie. Zanik oto-
czek myelinowych w korze o typie paralitycznym.

Przypadek VI. Piotr Z., lat 29, przebywat w klinice od 17.X.1924
do 14.X11.1924 r. Poczatek choroby jakoby przed 4 miesigcami. Wy-
bitne zaburzenia mowy, nieznaczne zaburzenia pamieci, zaburzenia
krytycyzmu, lekka euforja. Zaburzen pozapiramidowych nie wykazy-
wat. Przechodzit zimnice od 12.XI. do 29.X1.1924, ktorg przerwano
naskutek wystgpienia zotaczki. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego:
N. A, — 3, biatko—0,33'00 pleocytoza—100, RWa—3, z krwig—1.
Zmart w 15 dni po przebytej zimnicy.

Badanie histologiczne: Dos¢ znaczne zgrubienie opon z licznymi
naciekami, skiadajgcymi sie przewaznie z komoérek plazmatycznych.
Liczne nacieki okotonaczyniowe w korze, liczne komorki plazma-
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tyczne w drobnych naczyniach. Do$¢ znaczne zaburzenie cytoarchi-
tektoniki kory, luki. Ciezkie i przewlekte schorzenie komérek ner-
wowych zwiaszcza w korze ptatu czotowego, skroniowego, rogu Arno-
na i wyspy. Bujanie gleju stosunkowo nieznaczne, jednak spora ilos¢
komoérek Hortegi o ksztalcie pateczkowatym. Nieznaczne ilosci ttu-
szczu w naczyniach i komoérkach nerwowych. Zanik otoczek myeli-
nowych widkien stycznych, poprzecznych i czesciowo promienistych
w korze.

Przypadek VII. Jan S., lat 38, przebywat w klinice od 12.VI1.1926
do 8.1X.1926. Poczatek choroby okoto ‘A roku przed przybyciem.
Wykazywat zaburzenia pamieci i zapamietywania, bezkrytycyzm, uro-
jenia wielkosciowe. Zaburzeh pozapiramidowych nie stwierdzono.
Przechodzit zimnice od 15,VIIl. do 27.VII.1926. Badanie ptynu moé-
zgowo-rdzeniowego: N. A.+— 2, biatko — 0,66°0, pleocytoza — 13,
RWa — 3. Zmart w 12 dni po przebytej zimnicy.

Histologicznie: Zgrubienie opon z dos¢ licznymi naciekami, za-
wierajgcymi  mato komorek plazmatycznych. Do$¢ liczne nacieki
okotonaczyniowe w szarej i biatej istocie kory w przednim biegunie
mozgu, rogu Amona i wyspie. Wybitne zaburzenie cytoarchitekto-
niki kory, luki liczne. Przewaznie przewlekle schorzenie komorek
nerwowych, jedynie w placie skroniowym wyrazniej zaznaczone ciez-
kie schorzenie komoérek nerwowych. Duze bujanie gleju, zaczatki
kobiercéw glejowych, bardzo liczne komdrki Hortegi o ksztalcie pa-
teczkowatym. Thuszcz w komodrkach piramidowych Ill-ej warstwy,
znacznie wigcej w placie skroniowym, w ktérym daje sie stwierdzi¢
rowniez i l-ej warstwie. Nieco wieksze sttuszczenie rogu Amona,
wyspy i okolicy podwzgorzowej, bardzo nieznaczne sttuszczenie
w jadrach podstawy i wzgdérzu wzrokowem. Thuszcz i sporo barwi-
ka zielonego w naczyniach. Zanik otoczek myelinowych w korze
0 typie paralitycznym.

Przypadek VIII. Piotr F,, lat 48, przebywat w klinice od 2.1V.1925
do 4.V.1925 r. Poczatek choroby jakoby na miesigc przed przyby-
ciem. Wykazywal zaburzenia pamieci i zapamietywania, zobojetnie-
nie uczuciowe, raczej apatyczny, brak ekspansji, urojen. Brak obja-
wow pozapiramidowych cielesnych. 30.IV. pierwszy atak zimnicy,
zmart po Ill-im ataku. Na sekcji stwierdzono zmiany kitowe w aor-
cie. Badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego: N. A. — 3, biatko—O0,66%o0,
pleocytoza — 20, RWa — 3, z krwig — 3.

Histologicznie: Wyrazne zgrubienie opon, sktadajgcych sie pra-
wie wylgcznie z naciekOw z przygniatajagcg przewaga komorek pla-
zmatycznych. Do$¢ liczne nacieki okotonaczyniowe, skladajace sie
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rowniez prawie wylgcznie z komoérek plazmatycznych, drobne na-
czynia wypetnione komdrkami plazmatycznemi. Dotyczy to przed-
niego bieguna mozgu, rogu Amona i wyspy. W jadrach podstawy
nacieki mniej liczne i drobniejsze. Cytoarchitektonika kory zaburzona,
liczne luki, wypadniecie komdérek nerwowych, takze w jadrach pod-
stawy. Ciezkie i przewlekie schorzenie komorek nerwowych, nie
oszczedzajgce komoérek Betza. Wybitne bujanie gleju, bardzo liczne
komorki Hortegi, skupienia komoérek glejowych, przyjmujace czasem
ksztatt komorek nerwowych, kobierce glejowe. Tiuszcz w komorkach
nerwowych Ill-ej warstwy kory, stluszczenie komoérek nerwowych
w rogu Amona, najwybitniejsze w wyspie, tupinie i okolicy pod-
wzgoérzowej, rowniez znaczne w wzgorzu wzrokowem. Thusz i bar-
wik zielony w naczyniach. Zanik otoczek myelinowych wiokien stycz-
nych, poprzecznych i czesciowo promienistych kory, zanik i rozpad
otoczek myelinowych w Scianie lll-ej komory. Znaczne wypadniecie
komorek Purkinje'go w mézdzku.

Przypadek IX. Jozef T., lat 36, przebywat w klinice od 6.1V.1929
do 2.V.1929 r. Poczatek choroby jakoby na kilka miesiecy przed
przybyciem. Wykazywat zaburzenia intelektualne, stany lekowe na-
przemian z apatjg, pod koniec stany stuporowate. Brak objawow
pozapiramidowych. 18.IV. zaszczepiono zimnice, 25.1V. podniesienie
cieptoty do 38° po 3 dniach zmart. Badanie plynu mozgowo-rdze-
niowego: N. A. —2; Biatko — 0,667™, pleocytoza — 20. RWa — 3,
z krwig — 3.

Histologicznie: Zgrubienie opon, wypetnionych naciekami z duzg
ilosScia komorek plazmatycznych. W korze dos$¢ skape i nieliczne
nacieki okotonaczyniowe, znacznie liczniejsze w rogu Amona, jadrach
podstawy, istocie czarnej i okolicy $ciany Ill-ej komory. W okolicy
podwzgorzowej lewej i jadrach podstawy pojedyncze nacieki, siega-
jace w gigb tkanki, z wyrazng reakcjg glejowg. Cytoarchitektonika
kory mato zaburzona, liczne luki od Ill-ej warstwy w gigb w korze
przedniego bieguna mozgu. Bujanie gleju znaczne, bardzo liczne ko-
morki Hortegi rowniez w tupinie, jadrze ogoniastem i wyspie. Thuszcz
w komoérkach nerwowych kory w bardzo niewielkiej ilosci, znacz-
niejsze sttuszczenie komorek nerwowych w rogu Amona, wyspie,
jadrach podstawy i wzgérzu wzrokowem. Tluszcz w naczyniach
zwlaszcza jader podstawy. Zanik otoczek myelinowych wiokien stycz-
nych w korze.

Przypadek X. Helena P., lat 36, przebywata w klinice od
9.1X.1927 do 18.1.1928 r. Poczatek choroby okoto 2 miesiecy przed
przybyciem. Wykazywata leki, halucynacje wzrokowe, z matemi przer-
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wami stan zamroczeniowo-majaczeniowy, pod koniec z pewng ten-
dencjg do urojenn wielkosciowych. Zaburzen pozapiramidowych nie
stwierdzono. Biegunka. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego: N. Az—2,
biatko — 0,33°/0o0, pleocytoza — 3, WRa — 3, z krwig — 0. Zmarta
18.1.1928.

Histologicznie: Zgrubienie opon w przednim biegunie mozgu
z przewaga wildkien tacznotkankowych, z nielicznemi komoérkami
nacieczeniowemi, nie tworzacemi skupien; w tylnym biegunie mézgu,
w moézdzku i moscie nacieki w oponach znacznie wyrazniejsze i licz-
niejsze zawierajg obok limfocytéw i polyblastow nieliczne komorki
plazmatyczne. Nacieki okotonaczyniowe w korze przedniego bieguna
mozgu naog6t skape, w tylnym biegunie ich brak. Warstwowos¢ kory
naogot zachowana, luki w Ill-ej warstwie kory i glebiej w przednim
biegunie mozgu. Przewlekte zmiany w komorkach nerwowych w ko-
rze. Wybitne bujanie gleju, olbrzymia ilos¢ komoérek Hortegi czesto
zmienionych pateczkowato, niektore komorki zawierajg po 2—3 jadra.
Thuszcz w minimalnej ilosci w komorkach nerwowych kory, w nieco
wiekszej w rogu Amona i wyspie. Ttuszcz w naczyniach. Zanik oto-
czek myelinowych w korze typowy dla porazenia postepujacego.

Przypadek XI. Jozef K,, lat 38, przebywat w klinice od 18.X.1930.
Poczatek choroby jakoby na 'A roku przed przybyciem. 14.X. jaki$
atak o charakterze insultu, poczem wystgpity trudnosci w wystawia-
niu sie, niepokdj, Zaburzenn pozapiramidowych nie stwierdzono,
W czasie pobytu w klinice wykazywat typowe dla porazenia zabu-
rzenia intelektualne, lekkie zamroczenie, pod koniec bardzo niespo-
kojny, nie sypiat. Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego: N. A, — 3,
biatko — 0,66°Ao, pleocytoza—21, WRa—3, z krwig—0. Zmart 11.X1.30.

Histologicznie: Nacieczenie opon (limfocyty, komorki plazma-
tyczne, nieliczne polyblasty), naczynia opon rozszerzone, niektore
zmienione miazdzycowo. Liczne nacieki okotonaczyniowe w korze
w istocie szarej i biatej. Drobne naczynia wypetnione komaorkami
plazmatycznemi. Wyrazne zaburzenie cytoarchitektoniki kory w przed-
nim biegunie mdzgu, liczne luki. W rogu Amona niektore naczynia
zwapniate, w okolicy naczyn liczne komorki ziarniste, zawierajgce
thuszcz i ztogi zielonego barwika. W okolicy podwzgorzowej wieksze
naczynia zmienione ateromatycznie. Przewlekle a czeSciowo ciezkie
schorzenie komorek nerwowych w korze. Wybitne bujanie gleju
z tendencjg do wytwarzania wiokien zwiaszcza w I-ej warstwie kory
i w okolicy naczyn, bardzo liczne komérki Hortegi. W ptacie skro-
niowym lewym (TJ w Ill-ej warstwie i czesciowo w IV-gj smuga,
zawierajgca szereg nacieczonych naczyn, wokdt ktérych wybitne bu-

3
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janie gleju w postaci astrocytow, sieci wiokien i licznych komorek
Hortegi, i brak zupetny komorek nerwowych. Tiuszcz w komodrkach
piramidowych lll-ej warstwy w bardzo matej ilosci. Bardzo nieznaczne
ilosci thuszczu w jadrach podstawy. Nieco wiecej ttuszczu w okolicy
naczyn (w komérkach ziarnistych i w $cianach naczyn). Zanik oto-
czek myelinowych wiékien stycznych i poprzecznych i cze$ciowo
promienistych w korze, w ptacie skroniowym i czotowym warstwa
zewnetrzna Baillargera sktada sie miejscami tylko z resztek otoczek
myelinowych widkien promienistych. Rozpad otoczek myelinowych
w Scianie Ill-ej komory.

Przypadek XIl. Agnieszka R., lat 69, przebywata w klinice od
2,V.1927 r. Poczatek choroby okoto 3 lat przed przybyciem. Dawniej
oszczedna, pracowita, zmienita sie, stata sie rozrzutna, wypowiedata
urojenia wielkosciowe o charakterze wybitnie absurdalnym, bezczyn-
na, zlekka euforyczna, wykazywata zaburzenia pamieci i zapamiety-
wania, szybko niedotezniata. Zmarta 20.1.1928 r. Badanie plynu
mozgowo-rdzeniowego: N. A.—2, biatko—I,32°/00, pleocytoza — 24,
Rwa — 3, z kwig — 3.

Histologicznie: Stosunkowo nieznaczne zgrubienie opon z nie-
licznymi naciekami, w oponie zwoju Srodkowego przedniego lewego
pojedynicze chromatofory. Bardzo nieliczne nacieki okotonaczyniowe
w korze, drobne naczynia zawierajg komorki plazmatyczne. Nie-
znaczne zaburzenia cytoarchitektoniki kory, dos¢ liczne luki. Scho-
rzenie komorek nerwowych przewaznie przewlekte. Komoérki Hortegi
nieliczne, naogot mato zmienione, znaczne bujanie astrocytow z wy-
razng tendencjg do tworzenia sie wiokien, z bardzo wyraznem
zwioknieniem w l-ej warstwie i okoto naczyn, réwniez wyrazne
w rogu Amona, wyspie, tupinie i S$cianie Ill-ej komory. Tluszcz
w nieznacznej ilosci w komoérkach nerwowych, nieco wiecej w ptacie
skroniowym. Naczynia nieco pokrecone, zawierajg tluszcz i ziogi
zielonego barwika. Zanik otoczek myelinowych widkien stycznych
i czesciowo poprzecznych w korze.

Przypadek XIIl. Roch L., lat 49, przybyt do Kkliniki 28.V.1927 r.
Przebieg choroby naogét jednostajny, cechujacy sie przygnebieniem,
zupetng prawie bezczynnoscia, dochodzacg do stanu, przypominajg-
cego stupor, przerywany od czasu do czasu wybuchami agresywnosci.
Cech porazenia klinicznie nie stwierdzono (reakcja zrenic na Swiatto
zachowana, badanie psychiczne znacznie utrudnione naskutek jego
gtuchoniemoty). RB.-Wa z krwig wypadta ujemnie. Na dzieh przed
Smiercig wystgpita serja atakéw o charakterze padaczkowym, Zmart
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4.X.1927 r. z rozpoznaniem klinicznem: Status depressionis; Arterio-
sclerosis; status epilepticus.

Rozpoznanie porazenia postepujgcego nasuneto sie dopiero po
badaniu histologicznem, ktére wykazato: Zgrubienie opon z licznymi
naciekami, zawierajgcymi komorki ptazmatyczne. Liczne nacieki
okolonaczyniowe w korze, najwybitniejsze w dolnych warstwach
ptatu czolowego i zwoju Srodkowego przedniego. Wybitne zabu-
rzenie cytoarchitektoniki kory, liczne luki. Rowniez w jadrach pod-
stawy (tupina, kula blada) zmniejszenie sie ilosci komorek nerwo-
wych. W komdérkach nerwowych zmiany réznolite z przewaga zmian
ostrych w gornych warstwach kory i zmian przewleklych w V-gj
i Vl-ej. Bardzo liczne komorki Hortegi o ksztalcie pateczkowatym
w Ill-ej warstwie i gwiazdzistym w dolnych warstwach. Rozrost
ogromny astrocytéw w catej korze i jagdrach podstawy, czesto w zwigz-
ku z naczyniami. Woybitne zwibdknienie obrzezne. Stluszczenie ele-
mentdw nerwowych w catej korze, najwybitniejsze w roku Amona,
jadrach podstawy i wzg6rzu wzrokowem. Obecnos¢ zelaza w ko-
morkach Hortegi w dolnych warstwach ptatu czotowego i zwoju
srodkowego przedniego, a takze w Sciankach naczyn we wszystkich
warstwach tych okolic. Wypadniecie komdrek Purkinje'go w moézdz-
ku. Zanik otoczek myelinowych wibdkien stycznych i poprzecznych
w korze.

Z powyzszego materjatu wyodrebnimy narazie przypadki, ktore
byly leczone zimnicag, w ilosci 8 (I—VIII), ktére mozemy podzieli¢
na 4 grupy, biorgc pod uwage czas, jaki uptynagt od przebycia zim-
nicy do zejscia S$miertelnego.

1-a grupa — przyp. |. odstep ten wynosit 2’2 lat;
" Il. u “ . 9 miesiecy;
2-a grupa— ., UL, . 572 miesiecy;
o IVoy " " 5V2 miesiecy;
3agrupa— . V. . . 22 dni;
. VL o u 15 dni;
. VIL, u “ 12 dni;
4-a grupa— , VI, . PO 3-im ataku zimnicy.

Kliniczny przebieg we wszystkich 8 przypadkach przedstawiat
sie nastepujgco: w 5 przypadkach na pierwszy plan wysuwato sie
otepienie intelektualne, mniej lub bardziej wyrazne urojenia wielko-
Sciowe, wzmozone samopoczucie, w przypadkach IIl i IV réwniez
pewne tendencje do urojen przesladowczych. Przypadki | i Il wy-
roznialy sie natomiast odmiennym obrazem klinicznym: brakiem
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Wzmozonego Ssamopoczucia, zobojetnieniem uczuciowem, wyraznymi
objawami pozapiramidowym!, ktére w przypadku | po leczeniu zim-
nicg wykazywaty okresowe zmiany nasilenia, natomiast w przypadku
Il utrzymywaty sie naog6t na jednakowym poziomie, a procz tego
nalezy zanotowac¢ jeden atak paralityczny, ktéry wystgpit w kilka
miesiecy po leczeniu zimnicg. Woreszcie przypadek VIII poza ote-
pieniem wykazywatl brak urojen wielkosciowych, a natomiast wy-
bitng apatje i zobojetnienie uczuciowe. Badanie ptynu moézgowo-
rdzeniowego we wszystkich przypadkach, leczonych zimnicag wyka-
zato naogot zmiany bardzo wyrazne, reakcje biatkowe i globulinowe
wypadly wybitnie dodatnio, pleocytoza dochodzita do 100 ciatek.
Pewien wyjatek stanowig przypadki Il i IV, ktére przed i po lecze-
niu zimnicg wykazaty stabo wyrazone powyzsze reakcje, pleocytoza
wynosita 6—9 ciatek. RB-Wa we wszystkich przypadkach wybitnie
dodatnia.

Obraz histologiczny we wszystkich 8 przypadkach posiada na-
stepujgce wspolne cechy: proces chorobowy wykazuje wszedzie dos$¢
typowe rozprzestrzenienie: najbardziej ulegty schorzeniu przedni
biegun moézgu, ré6g Amona i wyspa. We wszystkich przypadkach
mniej lub wiecej wybitne zgrubienie opon, dochodzace naprzykiad
w | przypadku miejscami do pot centymetrowej grubosci; nastepnie
we wszystkich przypadkach wybitne zaburzenia cytoarchitektoniki
kory, mniej lub bardziej liczne luki, nie ograniczajagce sie do jakiej$
jednej warstwy, wystepujgce jednak najwyrazniej w Ill-ej warstwie,
schorzenie komérek nerwowych przewaznie ciezkie lub przewlekie,
wybitne bujanie gleju, dochodzgce, jak naprz. w II, IlI, VIII przy-
padkach do tworzenia sig kobiercow glejowych i skupien, bardzo
liczne komorki Hortegi o speczniatych wypustkach, przyjmujace
w Ill-ej warstwie ksztatt pateczkowaty, tworzenie sie gestej sieci
wiokien glejowych w gornych warstwach, dochodzace do zwidknienia
brzeznego i okoto naczyn. Thuszcz naog6t w nieznacznej ilosci w ko-
morkach nerwowych Ill-ej warstwy, wyrazniejsze sttuszczenie rogu
Amona i wyspy. Thuszcz i barwik zielony dos¢ obfite w naczyniach.
Zanik otoczek myelinowych widkien stycznych, poprzecznych i cze-
sciowo promienistych w korze, rozpad mniejszy lub wigkszy otoczek
myelinowych w $cianie Ill-ej komory; w przypadku Ill ognisko de-
myelinizacyjne w wyspie. Przypadki | i Il wyrdzniajg sie wyraznie
zaznaczonem ciezkiem i przewleklem schorzeniem komorek nerwo-
wych w jadrach podstawy, nie wylgczajac kuli bladej i wzgoérza
wzrokowego ze zmniejszeniem sie ilosci komérek nerwowych tamze,
przyczem w Il przypadku znaleziono bardzo liczne ziogi zelaza



Z histopatologii porazenia postepujacego 37

w naczyniach i okoto naczyn w elementach komoérkowych kuli bla-
dej, a w | przypadku réwniez przewlekle schorzenie komorek ner-
wowych w istocie czarnej, réwniez wybitne bujanie gleju w tych
przypadkach w jadrach podstawy. W przypadku VIII wybitne
sttuszczenie komdrek nerwowych w jadrach podstawy, gtownie
w tupinie, okolicy podwzgorzowej i wzgérzu wzrokowem.

Mniej jednolicie przedstawia sie obraz histologiczny, jesli zwro6-
cimy uwage na zachowanie sie zmian zapalnych. W przypadkach
I i Il do$¢ liczne nacieki w oponach, liczne nacieki okotonaczyniowe
w korze i drobne naczynia wypetnione komorkami plazmatycznemi.
W przypadku Il précz tego pojedyncze twory granulacyjne w dol-
nych warstwach pftatu czotowego i skroniowego. W przypadkach
I i IV widzimy zato bardzo nieliczne nacieki w oponach, prawie
brak naciekow okotonaczyniowych w korze, jedynie w drobnych
naczyniach stosunkowo nieliczne komorki plazmatyczne, czesto zmie-
nione wstecznie. Przypadki V, VI, VII wykazujg znowu liczne na-
cieki w oponach i okotonaczyniowe w korze, drobne naczynia wy-
petnione komoérkami plazmatycznemi, Wreszcie przypadek VIII wyka-
zuje najwieksze nacieczenie opon, sktadajgce sie w przewaznej ilosci
z komoérek plazmatycznych, liczne nacieki w tkance réwniez z bar-
dzo wyrazna przewagg komdrek plazmatycznych, i niema prawie
drobniejszego naczynia, nie wypetlnionego po brzegi komérkami
plazmatycznemi.

Zestawiajagc pokrotce obraz histologiczny tych 8 przypadkoéw,
nie widzimy w nich zupeinie zwolnienia procesu chorobowego, ja-
kiego moznaby sie spodziewa¢ po leczeniu zimnicg. Jakkolwiek
w przypadkach 1ll i IV proces zapalny jest zupeinie stabo wyrazony,
jednak ciezki charakter zmian zwyrodnieniowych w migzszu, napewno
nie stabszych niz w pozostatych przypadkach i wykazujacych typowe
dla porazenia postepujgcego rozmieszczenie, nie pozwala réwniez
i w tych 2 przypadkach przypuszcza¢ zwolnienia procesu chorobo-
wego, jakiego zresztg nie wykazuje i przebieg kliniczny. Zresztg do
omowienia tych przypadkéw w zwigzku z leczeniem zimnicg powro-
cimy jeszcze.

Przejdzmy teraz do opisu pozostatych przypadkéw, z ktérych
IX miat zaszczepiong zimnice,- lecz do uzewnetrznienia jej nie do-
szto i do 4 przypadkow (X—XIII), nie leczonych zimnica.

Klinicznie przypadki te przedstawiajg sie nastepujaco: Przy-
padek IX wykazywal poza otepieniem intelektualnem stany lekowe
naprzemian z apatja i zobojetnieniem uczuciowem, pod koniec stany
stuporowate, przebieg choroby bardzo szybki, gdyz chory zmart
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w ciggu kilku miesiecy od chwili pojawienia sie pierwszych wyraz-
niejszych objawow porazenia. Przypadki X i XI wykazujg réwniez
kilkumiesieczne (do pét roku) trwanie procesu chorobowego od
chwili wystgpienia widocznych zaburzen psychicznych, charaktery-
zujg sie jednak odmiennym obrazem klinicznym; mianowicie przy-
padek X poza zaburzeniami psychicznemi, Swiadczacemi o porazeniu
postepujacem, cechowata obecnos$¢ stanu zamroczeniowo-majaczenio-
wego 0 zmiennym nieco natezeniu, utrzymujgcem sie jednak do
konca; przypadek Xl, u ktérego wywiadowo stwierdzono insult,
rowniez cechowat klinicznie wyrazny niepokdj, dochodzacy czasem
do podniecen. Przypadek XII ciekawy jest ze wzgledu na pozny
poczatek choroby (66 lat), pozatem zresztg obraz kliniczny dos¢
typowy dla porazenia postepujgcego z bardzo wybitnemi urojeniami
wielkosciowemi o charakterze absurdalnym, otepieniem i koncowem
zniedoteznieniem. Woreszcie przypadek XIlll, rozpoznany jako pora-
zenie postepujace pod mikroskopem, nie wykazywat wyraznych cech
porazenia postepujacego (RWa z krwig wypadta ujemnie), przebieg
kliniczny byt naogét jednostajny, cechujgcy sie przygnebieniem, zu-
petng prawie bezczynnoscig, dochodzacg do stanu, przypominajacego
stupor, przerywany od czasu do czasu wybuchami agresywnosci.
Na dzien pozed $miercig wystgpita serja atakow o charakterze pa-
daczkowym. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego w tych przypad-
kach (précz ostatniego, w ktérym badania tego nie wykonano) wy-
padto dodatnio, jedynie przypadeb X wykazat zmiany stabo zazna-
czone (pleocytoza — 3).

Obraz histologiczny tych 5 przypadkoéw przedstawia sie naste-
pnjaco, Paralityczny charakter procesu we wszystkich przypadkach
nie budzi watpliwosci, zmienne jest jedynie jego natezenie. Najwy-
bitniej jest on wyrazony w przypadkach Xl i Xlll, gdzie zaréwno
nacieczenie opon z zawartemi w niem komérkami plazmatycznemi
i limfocytami jest znaczne, liczne sg nacieki okotonaczyniowe w ko-
rze (w przypadku XIIl z przewagg w dolnych warstwach kory), wy-
bitne zaburzenie cytoarchitektoniki kory, liczne luki, ciezkie i prze-
wlekte zmiany w komoérkach nerwowych, wybitne bujanie gleju,
zwilaszcza komorek Hortegi z ich charakterystycznym dla poraze-
nia postepujagcego wygladem, wytwarzanie wtdkien glejowych, ktore
w I-ej warstwie kory tworza dos¢ zbitg sie¢, wreszcie zanik otoczek
myelinowych w korze typowy dla porazenia postepujgcego. Przy-
padek XIIlI wykazuje pozatem wybitne sttuszczenie komorek nerwo-
wych w jadrach podstawy (zarbwno w neo- jak i w palaeostriatum)
wieksze niz w korze, Mniejsze nieco natezenie procesu paralitycz-
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nego wykazujg przypadki IX i X. Nacieki okotonaczyniowe mniej
liczne, cytoarchitektonika kory mniej zaburzona, przewaga zmian
przewlektych w komodrkach nerwowych, jednak liczne luki w korze,
wybitne bujanie gleju zaréwno astrocytéw jak i komdrek Hortegi
(w przypadku X stwierdzono w placie czolowym komorki Hortegi
o kilku jadrach), rowniez typowy charakter zmian w otoczkach
myelinowych. Przypadek IX wyrdznia sie odmiennem nieco roz-
mieszczeniem zmian paralitycznych; nacieki okotonaczyniowe dosé
skape w korze, bardziej liczne w rogu Amona, jadrach podstawy,
istocie czarnej i okolicy podwzgorzowej, gdzie widzimy réwniez po-
jedyncze nacieki, siegajgce poza przestrzen okotonaczyniowg wgtgb
tkanki z wyrazng reakcja glejowa. RoOwniez nasilenie zmian glejo-
wych i tluszczowych posiada ten sam charakter rozmieszczenia.
Najmniejsze natezenie procesu paralitycznego wykazat przypadek
XIl, w ktéorym obraz histologiczny podobny jest do przypadkéw Il
i IV: nieznaczne zgrubienie opon z nielicznymi naciekami, bardzo
nieliczne nacieki okotonaczyniowe, stabe zaburzenie cytoarchitekto-
niki kory, mniejszy niz w pozostatych przypadkach zanik otoczek
myelinowych. mata stosunkowo ilos¢ komoérek Hortegi nieznacznie
tylko zmienionych. Powazniejsze zaburzenia wykazujg komérki ner-
wowe kory z przewaga schorzenia przewleklego, dos¢ liczne luki,
jak réwniez wyrazny widknisty rozrost gleju z brzeznem i okotonaczy-
niowem zwioknieniem.

Przypadki X i XI wykazujg pozatem zmiany histopatologiczne, nie
bedace w zwigzku z procesem paralitycznym. W przypadku X mamy
nacieczenie opon, skladajgce sie z limfocytow, polyblastéw i bardzo
nielicznych komoérek plazmatycznych, nacieczenie to najwyrazniej
wystepuje w tylnym biegunie moézgu, w oponie mézdzku i mostu,
a posiada stabsze natezenie w przednim biegunie moézgu, czyli
nie odpowiada rozmieszczeniu procesu paralitycznego w tkance
moézgowej. Przypadek za$ X wykazuje w naczyniach zwiaszcza
opon zmiany, posiadajagce charakter zdecydowanie miazdzycowy
(zmiany ateromatyczne w duzych naczyniach opon, duze ilosci
thluszczu w Sciankach naczyn, zwapnienie wigkszych naczyh w rogu
Amona).

Materjat nasz podzieliliSmy zasadniczo na dwie grupy, wy-
odrebniajgc przypadki leczone zimnicg, a to ze wzgledu na zagad-
nienie, dzi$§ moze najaktualniejsze, jesli mowa 0 porazeniu postepu-
jacem, zagadnienie wptywu leczenia zimnicg na przebieg i charakter
rowniez anatomiczny procesu paralitycznego. Materjat ten jest skapy
(8 przypadkoéw) w poréwnaniu z publikacjami innych autoréw i brak
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w nim przypadkoéw, zmartych w remisji po leczeniu zimnica. Co-
prawda tego rodzaju przypadki w dotychczasowych badaniach sg
bardzo rzadkie i zostaty pojedynczo opisane tylko przez Strausslera
i Koskinasa, Kirschbauma i Wilsona.

Ujmujac catoksztatt zagadnienia, Straussler i Koskinas, a za
nimi Gerstmann, na podstawie swego materjatlu twierdza, ze proces
zapalny w czasie atakOw zimnicy i bezposrednio po przebytej zim-
nicy ulega znacznemu nasileniu i robi wrazenie porazenia postepu-
jacego o bardzo ostrym przebiegu. Jest to, wedlug nich, wyrazem
wzmozenia sie sit odpornych organizmu w stosunku do kretka bla-
dego. Po tym okresie zaostrzenia sie procesu zapalnego zmiany
zapalne cofajg sie (mniej wiecej po 6 tygodniach), nacieki coraz
bardziej zanikajg, tracac przytem swoj charakter paralityczny przez
wystgpienie w nich przewagi limfocytow nad komorkami plazma-
tycznemi. To przeistoczenie naciekOw powyzsi autorowie tlumacza,
jako przesuniecie sie charakteru procesu od paralitycznego nieswo-
istego w kierunku swoiscie kitowym, co przesgdza o jego podatnosci
na leczenie. Jako potwierdzenie tego Straussler i Koskinas przyta-
czajg znajdywane przez nich w niektérych przypadkach leczonych
zimnicg twory granulacyjne i kilaki mnogie, ktore réwniez opisywali
Gurewitsch, Kirschbaum, Wilson. Woreszcie w przypadkach pézniej-
szych, a zwiaszcza zmartych w remisji, zmiany chorobowe sg bardzo
nikte, pojedyncze zaledwie limfocyty w przestrzeniach okotonaczy-
niowych i w oponach, prawie zupeilny brak komérek plazmatycznych
Swiadczag o cofnieciu sie procesu zapalnego, a stabo wyrazone zabu-
rzenie cytoarchitektoniki kory i brak swiezych $ladéw bujania gleju
Swiadczg o morfologicznej zdolnosci restytucyjnej tkanki mozgowej
(Straussler i Koskinas, Jakob). Jednem stowem, zmiany te przypo-
minajg obraz, spotykany w paralysis stationaris.

Wyniki badan innych autoréw nie upowazniajg jednak do tak
optymistycznych wnioskdw, do jakich dochodzg Straussler i Koskinas.
Kirschbaum uwaza, ze jedynie proces zapalny ulega pewnemu osta-
bieniu i moze cofnieciu, i ze wystepuje takze zmniejszenie sie ilosci
zelaza, jednak ocena roéznych zmian, spotykanych w przypad-
kach leczonych zimnicg jest utrudniona przez to, ze zaréwno
przypadki nieleczone, jak i leczone zimnicg wykazujg duzag rozpie-
tos¢ nasilenia zmian paralitycznych. Freeman réwniez stwierdzit
jedynie ostabienie procesu zapalnego po leczeniu zimnicg. Schuste-
rébwna stwierdzita jedynie pewng przewage limfocytow nad komor-
kami plazmatycznemi w naciekach. Nakamura mowi tylko o wzmo-
zonej reakcji glejowej i ,z pewnem zastrzezeniem” o pewnej prze-
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wadze limfocytow nad komoérkami plazmatycznemi. Najwiecej wat-
pliwosci budzi twierdzenie Strausslera i Koskinasa 0 przesunieciu sie
procesu paralitycznego pod wptywem zimnicy w kierunku kity mézgu
(Lehoczky, Spielmeyer, Kirschbaum, Ferraro), jedynie Wilson i Jakob
wypowiadajg sie ostroznie za ogniskowym charakterem procesu pa-
ralitycznego w przypadkach leczonych zimnicg. Zagadnienie genezy
anatomicznej remisji po leczeniu zimnicag nie dojrzalo jeszcze do
rozstrzygniecia, przyznajg to nawet Straussler i Koskinas. Zagadnie-
nie to daje jednak asumpt do tworzenia teorji niezbyt moze umoty-
wowanych. Briitsch naprz., opierajac sie na zaobserwowanem przez
siebie przechodzeniu komdrek plazmatycznych przez Scianki z po-
wrotem do naczyh w przypadkach, zmartych w czasie lub bezpo-
Srednio po zimnicy, tlumaczy to zjawisko mobilizacjg tych komorek
dla zwalczania zimnicy, — stagd brak w pdézniejszych okresach nacie-
kow, skladajgcych sie z komorek plazmatycznych, jest jego zdaniem,
skutkiem walki ustroju z nowym wrogiem — zimnicg. Freeman zas$,
konstatujagc wzmozenie sie ilosci komoérek plazmatycznych w czasie
zimnicy zwilaszcza w naczyniach kory, wlewajgcych sie do przestrzeni
podpajeczynowkowych, twierdzi, ze zimnicg dziala na proces para-
lityczny nietylko, jako choroba gorgczkowa, ale ze pod jej wpltywem
tkanka moézgowa obrzeka, i prad cieczy unosi kretki blade w Kie-
runku przestrzeni podpajeczynéwkowych. Obie te teorje nie znalazty
potwierdzenia na materjale faktycznym innych autoréw, nasz ma-
terjat réwniez nie daje podstaw do wysnuwania tego rodzaju wnioskow.

Powracajgc teraz do naszego materjatu, to, trzymajac sie przy-
jetego na wstepie podziatlu naszych przypadkéw, mozemy przesledzic¢
nastepujace zachowanie sie procesu zapalnego w tych przypadkach.

W pierwszych dwoch przypadkach, w ktorych okres czasu od
przebytej zimnicy do zejscia Smiertelnego trwat 21/2 lat i 9 miesiecy,
proces zapalny wystepuje zupetlnie wyraznie zarébwno w oponach
jak i w korze. Zato w Il i IV przypadkach, w ktérych okres ten
wynosit po 5'/2 miesiecy, proces zapalny przejawia sie bardzo nie-
znacznie i w oponach i w korze, a wyrazne zgrubienie opon z prze-
wagg widkien tacznotkankowych wskazuje, ze proces ten odbywat
sie poprzednio. Przypadki V, VI, VII, w ktérych odstep czasu od
przebycia zimnicy do zgonu wynosit 22, 15 i 12 dni, wykazujg na-
silenie i charakter procesu zapalnego w oponach i korze, nie roz-
nigcy sie niczem od typowego porazenia postepujgcego. Wreszcie
przypadek VIII, zmarly w czasie leczenia zimnicg, wykazuje najwy-
bitniejsze moze zaakcentowanie procesu zapalnego, przyczem w na-
ciekach okotonaczyniowych uderza przygniatajagca przewaga komorek
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plazmatycznych, réwniez w oponach ilos¢ limfocytéw jest nikla,
w przeciwienstwie do pozostatych przypadkow, w ktorych zwiaszcza
w oponach ilos¢ limfocytow jest wieksza.

O ile wiec zmiany zapalne wykazujg niejednolite nasilenie,
o tyle zmiany w migzszu tkanki moézgowej we wszystkich przypad-
kach sg jednoznaczne, bez wyjatku sg one ciezkie, niezaleznie od
odstepu czasu, jaki uptynat od leczenia zimnicg. Wybitne zaburzenia
cytoarchitektoniki kory, luki, ciezkie przewaznie schorzenie komorek
nerwowych, wybitne bujanie gleju, zanik i rozpad otoczek myelino-
wych typowo paralityczny, wszystko to nie przemawia bynajmniej
za cofnieciem sie, a nawet za zatrzymaniem procesu paralitycznego
w mozgu. Mozna przypuszczac jedynie, o ile skromny materjat 8 przy-
padkéw na to pozwala, ze proces zapalny w moézgu moze sie cofac
w jaki$ czas po przebyciu zimnicy. Czas ten zbiega sie z okresem,
podanym przez Wilsona, Slrausslera i Koskinasa, ktOrzy uwazaja, ze
nasilenie procesu zapalnego stabnie po 6 tygodniach i ze w okresie
2 miesiecy po przebytem leczeniu zimnicg mozna spodziewac sie
cofniecia procesu zapalnego. Przypadki nasze Il i IV, w ktorych
odstep ten wynosit po 5'2 miesigca, wykazujg zgodnie cofniecie sie
procesu zapalnego do bardzo niktych rozmiaréw. Coprawda oba te
przypadki wykazujg bardzo stabo wyrazone zmiany w plynie méz-
gowo-rdzeniowym juz przed zaszczepieniem zimnicy, co—jezeli mozna
przypuszcza¢ istnienie pewnej zaleznosci miedzy reakcjami biatko-
wemi i z pleocytoza w ptynie a nasileniem procesu zapalnego pa-
ralitycznego w mozgu, jak to probuje zreszta bardzo ostroznie Wil-
son, a za nim Lhermitte, a bardziej zdecydowanie Kaffka,—$wiadczy-
toby o slabem nasileniu tego procesu zapalnego juz przed zaszcze-
pieniem zimnicy. Jednakze w obu przypadkach stopien nasilenia
procesu zapalnego jest tak nikly, Ze pewne cofniecie sie tego pro-
cesu pod wpltywem zimnicy wydaje sie jednak prawdopodobnem.

Przypadki | i Il natomiast, wykazujgce wyrazne catkiem.zmiany
zapalne, mogltyby Swiadczy¢ o tern, ze wpltyw zimnicy byt tutaj nie-
wystarczajacy i predko sie wyczerpat, a proces paralityczny poste-
powat dalej. Czy po zimnicy w tych przypadkach mozna przypusz-
cza¢, pewne ostabienie procesu zapalnego, trudno mowi¢ na pod-
stawie obrazu koncowego zwiaszcza wobec braku klinicznej poprawy
po leczeniu zimnicg. Wreszcie ostatnie 4 przypadki, a zwiaszsza
przypadek VIII, wykazujg zgodnos¢ ze spostrzezeniami innych auto-
row o0 nasileniu procesu zapalnego w moézgu w czasie i bezposred-
nio po zimnicy.

Jedno jeszcze spostrzezenie wymaga wyjasnienia. W przypad-
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ku Il skonstatowaliSmy w dolnych warstwach ptatu czotowego i skro-
niowego obecnos¢ pojedynczych tworéw granulacyjnych. W porazeniu
postepujacem wogole tego rodzaju twory granulacyjne, nie stojgce
w zwigzku ze zmianami w oponach, opisywali Straussler, Jakob
i inni. Jakob twierdzi nawet, ze w 10% przypadkéw porazenia po-
stepujgcego (zwiaszcza w tak nazwanych przez niego ,,Anfallsparaly-
sen") twory takie mozna znalezé. Straussler, Jakob czesto nazywajg
te twory wprost kilakami. Wobec jednak zarzutéw zasadniczej na-
tury, wysuwanych zwiaszcza przez Spielmeyera, wole zgodnie z Jah-
nelem pozosta¢ przy nazwie twordw granulacyjnych. Straussler i Ko-
skinas pierwsi opisali tego rodzaju twory takze w przypadkach, le-
czonych zimnica, i przypisujg powstawanie ich wptywowi zimnicy.
Wedtug nich, a takze Gerstmanna byloby ono dowodem przesuniecia
sie procesu zapalnego paralitycznego w kierunku swoiscie kitowym.
Jednak takie przypuszczenie wobec mozliwosci kombinacji zmian
paralitycznych i kitowych w przypadkach porazenia postepujacego
nie leczonego zimnica, i wobec wyraznie pozatem paralitycznych
zmian w naczyniach i w tkance mozgowej w naszym przypadku,
nie da sie dostatecznie uzasadnic.

Ze wzgledu na szczuptos¢ naszego materjatu i brak przypad-
kéw, zmartych w czasie remisji, nie mozna, moim zdaniem, wyciagac
zen zdecydowanych, wigzacych wnioskow, jednak mozna i nalezy
podkresli¢c zgodnos¢ niektdrych spostrzezen na podstawie naszego
materjatu (nasilenie procesu zapalnego w czasie atakbw malarycz-
nych i bezposrednio po zimnicy, cofanie sie procesu zapalnego
w jaki$ czas po przebylem leczeniu) ze spostrzezeniami innych auto-
réw. Trudno wobec tego podpisa¢ sie pod twierdzeniem Spielmeyera,
ze na podstawie obrazu histologicznego zadnych wnioskéw w zwigzku
z leczeniem zimnicg wycigga¢ nie mozna.

Owszem przypadki nasze upowazniajg jeszcze do jednego wnio-
sku o charakterze bardziej ogdlnym, mianowicie do wykazania pew-
nej zgodnosci miedzy stopniem nasilenia zmian anatomicznych
a przebiegiem klinicznym. Ciezkos¢ i rozlegtos¢ zmian anatomicz-
nych w naszych przypadkach pokrywa sie zupeinie z postepujagcym
charakterem przebiegu klinicznego, ktéry (moze czesciowo z wyjat-
kiem | przypadku) nie wykazywal zadnych tendencji do zwolnienia.

Powstaje jeszcze pytanie, czy ta zgodno$¢ zmian histopatolo-
gicznych z przebiegiem klinicznym da sie rozciagng¢ i na pewne wia-
Sciwosci obrazu klinicznego poszczegolnych przypadkéw (bioragc pod
uwage wszystkie 13 przypadkéw), czy obecnos¢ niektorych objawdw
w tym obrazie, odrézniajacych poszczegdllne przypadki od typowego
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obrazu porazenia postepujacego, da sie wyttumaczy¢ na podstawie
obrazu histopatologicznego. Pod tym wzgledem w przypadkach na-
szych mozemy podkresli¢ kilka odrebnych obrazow.

W 2 przypadkach stwierdziliSmy ataki, mianowicie o charak-
terze paralitycznym epileptoidalnym w przypadku Il i o charakterze
padaczkowym w przypadku XIIl. Zgodnie z poglagdem wyrazonym
przez Wicherta i przezemnie w pracy z dziedziny histopatologij pa-
daczki, o znaczeniu dolnych warstw kory, zwilaszcza przedniego
bieguna mozgu, w mechanizmie powstawania napadu padaczkowego,
moznaby napady te w naszych przypadkach wigza¢: w przypadku
Il z obecnoscig twordéw granulacyjnych w dolnych warstwach kory
ptata czotowego i skroniowego, a w przypadku Xl z nasileniem pro-
cesu paralitycznego zapalnego i przewagg zmian przewlektych w ko-
morkach nerwowych w dolnych warstwach ptata czotowego.

W 2 przypadkach (X i Xl) przebieg kliniczny wyro6zniat sie
pewng atypowoscig, mianowicie w X, w obrazie chorobowym na pierw-
szy plan wystepowat stan majaczeniowo-zamroczeniowy przy pewnem
odsunieciu wiasciwych objawéw porazenia postepujgcego, w przy-
padku XI wystepowat niepokodj, graniczacy niekiedy z podnieceniem,
a wywiadowo ustalono insult na kilka dni przed przybyciem chorego
do kliniki. Obraz mikroskopowy pozwala przypuszczac, ze atypowos¢
obrazu klinicznego w tych przypadkach nie polega na atypowosci
procesu paralitycznego, lecz na dotgczeniu sig, a raczej wspotistnie-
niu zmian anatomicznych, nie stojacych z porazeniem w bezposred-
nim zwigzku. W przypadku X mamy mianowicie nacieczenia w opo-
nach, ktore ze wzgledu na swe rozmieszczenie i na swoj skiad nie
pokrywajg sie z procesem paralitycznym. Skiadajg sie one z duzej
ilosci limfocytéw, polybtastow i pojedynczych komdrek plazmatycz-
nych i najwieksze swe nasilenie wykazujg w tylnym biegunie mdézgu,
w oponie mozdzku i mostu, podczas gdy wiasciwy proces paralityczny
w tkance wyrazony jest najdobitniej w przednim biegunie mozgu,
a w tamtych okolicach nie wystepuje wcale. Skitad naciekow w opo-
nach, rozmieszczenie tych naciekéw i zupelny brak réwnolegtosci
w stosunku do procesu paralitycznego pozwala przypuszczac, ze
mamy tu do czynienia w oponach z zapaleniem o pochodzeniu nie
paralitycznem, a prawdopodobnie kitowem, ktére nadato obrazowi
klinicznemu odpowiednie pietno. Taka kombinacja zmian paralitycz-
nych ze zmianami kitowemi swoistemi (Jakob specjalnie podkresla
okreslenie kombinacja, przesadzajace wspoOtistnienie niezaleznie od
siebie tych dwoch proceséw, paralitycznego i kitowego swoistego)
nie jest rzecza nazbyt wyjatkowsa; wystepowanie meningitis lueticg
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w porazeniu opisywali miedzy innymi Straussler, Koppen, Marinesco
i Minea, Hollander et Rubens, a Klarfeld, Jakob, Jahnel takze o tern
wspominaja.

Kliniczna atypowos¢ Xl przypadku (niepokdj, podniecenie i in-
sult) tlumaczg zmiany anatomiczne w naczyniach zwiaszcza opon
i rogu Amona o charakterze wyraznie miazdzycowym. Coprawda
w pierwszym rzedzie nasuwaloby sie podejrzenie kitowych zmian
w naczyniach (endarteriitis Heubnerowska), zwilaszcza, ze osobnik
zmart w wieku stosunkowo miodym, lat 40. Jednak zmiany przez
nas stwierdzone sg zupetnie typowe dla miazdzycy, a w szczegolno-
Sci brak tak czestego przy endarteriitis Heubnerowskiej nacieczenia
okototetniczego. A zresztg Jakob uwaza, Ze kita, jako czynnik etio-
logiczny, odgrywa znaczna, dotychczas niedoceniong role w powsta-
waniu miazdzycy tetnic, i moze w moézgu powodowac¢ zmiany, ktore
przy badaniu histologicznem nie dadzg sie odrézni¢ od zwyklej miaz-
dzycy, Zwigzek miedzy kitg i miazdzycg potwierdzaja badania Alz-
heimera, Herxheimera, Bostroema, Nonne i Luce. Jednak kombinacja
porazenia postepujgcego i miazdzycy, wedtug Jakoba, jest zjawiskiem
rzadkiem i zdarza sie najczesciej u o0sOb starszych.

Przypadek XII moze zainteresowac¢ ze wzgledu na podzny wiek,
w ktorym wystgpito porazenie postepujgce (66 lat). Zmiany anato-
miczne przedewszystkiem zapalne, jakkolwiek dos$¢ typowe dla po-
razenia postepujgcego, wykazuja jednak tak mate nasilenie, ze mogli-
bysmy mowi¢ o paralysis stationaris, gdyby nie liczne luki i wyja-
$nienia w korze i wyrazny widknisty rozrost gleju, Plaques seniles
nie znalezliSmy, co zresztg zgadza sie z opisami Fischera, Jahnela,
Moreiry i Vianny, ktorzy w zadnym ze swoich przypadkéw nie znaj-
dywali plaques seniles pomimo czestokro¢ presbyofrenicznych obja-
wow psychicznych.

Wreszcie wyr6zniajg sie przypadki | i ll, ktére klinicznie przed-
stawialy typowa posta¢ parkinsonowska porazenia postepujacego,
opisang i wyodrebniong przez Wicherta, z wyraznymi objawami po-
zapiramidowymi i odpowiednimi co do swego charakteru zaburzeniami
afektywnemi. Zgodnos¢ obrazu histologicznego z tym charakterem
obrazu klinicznego jest catkiem widoczna. W obu przypadkach (I przy-
padek byt juz z tego punktu widzenia opublikowany) stwierdziliSmy
zmiany w elementach komérkowych w jadrach podstawy, nie wylg-
czajac kuli bladej, a w przypadku | réwniez i istoty czarnej, z wy-
bitnem bujaniem gleju. Zespo6t parkinsonowski w porazeniu postepu-
jacem nie jest obecnie juz uwazany za specjalng rzadkos¢, a dzieki
zrodtowym pracom Messinga i Wicherta, Kalnina, Stecka i innych
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anatomiczne taczenie tego zespotu klinicznego ze zmianami w jadrach
podstawy nie wymaga juz specjalnego uzasadnienia.

Na pewne wyroznienie zastugujg jeszcze przypadki VIII, IX,
XII, w ktérych nie stwierdzono neurologicznie objawéw pozapira-
midowych, ktére jednak w swym obrazie klinicznym wykazywaty:
przypadek VIII brak urojeh i wzmozonego samopoczucia, przy wy-
bitnej apatji i zobojetnieniu uczuciowem, przypadek IX rowniez brak
urojen, stany lekowe naprzemian z apatjg i stany stuporowate, przy-
padek XIIlI przygnebienie, prawie zupeitng bezczynnos$é, dochodzaca
do stanu stuporowa.tego i jedynie od czasu do czasu napady agre-
sywnosci. Sg to wszystko bezsprzecznie zmiany uczuciowe, w pe-
wnym stopniu zblizone do tego, co Pienkowski nazywa ,,odretwieniem
afektywnem”, i Swiadczace o ostabieniu wzglednie uszkodzeniu na-
piecia uczuciowego. W obrazie mikroskopowym tych przypadkow
stwierdziliSmy rowniez zmiany w jadrach podstawy, ktore aczkolwiek
nie posiadaja tego natezenia i tej rozlegtosci, co w przypadkach
I i Il, wyrazajg sie jednak w wybitnym rozroscie gleju w tych oko-
licach, stluszczeniu komorek nerwowych zwiaszcza tupiny, znacz-
niejszem niz w innych okolicach, a w przypadku IX takze w prze-
sunieciu ciezkosci procesu zapalnego w Kkierunku jader podstawy
z tendencjg do przerywania barjery okotonaczyniowej. Dla kontrastu
nalezy podkresli¢, ze w pozostatych przypadkach histologicznie nie
byto wyrazniejszych zmian w jadrach podstawy, a klinicznie zabu-
rzenia uczuciowe posiadaty charakter wyraznie ekspansywny.

Zmiany te nie sg moze bardzo wybitne, jednak natyle wyrazne,
Zze upowazniajg do tgczenia ich ze zmianami uczuciowemi zgodnie
z teorjg Mazurkiewicza o lokalizacji afektéw. Mianowicie Mazurkie-
wicz, wychodzac z przestanek raczej psychologicznych i fizjologicz-
nych, uwaza, ze siedlisko uczué, uczu¢ wrodzonych, instynktownych
(nazywa je takze psycho-organicznemi) znajduje sie w jadrach pod-
stawy, Serog roéwniez w weztach podkorowych umiejscawia afektyw-
nos¢. Messing i Wichert na tle 2 przypadkéw porazenia postepuja-
cego z objawami pozapiramidowymi, w ktérych znalezli daleko idace
zmiany w weztach podkorowych, i na tle badan Wicherta nad afek-
tywnoscig paralitykow, tacza znalezione zmiany w jadrach podstawy
nietylko z neurologiczng ale i z psychiczng (uczuciowg) strong ze-
spotu parkinsonowskiego w porazeniu postepujgcem. Jezeli w naszych
przypadkach | i Il mozna znalez¢ catkowite potwierdzenie powyzszych
pogladow, to przypadki VIII, IX i XIlIl posiadajg, mam wrazenie, pod
tym wzgledem wyjagtkowe znaczenie, ze wzgledu na brak skiladnika
neurologicznego zespotu parkinsonowskiego przy obecnosci pewnych
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jego cech psychicznych, ogniskujgcych sie w ostabieniu lub prawie znie-
sieniu napiecia uczuciowego, aktywnosci. Trudno wobec tego nie po-
wigza¢ w naszych przypadkach tych zmian uczuciowych z istniejg-
cemi jednak zmianami w jadrach podstawy, zwitaszcza jesli uwzgled-
nimy catkiem odmienne zachowanie sie pozostatych naszych przy-
padkow tak pod wzgledem klinicznym, jak i anatomicznym.
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HISTOPATOLOGJA KILY UKEADU NERWOWEGO

(z 8 rycinami w tekscie).

podat

DR. MED. ZYGMUNT MESSING
Prosektor szpitala

Jak w innych narzadach, w ukiadzie nerwowym kita wyraza
sie 1) tworzeniem kilakdw i 2) zmianami naczyn krwionosnych. Po-
zatem kita mézgu i rdzenia wystepuje w postaci cierpien pokito-
wych (metalues). wihasciwych tylko uktadowi nerwowemu.

Kilaki byly znane bardzo dawno, lecz dopiero od czaséw Vir-
chowa mamy doktadniejsze o nich wiadomosci.

Sg to guzy ziarninowe. w ktdrych mozna zwykle rozréznic trzy
warstwy (Baumgarten). Srodek tworza masy zmartwiate, prawie do-
szczetnie pozbawione jader, wiec jasne pola przy stosowaniu barwien
jadrowych. Warstwa druga, przewaznie wazka, utkana jest z tkanki
widknistej, zawiera wrzecionowate i owalne komorki tgcznotkankowe,
czasami komorki olbrzymie i liczne srebrochtonne widkna mezenchy-
malne. Wreszcie warstwa zewnetrzna, zwykle bardzo szeroka, skfada
sie ze zwartych mas limfocytow, komorek plazmatycznych i bardzo
licznych naczyn.

Naszkicowany szemat budowy kilaka daje sie zastosowaé tylko
do kilakéw wiekszych rozmiaréw, za$ kilaki mate majg zwykle bu-
dowe prostsza.

Kilaki prosowkowe skiadajg sie tylko z dwdch warstw: ze Srod-
ka zmartwiatego, otoczonego tkankg ziarninowg. skladajgca sie z wie-
loksztaltnych komoérek nabtonkowatych, limfocytow i komorek plaz-
matycznych. Srodka zmartwiatego w matych kilakach moze poczat-

’)  Odczyt wygloszony na Xl| Zjezdzie Psychjatréw Polskich we Lwowie
w r. 1931
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kowo wcale nie by¢, z czasem znéw dochodzi do zupelnej martwicy
catego guzka i wtedy na skrawkach barwionych sposobem Nissla
kilaki przedstawiajg sie jako ogniska o niezwykilem I$nieniu, zupet-
nie pozbawione komoérek. Nawet w takich Kkilakach zmartwiatych
srebrzenie wykazuje wybitne bujanie widkien mezenchymalnych.

Kilaki rozwijajg sie z tkanki tacznej. Wobec tego najczesciej
usadawiajg sie w oponie twardej i w oponach miekkich, nierzadko
wzdtuz tetnic. O ile kilaki powstajg w giebi tkanki nerwowej, to
zawsze punktem wyjscia jest naczynie.

Zejscie kilakéw bywa dwojakiego rodzaju. W bardzo matych
kilakach nastepuje doszczetne wessanie komorek naciekowych i po-
wroét niejako do zupetnego zdrowia, w wiekszych—pozostata po czes-
ciowem wessaniu sie ziarnina kurczy sie i tworzy tkanke blizno-
wata, powstaje blizna tgcznotkankowa. Po bardzo duzych kilakach
pozostajg torbiele wobec tego, ze ubytek tkankowy nie moze by¢
catkowicie zastgpiony blizna.

Zmiany naczyn w kile ukltadu nerwowego wystepujg pod 4 po-
staciami, mianowicie: 1) jako kilakowe zapalenie $cian naczyniowych,
2) jako zarostowe zapalenie Heubnera, 3) jako schorzenie przypo-
minajace pod wielu wzgledami miazdzyce klasyczng i wreszcie
4) jako zapalenie btony wewnetrznej naczyrn matych kory moézgowej.

Kilakowe zapalenie naczyn (periarteriitis infiltrativa seu gum-
mosa) wystepuje zwiaszcza w kilakach i zwykle kombinuje sie z za-
paleniem zarostowem Heubnera (endarteriitis obliterans). Bitony ze-
wnetrzna i $rodkowa tetnic sg nacieczone limfocytami i zrzadka ko-
morkami plazmatycznemi, ktore wykazujg miejscami oznaki zwyrod-
nienia. Czasami, w ostrym okresie, wsrod komarek naciekowych zda-
rzajg sie leukocyty. Majg rowniez wystepowaé komorki olbrzymie.
Naciek btony zewnetrznej przechodzi bezposrednio w ziarnine Kki-
laka. Komorki za$s nacieku btony srodkowej czesto przerywajg btone
sprezystg wewnetrzng i wdzierajg sie do blony wewnetrznej. RO-
wnocze$nie rozrasta sie btona wewnetrzna miedzy rozszczepionemi
i bujajgcemi wioknami wewnetrznej btony sprezystej i nietknietym
$rodbtonkiem. Srédbionek jednak moze bujaé, liczba i rozmiary jego
jader powiekszajg sie i wpuklajg sie nieprawidtowemi warstwami
w Swiatlo naczynia, czasami zamykajac je zupeilnie. W bujajacej
btonie zewnetrznej wsrdd istoty klejodalnej widzimy komorki wie-
loksztatltne, przewaznie wrzecionowate, o0 niewielkiej ilosci chroma-
tyny, przypominajgce fibroblasty. Wewnetrzna btona sprezysta roz-
pada sie na pojedyncze widkna (delaminatio) i wytwarza nowe wio-
kna; o ile sprawa trwa dtuzszy czas, to pod $rodbtonkiem powstaje
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nowa dodatkowa btona sprezysta. Barwienie srebrem (Achucarro
i Perdrau) wykazuje wybitne bujanie wibdkien mezenchymalnych
sprezystych nietylko w przydance, lecz rowniez w btonie Srodkowej
i nowopowstatej btonie wewnetrznej.

Nietylko tetnice, lecz i zyly zwykle bywajg wybitnie zmie-
nione. Ich $ciany sg nacieczone, a sroédbtonek buja. Na miejscu btony
wewnetrznej tworzy sie tkanka widknista, dochodzi do zupeinego
zamkniecia $wiatta naczynia; nierzadko Sciany zyt ulegajg zwyrod-
nieniu szklistemu, (ryc. 1).

Ryc. 1. Meningo-myel tis gummosa. k — kilak; szk — szkliste zwyrodnienie; zz —
zapalenie zarostowe; 7z — zyla. (Barwienie hematoksyling — eozyng. Powieksze-
nie: Leitz, Obj. 6, Oc. 3),

Kilakowe nacieczenia blony zewnetrznej (periarteriitis) wraz
z zarostowem zapaleniem blony wewnetrznej (endarteriitis obliterans)
sg charakterystyczne dla kity i stanowig ceche odr6zniajacg jg od
gruzlicy. Nalezy jednak nie zapominac, ze zarostowe zapalenie spo-
tykamy roéwniez w innych cierpieniach, np. wagrowatosci mozgu, no-
wotworowatosci opon. Przy rdzniczkowaniu nalezy mie¢ na wzgle-
dzie okototetnicze zapalenie guzkowe (periarteriitis nodosa), zresztg
dos¢ rzadkie cierpienie ukltadowe matych i najmniejszych tetnic roz-
nych narzadéw, przewaznie naczyn wiencowych serca i nerwow
obwodowych. Cho¢ i tu wystepuja wybitne nacieki drobnokomor-
kowe btony zewnetrznej, ktdre mogg rozprzestrzenia¢ sie na cala
$ciane naczyniowa, i bujanie blony wewnetrznej—wiec obraz, przy-
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pominajacy kite, lecz rézni sie on wyraznemi zmianami wstecznemi
btony wewnetrznej i srodkowej (homogenizacja).

Kita naczyn wystepuje ponadto w postaci przypominajgcej endar-
teriitis Heubnera, lecz bez cech zapalnych. Przydanka jest
rozluzniona i tu i owdzie zawiera zwyrodniate limfocyty. Biona
srodkowa jest prawie normalna, jednak jadra mie$ni sg czesSciowo
zwyrodniate, Wewnetrzna biona sprezysta nie wszedzie barwi sie
rezorcyna-fuksyng i rozpada sie na pojedyncze blaszki. Btona we-
wnetrzna rozrasta sie w ksztalcie grubego watu, obejmujgcego roé-
wnomiernie Swiatto naczynia. Zdarza sie, ze bujanie btony wewnetrz-
nej nie jest réwnomierne, obejmuje tylko pewien odcinek Sciany na-
czynia. Od wewnatrz rozrosta btona wewnetrzna odgraniczona jest
warstwg nowoutworzonej blony sprezystej, na ktorej lezy cienka
warstwa komorek srédbtonkowych. Z reguty niema ani $ladu stlusz-
czenia lub zwapnienia, mogg jednak wystepowaé zmiany wsteczne,
i wtedy obraz przypomina do ziludzenia miazdzyce zwykla. Opierajgc
sie na takich obrazach, Jakob twierdzi, ze kita moze wywotywac
miazdzyce klasyczna.

Ryc. 2. Paralysis progressiva. Zapalenie kitowe btony wewnetrznej naczyn matych
kory moézgowej (Nissla i Alzheimera), a — jadra przydanki; e — jadro $rédbtonka;
1 — lymfocyt; m — podzial posredni jader komoérek $rédbtonka; pl. — komoérka

plazmatyczna. (Barwienie sposobem Nissla. Powiekszenie; Leitz, Obj. Im Oc. 4).
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Réwnie rzadko, jak opisana posta¢, wystepuje zapalenie kitowe
btony wewnetrznej naczyn matych kory moézgowej, opisane przez Nis-
sla i Alzheimera. Zmiany te dotyczg naczyn matych naczynidwki
i kory mozgu, polegajg za$ na wybitnem bujaniu $srodbtonka i komoérek
przydanki (ryc. 2). Liczba i rozmiary jader $rodbtonka powiekszajg
sie, procz tego bywa umiarkowane pomnozenie ilosci wiokien spre-
zystych, natomiast nie stwierdza sie naciekOw zapalnych. W ten
sposOb pecznieja Sciany naczyn wilosowatych. Bardzo czesto docho-
dzi do tworzenia zwojéw naczyniowych (convoluti), do tluszczowego
zwyrodnienia zazwyczaj nie dochodzi, do szklistego tylko w naczy-
niach opon. W naczyniach opon dochodzi czesto do zamkniecia
Swiatla wskutek powiekszenia rozmiarow i liczby jader komorek
srodbtonka i wskutek pogrubienia btony srodkowej i bujania przy-
danki. Sprawa jest wybitnie przewlekia, jednak takie same zupeinie
obrazy widzimy w zachorzeniach o przebiegu ostrym, mianowicie:
w zatruciach otowiem, arszenikiem i manganem, w polioencephalo-
sis Wernickego, zimnicy zwrotnikowej, czerwonce doswiadczalnej.

Poszczegolne postacie kitowych schorzen uktadu nerwowego
dajg nastepujace obrazy histologiczne:

Opona twarda mozgu i rdzenia kregowego bywa miejscem roz-
woju kilakdw. Najczesciej kilaki rozwijajg sie na podstawie, rzadziej
na sklepistosci mézgu. W tym ostatnim przypadku dajg objawy Kli-
niczne guza mozgu. Rozwijajagc sie w oponie twardej rdzenia krego-
wego, dajg objawy guza zewnatrzrdzeniowego. W jednym przeze-
mnie spostrzeganym przypadku maty kilak usadowit sie na stoku
Blumenbacha, przebiegat bezobjawowo i nieoczekiwanie spowodowat
Smierc.

Niepomiernie czesciej kilaki wychodzg z opon miekkich. Zwy-
kle lezag w obrebie jamy Sylwjusza i Srodkowych zakretéw, rzadziej
w zwojach podstawnych, w pasmie wzrokowem, wreszcie w innych
okolicach mozgu, pnia mozgowego i rdzenia kregowego, rowniez
i w przysadce. Spotykane tu obrazy, odpowiadajg zupetnie temu,
coSmy naszkicowali w czesci ogolnej.

Oprécz duzych kilakéw, przewaznie w sasiedztwie kilakowych
ognisk zapalnych opon miegkkich powstajg drobne prosowkowate Ki-
laki wzdluz naczyn wchodzgcych w migzsz nerwowy. Powstajace
obrazy odnie$¢ nalezy do kilakowego zapalenia mdzgu, rdzenia i opon
(meningo-myeloencephalitis gummosa). Nizej bedzie obszerniej o nich
mowa.
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Oponowe sprawy kitowe z przejSciem na migzsz nerwowy prze-
biegajg pod dwiema postaciami: 1) jako meningitis et meningo-epce-
phalomyelitis syphilitica diffusa aut simplex i 2) jako meningitis et
meningo-encephalomyelitis syphilitica gummosa.

Posta¢ pierwsza — meningitis et meningo-myelo-encephalitis sy-
philitica simplex—w obrazie histologicznym nie przedstawia zadnych
cech swoistych i dlatego przez czas diuzszy podawano jego istnie-
nie w watpliwos¢. Obecnie watpliwosci te upadty wobec stwierdze-
nia obecnosci kretkbw choc¢by w przypadkach ostrych i podostrych.
Istnienie takich postaci potwierdza klinika i badania serologiczne.

Kitowe zapalenie moézgu rdzenia i ich opon znane jest w po-
staci ostrej lub podostrej i w postaci przewlektej.

Posta¢ pierwsza rozwija sie w kile drugorzednej. Cechuje sie
naciekiem rozlanym opon miekkich, skiadajgcym sie przewaznie
z limfocytow, natomiast komorek plazmatycznych brak, lub ich jest
ilos¢ znikoma. W przypadkach, przebiegajgcych niezwykle burzli-
wie, pojawiajg sie réwniez wielojgdrzaste leukocyty, ktére jednak
wkrotce zostajg zastgpione przez limfocyty.

Rozmiar naciekdw waha sie w granicach szerokich: od deli-
katnych powierzchownych do masywnych skupien komoérek. Po diuz-
szem trwaniu sprawy ujawniajg sie w oponach zmiany wytworcze,
cechujgce sie obecnoscig wiokien Srebrochtonnych i fibroblastow;
oprécz limfocytdw zjawiajg sie histiocyty. Bardzo czesto nacieki
grupuja sie okotonaczyniowo, czasami jednak w nieznacznym stopniu.

Opony bywajg zmienione naokoto rdzenia kregowego, na pod-
stawie pnia moézgowego i mozgu, zwiaszcza w okolicy skrzyzowania
nerwéw wzrokowych i jamy Sylwjusza, réwnie czesto na sklepi-
stosci moézgu i na mozdzku. Bywa zajeta wyscidtka komoér mozgo-
wych. Zdarza sie, ze zachorowuje tylko sama pajeczyndwka, jeszcze
rzadziej sprawa zajmuje tylko ograniczone miejsca na podstawie
i sklepistosci.

Sprawa moze ogranicza¢ sie do opon, zwykle jednak droga po-
chewek okotonaczyniowych lub bezposrednio przez warstwe brzezng
gleju szerzy sie ona na tkanke moézgowsg i rdzeniowa. W sgsiedz-
twie silniej nacieczonych naczyn wystepujg ogniska zapalne w po-
staci skupien limfocytow i komérek plazmatycznych z odpowiednim
odczynem tkanki nerwowej. Takie ogniska zapalne bywajg liczne
zwilaszcza w sasiedztwie komor.

Czesto nerwy drugi i 6smy sg nacieczone; limfocyty skupiajg
sie w przegrodach i miedzy wioknami nerwowemi, ktore ulegajg
zmianom wstecznym.
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Czasami udaje sie wykry¢ kretki w oponach miekkich, Scia-
nach naczyn, szczelinach chionnych okotonaczyniowych, w Swietle
naczyn, wreszcie swobodnie lezace ws$rdd migzszu nerwowego.

Zmiany migzszu zalezg przewaznie od naciekOw oponowych,
chociaz moga wystepowaé takowe rowniez bez widocznego zwigzku
ze schorzeniem uktadu naczyniowo-tgcznotkankowego. Sg to nieswo-
iste zmiany komorek zwojowych, ogniskowe zwyrodnienie otoczek
rdzennych, bujanie gleju. Zmian architektoniki nie stwierdza sie.

Sciany naczyh moga by¢ niezmienione, zwykle jednak przy
trwaniu diuzszem choroby nacieki zajmujg btone Srodkowg lub catg
Sciane tetnic i zyt (panarteriitis, panphlebitis), przyczem btona we-
wnetrzna buja, a btona sprezysta rozrasta sie, rozszczepiajgc sie.
Te zmiany naczyniowe sg bardzo swoiste i stanowig przejscie do
endarteriitis syphilitica.

Warte jest podkreslenia, ze w tej postaci kitlowego zapalenia
mobzgu i opon nie stwierdza sie obecnosci zelaza ani w naczyniach,
ani w samym migzszu; wyjatkowo w naciekach oponowych znajdujg
sie histiocyty, zawierajgce zelazo.

Zejscie moze by¢ dwojakiego rodzaju: badz w okresie ostrym
i podostrym nastepuje wyleczenie, badz przejscie w posta¢ prze-
wlekia.

Posta¢ przewlekta zapalenia kitowego mézgu i jego opon juz
makroskopowo cechuje sie obszernemi btoniastemi zgrubieniami opon
przewaznie na sklepistosci nad zrazami czotowymi, cho¢ roéwniez na
podstawie. Zgrubiate opony miekkie utkane sg z wioknisto-klejorod-
nej tkanki tgcznej. Wzdluz ich powierzchni przymézgowej znajduje
sie wat nacieku limfocytarnego mniej lub wiecej zwarty. Komorki
plazmatyczne zdarzajg sie tu zrzadka, o wiele czesciej komorki
tuczne. Miejscami wida¢ tylko blizny, wystepuje tu zgrubienie tkanki
tacznej bez cech zapalnych. Tkanka nerwowa jest przewaznie wolna
od naciekOw lub zawiera zaledwie nikte ich slady. Komérki zwojowe
wykazujg nietypowe zmiany przewlekte. Zmian architektonicznych
brak.

W zwigzku z nieswoistg postacig zapalenia kitowego mdzgu
i jego opon powiem kilka stow o histologji mozgow syfilitykéw Kli-
nicznie nerwowo zdrowych. Najczesciej znajdowano delikatne nacie-
ki limfocytarne okotonaczyniowe, czasami male ogniska rozpadowe
i zmiany naczyh wilosowatych, przypominajgce endarteriitis naczyn
matych kory mozgu, raz jeden — kilak; migzsz byt bez zmian.

Kilakowe zapalenie moézgu, rdzenia i jego opon cechuje sie obec-
noscig kilakow.
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Gléwnie zajeta bywa okolica skrzyzowania wzrokowego, jamy
Sylwjusza i trojkat miedzykonarowy, a na sklepistosci okolica czo-
towa i srodkowa. W postaci podstawowej opona twarda bywa zwy-
kle réwniez zajeta, natomiast przy sprawie na sklepistosci jest wolna
lub zdarza sie tylko nieswoista pachymeningitis haemorrhagica
interna.

Mikroskopowo kilakowe zapalenie opon miekkich cechuje sie
masowem tworzeniem sie tkanki ziarninowej i kilakowemi zmianami
naczyn (ryc. 1).

Z poczatku ziarnina skiada sie z licznych fibroblastéw, matych
komorek nabtonkowatych — histiocytéw i wykazuje nowotworzenie
naczyn, przyczem w tkance podscieliskowej wystepuja liczne srebro-
chtonne widkna mezenchymalne, miedzy ktoremi lezg liczne limfo-
cyty, rzadziej komorki plazmatyczne. Tu i owdzie trafiajg sie ko-
morki olbrzymie.

W poézniejszym okresie przewaza bujanie fibroblastow i tworzy
sie tkanka taczna klejorodna, ilos¢ komoérek naciekowych zmniejsza
sig, czasami skupiajg sie one tylko miejscami.

Opisana tkanka ziarninowa cechuje sie, zupelnie tak samo jak
w kilakach, wystepowaniem ognisk martwiczych i typowemi zmia-
nami naczyn. | tu ogniska zmartwiate przedstawiajg sie przy bar-
wieniach jadrowych jako jasne miejsca, natomiast wykazujg dobrze
rozwinietg sie¢ widkien mezenchymalnych.

Rzadko opisane zmiany ograniczajg sie tylko do opon; zwykle
przechodza na migzsz nerwowy badz szerokg podstawg, badz drogag
przestrzeni okotonaczyniowych i przegrod tkankotgcznych.

Zapalna sprawa Kkilakowa czesto atakuje nerwy czaszkowe.
Wychodzac ze szczelin naczynidwki, nacieki przedostajg sie do po-
chewek nerwowych, w przegrody zawierajgce naczynia, w peri —
i endonerium, i czesto nawet miedzy wiokna nerwowe. Wskutek
ucisku, wystepujg zwyrodnienia nerwow w postaci plam lub pasem,
jednak nierzadko trafiajg sie zupetnie nietkniete wigzki widkien
nerwowych.

Zmiany naczyniowe w omawianej sprawie zapalnej opon i mdzgu
sg rownolegte do natezenia sprawy zapalnej, nieraz jednak widac je
i zdata od kilakowo zmienionych obszarow, np. w miejscach, w kto-
rych naciek ma charakter zupetnie nieswoisty, rowniez i tam, gdzie
opony zawierajg zaledwie pojedynicze limfocyty. Wtedy blona ze-
wnetrzna naczyn jest wolna od naciekbw, mimo to wybitnie buja.
Takie same obrazy zdarzajg sie w naczyniach naczynidwki.

Zmiany migzszu nerwowego sg réznorodne. Spotykamy zmiany
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kilakowe, zmiany zapalne i wreszcie zmiany zwyrodnieniowe nieza-
lezne ani od naczyn ani od ognisk zapalnych.

Na skrawkach, barwionych na wibékna rdzenne, w tych miej-
scach, w ktérych naciek oponowy wdziera sie do migzszu nerwo-
wego, stwierdzamy duze obszary pozbawione myeliny. Ogniska po-
zbawione myeliny moga by¢ pochodzenia rozmiekczeniowego, a wiec
naczyniowego, lecz nierzadko moga znajdowac sie zdata od sprawy
oponowej. Wreszcie zdarzajg sie ogniska, przypominajagce ogniska
stwardnienia rozsianego. Odrézniajg sie od ognisk sclerosis multi-
plex zniszczeniem widkien osiowych i obecnoscig w nich tkanki me-
zenchymalnej o widknach srebrochtonnych; brak w ich s$rodku bu-
jania glejowego, typowego dla stwardnienia rozsianego.

Ucisk wywierany przez ptaskie oponowe nacieki kilakowe prowadzi
do zanikéw podlegtej tkanki. Wskutek zlepiania sie opon i rozmieka-
nia kilakéw tworza sie jamy, gleboko drazace w tkanke mdzgu.

W przebiegu zwyktych zapalen kitowych mézgu i opon, ré-
wniez w zapaleniach kilakowych, czy tez w kilakach moézgu nie-
rzadko mozna stwierdzi¢ w moézgu wybitne rozlane zmiany migz-
szowe. Nie sg one w bezposredniej zaleznosci od spraw oponowych
lub kilakowych ani od zmian naczyniowych i zasadzajg sie na roz-
norodnych przewaznie zwyrodnieniowych zmianach komdrek zwojo-
wych na ich przerzedzeniu, na bujaniu (ryc. 3) i zmianach wstecznych

wd.

wz."

Ryc. 3. Meningo— myeloencephalitis gummosa. Bujanie warstwy Fanana w korze

moézdzka, m—podziat posredni jader glejowych w warstwie Fanana-, wd — warstwa

drobinowa; wF — warstwa Fanana; wz — warstwa ziarnista. W warstwie Fanana

z lewej strony zwyrodniata komérka Purkiniego. (Barwienie sposobem Nissla. Po-
wiekszenie: Leitz, Obj. 6, Oc. 3).
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gleju i na zwyrodnieniu widkien rdzennych. Rozlane zmiany migzszowe
w ogoélnosci nie powodujg zniszczenia cytoarchitektoniki kory; tylko
w pewnych miejscach np. w rogu Ammona zdarza sie widzie¢ wypa-
danie odcinkow warstwy piramid. W kile mézgu obserwowano zwy-
rodnienie jader miesni ocznych (Oppenheim, Siemerling), zanik jadra
Edinger-Westphala (Kostewitsch), zanik nerwOw wzrokowych (Nonne),
zanik moézdzku (Schob, Cassirer, Schuster, Thomas et Jumontie, Kufs).
W przypadkach cechujacych sie obrzekiem moézgu mikroskopowo
stwierdza sie ciezkie schorzenie komoérek zwojowych i petzakowate
zwyrodnienie komorek glejowych.

Poza zmianami naczyniowemi w obrebie zmian kilakowych cze-
sto wystepujg wybitne schorzenia naczyn na podstawie mdzgu i w na-
czynidwce, ktore moga powodowac wystepowanie zmian ogniskowych.

W bezposredniem sgsiedztwie kilakoéw znajdujemy zmiany zani-
kowe, jakie zwykle bywajg w sasiedztwie guzéw mdbzgowych innego
charakteru. Migzsz nerwowy bywa ucisniety, wobec czego kora i istota
rdzeniasta jest zcieniczalg, lecz ich budowa jest zachowana, bujajg
za$ komorki i wiokna glejowe. Ucisniety migzsz bywa czasami roz-
miekly, wystepuja komorki ziarenkonosne, wreszcie tkanka przy-
biera wyglad gagbczasty (status spongiosus).

Kretki znajdowano wogole rzadko, zaréwno w naciekach Kila-
kowych naczyniéwki, jak w $cianach zmienionych naczyn (Stras-
sman, Beitzke), w przydance i szczelinach chionnych okotonaczy-
niowych, jeszcze rzadziej w btonie wewnetrznej, wyjagtkowo swobod-
nie w Swietle naczyn. Kretki lezg miedzy komorkami lub widknami
facznotkankowemi, miejscami wewnatrz komarek olbrzymich (Pirilla).

Jak wiadomo, w nastepstwie kilakow tworzy sie blizna tgczno-
tkankowa, albo powstaje torbiel. Podobne obrazy spotykamy w ki-
lakowem zapaleniu opon: stwierdzamy rozrostowe zwidknienie opon
miekkich, w ktérych tylko miejscami skupiajg sie komorki nacie-
kowe i wida¢ zmienione kitowo naczynia. Opony sg zros$niete z moz-
giem, a lezgca pod niemi tkanka nerwowa bywa prawie bez nacie-
kdw, natomiast ze zmianami bliznowatemi.

Trudnem zadaniem jest okreslenie dtugosci trwania zapalenia
kilakowego, tak samo jak zwyklego kitowego zapalenia opon (me-
ningitis simplex). O dluzszem trwaniu sprawy mozemy mowi¢, gdy
stwierdzamy rozrostowe zwitoknienie opon, odczynowe zmiany gleju,
ogniska rozmigkczeniowe, wreszcie silne natezenie zmian naczynio-
wych, mianowicie bujanie btony wewnetrznej. Jednak dane te nie
sg zupetnie pewne, bo sg opisane przypadki, w ktérych byly wy-
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bitne zmiany kilakowe juz w 6 — 9 miesiecy po wrzodzie pier-
wotnym. (Jakob).

Rozpoznanie rézniczkowe poszczegoOlnych postaci kitlowego za-
palenia opon i mézgu czesto jest bardzo trudne. W meningitis et
meningoencephalitis simplex, jak wyzej wykazaliSmy, brak wszelkich
cech swoistych i wobec tego nalezy je rézniczkowaé¢ z zapaleniem
opon gruzliczem lub innego pochodzenia bakteryjnego, gtéwnie z za-
paleniem nagminnem, wreszcie z porazeniem postepujacem. Tyiko
biorac pod uwage catoksztalt obrazu mikroskopowego mozna ustali¢
rozpoznanie. Od gruzliczego zapalenie kilowe odrdznia sie wiecej
rownomiernym zwartym naciekiem, sktadajgcym sie przewaznie z lim-
focytéw. Brak ognisk zserowaciatych, wreszcie wybitne bujanie i roz-
widknienie btony sprezystej przemawiajg za kita.

SzczegOlnie trudno odrézni¢ zapalenie opon nagminne lub pneu-
mokokkowe w przypadkach, w ktérych klinicznie kita zostata stwier-
dzona. Tu nalezy zwr6ci¢ uwage na umiejscowienie sprawy i rodzaj
nacieku komorkowego. Meningitis epidemica zajmuje przewaznie
wewnetrzne powierzchnie ukladu nerwowego, t. j. okolice komor,
gdy kita — zewnetrzne, podstawe i sklepistos¢ mézgu. W zapaleniu
nagminnem przewazajg leukocyty wielojadrzaste, w kitowem — limfo-
cyty. Obecnos¢ wyraznych zmian kitowych naczyn, o ile sg, ustalajg
rozpoznanie zapalenia kitowego. Powiedziane dotyczy nietylko po-
staci ostrej i podostrej kitowego zapalenia opon, lecz réwniez i po-
staci przewleklej. W tej ostatniej zdarza sie, ze nacieki sg zaledwie
zaznaczone tu i owdzie. Witedy nie mozna jej odrézni¢ od zgrubien
naczyniowki w otepieniu starczem, miazdzycy, przewleklem zatruciu
wyskokiem. Zresztg obecnos$¢ stabych naciekéw w zgrubiatej zwiok-
nionej naczyniéwce nie upowazniaja nas do rozpoznania Kkity, o ile
niema na to innych danych.

Podobne na pierwszy rzut oka obrazy daje nowotworowato$¢ opon,
a mianowicie migsakowatos¢ i rdzeniakowato$¢ (medulloblastomatosis).
Wystarczy jednak dokladniej przyjrze¢ sie preparatom, zeby odroz-
ni¢ tgcznotkankowy, wzglednie zarodkowoglejowy charakter komorek
naciekowych; zreszta w tych przypadkach brak w oponach zmian
kitowych i zmian wstecznych.

Kilakowe zapalenie moézgu i jego opon bardzo podobne jest do
wagrowego zapalenia, w ktérem rowniez tworzy sie widknista tkanka
ziarninowa, miejscami wystepuje martwica i zmiany naczyniowe, przy-
pominajgce kitowe. Jednak w wagrowem zapaleniu opon przewa-
zajg komorki plazmatyczne nad limfocytami, nigdy nie zdarza sie
masowe przechodzenie naciekéw z opon na migzsz nerwowy; obec-
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no$¢ bton pecherzy wagra ustala ostatecznie rozpoznanie, Nie na-
lezy zapominac, ze pecherze wagra mogg ulega¢ zmianom wstecz-
nym i zmienia¢ sie do niepoznania.

Najtrudniej odrézni¢ meningitis et meningomyelitis gummosa
od meningitis tuberculosa. W zapaleniu gruzliczem naciek sklada sie
badz przewaznie z widknika, badz z ciatek ropnych, w gruzetkach
tkanka podscieliskowa podlega catkowitemu zserowaceniu, natomiast
w zapaleniu kilakowem widzimy wybitne bujanie tkanki tacznej, na-
ciek skitada sie z limfocytow, a w ogniskach zmartwiatych wyste-
puje bujanie widkien mezenchymy. W poczatkowych okresach obrazy
sg bardzo podobne, obecnos$¢ pateczek Kocha i brak typowych dla
kity zmian naczyniowych decydujg o rozpoznaniu gruzlicy.

Rézniczkowanie z porazeniem postepujgcem bedzie omowione
ponizej. . .

*

Oprécz wyzej wyszczegOlnionych zmian naczyniowych i kila-
kowatych, kita w uktadzie nerwowym wystepuje w postaci cierpien
t, zw. pokitowych—porazenia postepujgcego i wigdu rdzenia.

Makroskopowe oznaki porazenia postepujgcego. Czaszka jest
zgrubiata, srodkoscie zanikle, czasami opona twarda bywa przyro-
$nieta do czaszki. Zrzadka wystepujg wylewy krwawe podoponowe
i pachymeningitis haemorrhagica interna, rzadko krwiak matzowiny
ucha. Opony miekkie sg zmleczate i zgrubiate przewaznie nad przed-
niemi czeSciami moézgu, nad zrazami czotowymi i ciemieniowymi.
Rownoczesnie wystepuje zanik przednich dwadch trzecich czesci mozgu:
rowki sg poszerzone i pogtebione, zakrety waskie, spiczaste. Réwno-
legle z zanikiem mozgu idzie zmniejszenie jego wagi, nawet ponizej
900 graméw. Zanik tylnych lub $Srodkowych cze$ci moézgu wystepuje
w t. zw. postaci ognhiskowej porazenia postepujgcego, inaczej Lissau-
era i dosiega tu znacznych rozmiarow. Moze ulega¢ zanikowi rowniez
mozdzek i wzgorze wzrokowe. Czesto pod opong miekkg znajdujemy
zagtebienia, wypetnione ptynem (torbiele oponowe Fischera). Wsku-
tek zaniku mozgu wytwarza sie wodogtowie zewnetrzne i wewnetrzne.
Wysciotka komoér, zwilaszcza czwartej bywa ziarnista, czasami do-
chodzi do polipowatych narostow (ependymitis granulosa).

Zadna z wyszczegblnionych oznak oddzielnie nie jest
charakterystyczna dla porazenia postepujgcego, lecz wszystkie ra-
zem wziete dajg obraz bardzo swoisty pozwalajacy makroskopowo
z pewnem prawdopodobienstwem ustali¢ rozpoznanie porazenia po-
stepujgcego. Zupetng jednak pewnos$¢ mozemy osiggng¢ za pomoca
badania mikroskopowego.
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Histopatologia porazenia postepujacego. Zmiany kos$¢ca czaszki
sg niecharakterystyczne.

W oponie twardej stwierdza sie pomnozenie tkanki tgcznej i na-
cieki okotonaczyniowe z limfocytéw i komoérek plazmatycznych.

Opony miekkie wykazujg rozrost, nieodznaczajgcy sie niczem
szczeg6lnem. Pasma fibroblastbw sg pomnozone; w poszczeg6lnych
komoérkach jadra wykazuja zmiany wsteczne i rozpadajg sie; wyste-
pujg liczne klejorodne widkna. Miedzy widknami, rozsunietemi pty-
nem obrzekowym, rozrzucone sg komorki naciekowe i zerne. Na-
cieki sktadajg sie z komorek plazmatycznych i limfocytow, miej-
scami wylgcznie z komdrek plazmatycznych. Czesto wystepujg oznaki
zwyrodnienia komoérek plazmatycznych: wodniczki. Komdérki nacie-
kowe zbierajg sie gesciej w glebszych warstwach naczyniéwki, gra-
niczacych z kora. Role komorek zernych odgrywajg histiocyty, sg
one napchane lipoidami i barwikiem, zawierajacym zelazo. Tu i owdzie
spotyka sie pojedyncze komorki tuczne. Przewaza badZz element na-
ciekowy, badz komponent hyperplastyczny.

Naczynia podstawy mézgu i opon miekkich nie wykazujg nic
szczegOlnego poza naciekami przydanki. Gilebsze zmiany nie nalezg
do obrazu p. p.

Miejscami chromatofory rozrastajg sie wybitnie.

Drugg cechg charakterystyczng p. p. sa nacieki okotonaczy-
niowe mozgu, skladajace sie przewaznie z komoérek plazmatycznych;
limfocyty wystepuja w znacznie mniejszej liczbie, a komorki tuczne
zaledwie tu i owdzie pojedynczo. Okotonaczyniowe przestrzenie
chtonne sa wytozone komoérkami plazmatycznemi ksztattu bruko-
wego. Komorki plazmatyczne, tak jak w oponach, podlegajg
czesto zwyrodnieniu wodniczkowemu i przyjmujg ksztatlt mor-
wowaty. Wewnatrz wodniczek znajdujg sie witrety, wykazujace
rozne odczyny barwikowe (Nisslem barwig sie na zielononiebiesko,
van Giesonem — zOtozielono, barwia sie roéwniez methyl —
i gentiavioletem, nie barwig sie jodem). Opisane zostaly przez Alz-
heimera i Perusini'ego. Nazywajg je klejowatemi, prawdopodobnie
sg identyczne z fuksynochtonnemi ciatkami Russela, zdarzajgcemi
sie w stanach zapalnych réznych narzadow.

Komorki naciekowe plazmatyczne i komorki przydanki zawie-
rajg czasami bardzo duzg ilos¢ tluszczowych produktéw rozpado-
wych, jak réwniez liczne ziarenka, barwiace sie sinkiem metylowym
na zielono i zawierajace zelazo.

W korze moézgu nacieki okotonaczyniowe wystepuje najsilniej
w zrazach czotowych, w kierunku ku tylowi natezenie ich maleje,

5
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a w zrazach potylicznych moga znika¢ zupetnie. Nie ograniczajac
sie zresztg korg, wystepujg w istocie rdzeniastej i innych czesciach
mobzgowia, zwihaszcza w tupinie i wzgdrzu wzrokowem, o wiele rza-
dziej i w mniejszem natezeniu w kuli bladej i innych os$rodkach
uktadu pozapiramidowego; wystepuja réwniez w rdzeniu i nerwach
obwodowych. Nalezy ze szczegélnym naciskiem podkresli¢, ze na-
cieki w glebi kory nie zalezg od naciekbw w oponach, wprost prze-
ciwnie do tego, co widzimy w zwyklem zapaleniu kitowem mozgu
i opon jego (meningoencephalitis syphilitica simplex).

Nacieki okotonaczyniowe leza z reguty w przestrzeniach oko-
tonaczyniowych. Bardzo rzadko zdarzajg sie pojedyricze egzempla-
rze swobodnie w tkance. Woyjgtkowo mozna spotka¢ skupienie ko-
morek plazmatycznych lub limfocytdow w migzszu w sgsiedztwie na-
czynia lub w zwigzku z niem. Moznaby je nazwac¢ proséwkowemi
ogniskami zapalnemi. Zdarzajg sie one tam, gdzie szczegOlnie silnie
wyrazone sg nacieki okotonaczyniowe; ma to by¢ miejscowe nasile-
nie sprawy zapalnej (Jakob).

Wyjatkowo w uktadzie nerwowym osrodkowym paralityka tra-
fiajg sie leukocyty, co wedlug Alzheimera ma zaleze¢ od sprawy
septycznej, Schob za$ stwierdzit zwigzek takich ropni proséwko-
wych ze skupieniami kretka bladego.

O ile zmiany naciekowe przydanki naczyn mozgu wystepuja
stale w p. p., 0 tyle zmiany btony $rodkowej, sprezystej i $rodbton-
ka sg mato charakterystyczne. Najczesciej zdarza sie zapalenie btony
wewnetrznej naczyn matych mozgu (ryc. 2) i nowotworzenie naczyn
wiosowatych. Prawie zawsze w korze mozgu mozna stwierdzi¢ pomno-
zenie liczby naczyn, czesto tworzg sie t. zw. zwoje naczyniowe (Cer-
letti). Bujanie widkien srebrochtonnych przydanki réwniez nalezy do
zjawisk czestych. Sklerotyczne zmiany i szkliste zwyrodnienie $cian
naczyn nie nalezg do obrazu p. p.

Miazsz nerwowy wykazuje zmiany nastepujace.

Niema typowych dla p. p. zmian komorek zwojowych. Daleko
wazniejszem jest, ze w moézgu paralityka nie spotyka sie komérek nie-
zmienionych. Spotykamy tu wszystkie typy zmian opisane przez
Nissla, czesto nawet na jednej i tej samej komorce stwierdzamy ce-
chy rdéznych zachorzen. Przewaznie wystepuje schorzenie prze-
wlekte, prowadzace do sklerozy komorki. Komorka kurczy sie,
ma cienkie wypustki, podstawa komoérki ma zarys wklesty, tygroidu
nie widaé¢, jadro jest ciemne, czesto ciemnejsze od plazmy, skur-
czone, nieprawidlowego ksztattu. Takie komodrki nalezy uwazac za
zamarte, niezdolne do zadnej dziatalnosci, pomimo to przez dtuzszy
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czas pozostajg na miejscu, nie znikajg. O ile uderza rdéznorodnosé
zmian w preparatach Nissla, o tyle preparaty, barwione na wio-
kienka nerwowe, wykazuja stale jeden i tam sam obraz: w ciele ko-
morki widzimy wiokienka tylko na brzegu, zas w glebi widkienka
rozpadaja sie, badz sg zgrubiate wskutek specznienia lub zlepiania
sie, badz sg rozkawatkowane lub rozpadajg sie na drobne ziarenka.
Wypustki zwykle sg obtamane, wystepuja jako krotkie klykcie, tu
i owdzie w nich wiokienka sg dos¢ dobrze zachowane. W prepara-
tach Bielschowsky'ego ponadto wystepuje przerzedzenie sieci nagich
widkien w warstwach powierzchownych kory i dotyczy to gtéwnie
widkien najcieniszych.

W obostrzeniach sprawy porazennej i w napadach paralitycz-
nych wystepuje t. zw. ciezkie schorzenie. Najczesciej zdarza sie, ze
komorka brzeknie, ma kontury zaokraglone. Pierwoszcze traci
tygroid, jest odbarwione, zjawiaja sie tu koteczka Nissla. Jadro
jest umiarkowanie pomniejszone, wybitnie hyperchromatyczne. W sa-
siedztwie lezace komorki gleju skapodrzewiastego sg petzakowato
zmienione. Stopniowo plazma ulega rozpuszczeniu, na jej miejscu
pozostajg liczne koteczka Nissla, wreszcie pozostaje zaledwie cien
komoérki. Hyperchromatyczne jadro rozpada sig, pozostajg zaledwie
nieliczne ziarna.

Daleko wazniejszem, niz zmiany komorek poszczegOlnych, jest
znikanie grup catych i calych warstw, co wraz z bujaniem gleju wy-
wotuje zaburzenie cytoarchitektoniki kory, zatraca sie ulozenie szere-
gowe komorek zwojowych.

Réwniez i widkna rdzenne podlegajg zmianom wybitnym, tylko
w okresach poczatkowych moze ich nie byé. Wystepuje rozlane zni-
kanie widkien rdzennych kory, najwczesniej znikajg ponad—i miedzy
promienista sie¢ rdzenna, dopiero pézniej widkna promieniste i styczne,
Wibdkna styczne warstwy drobinowej bywajg najdtuzej i najlepiej za-
chowane (Saito). Stosunkowo odporne sg warstwy Baillargera. Cza-
sami na granicy miedzy korg i istotg rdzeniastg znajduje sie cienki
pas zwyrodnienia (Tuczek). W przypadkach posunietych w catych
obszarach mozgu catkowicie ging wiokna rdzenne. Stosunkowo cze-
sto zdarza sie ogniskowe zanikanie wiokien rdzennych, powstajg
obrazy przypominajgce stwardnienie wieloogniskowe mozgu i rdze-
nia. | tu, jak w stwardnieniu wietoogniskowem, wiokna osiowe by-
waja zachowane stosunkowo dobrze. Takie ogniska pozbawione my-
eliny lezg wyltacznie w korze mdézgowej; przypominajg miejsca wy-
gryzione przez mole, odpowiadajg miejscom pozbawionym komorek
o wybitnem bujaniu gleju plazmatycznego i komorek Hortegi, nie
wykazujg jednak bujania wiokien glejowych. O wiele rzadziej zda-
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rzajg sie ogniska pozbawione myeliny w istocie biatej kory, wyste-
pujg réwniez w prazkowiu, moscie, rdzeniu przedtuzonym, mézdzku,
nawet w rdzeniu kregowym. W takich znoéw ogniskach wybitnie buja
glej widknisty.

W okresach poczagtkowych rozpadu myeliny w takich ognis-
kach szarej istoty kory wystepujg bezjagdrowe ztogi myeliny w po-
staci kul i rozyczek, wsrdod ktorych bardzo czesto leza zwyrodniate
kretki, jako ostre, sztywne igly (Steiner).

W p. p. rOowniez i glej wykazuje zmiany wybitne.

Makroglej rozrasta sie. Liczba i rozmiary astrocytéw powiek-
szajg sie, ciata ich obrzmiewaja, jadra wykazujg hyperchromatoze
i podzialy posrednie. Czesto zdarzajg sie t. zw. tuczne komorki gle-
jowe, cechujace sie obfitg plazmg o odblasku sadtowatym (ryc. 4),

Ryc. 4. Paralysis progressiva, Rég Ammona. Nadzwyczaj wybitne bujanie gleju

plazmatycznego, a — astrocyt; git — komorka glejowa tuczna; H — komoérka Hor-
tegi; pl — komoérka plazmatyczna. (Barwienie sposobem Nissla. Powiekszenie:
Leitz. Obj Im. —, Oc 1).

jadrem stabo barwigcem sie, lezgcem przewaznie z boku i zawiera-
jacem twor przypominajacy ciatko jadrzasto, Dos$¢ czesto wystepujg
kobierce glejowe. Na sublimatowo-ztotych preparatach Cajala wi-
da¢ wybitne pomnozenie ilosci i rozmiaréw astrocytow, ktore od-
rozniajg sie tu od bujajgcego makrogleju w otepieniu starczem po-
teznemi wypustkami, a od makrogleju w stwardnieniu wieloognisko-
wem i ogniskach miazdzycowych — stabszym rozwojem plazmy nao-
okoto jadra. Astrocyty wytwarzajg widkna glejowe, ktore skupiajg
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sie na powierzchniach uktadu nerwowego osrodkowego naksztatt
bton (membrana limitans superficialis i membrana limitans perivas-
cularis), W p. p. bywa obserwowane zgrubienie btony powierzcho-
wnej, zwlaszcza okotonaczyniowej, wyrazem nadmiernego tu buja”®
nia wiokien glejowych jest wzrastanie do naczynidwki wiokien gle-
jowych naksztalt pendzelkéw. Bujanie podwysciotkowego gleju wa-
runkuje powstawanie brodawkowatych rozrostéw wysciotki, obraz
ependymitis granulosa.

Chociaz przewaznie wystepujag zmiany rozrostowe, jednak dos¢
czesto spotyka sie zmiany wsteczne. Jadra rozrosnietych komoérek
glejowych ulegaja’ piknozie i rozpadowi, wida¢ to czasami na Kko-
biercach glejowych: widzimy masy plazmatyczne o niejasnych brze-
gach, jakby rozpadajgce sie, z jadrami skurczonemi, zawierajacemi
niewiele chromatyny.

Roéwniez i oligodendroglej podlega bujaniu, jadra powiekszajg
sig czasami i plazma, jednak =zdarza sig, ze glej skapodrzewiasty
ulega wstecznym zmianom i wtedy znika miejscami zupeinie.

Zastuguje na omowienie specjalne mikroglej i zmiany, ktorym
on podlega w p. p. Bujajagcy mikroglej wystepuje jako oddawna
znane, przez Nissla opisane komorki pateczkowate. Sg to prze-
waznie wydluzone cienkie jadra, na biegunach posiadajgce po dtu-
giej cienkiej wypustce plazmatycznej, zdarzajg sie o jadrach poza-
ginanych, nieprawidtowych. Woyjagtkowo komodrki Hortegi przeobra-
zaja sie w komorki ziarenkonosne. Mikroglej ma wiasno$¢ chtonienia
tluszczu i zelaza, to ostatnie jest wtasciwe tylko dla p. p. Badania
E. Winklera-Juniusa wykazaty, ze mikroglej wchiania rowniez kretki
blade. Bujanie mikrogleju jest bezmala patognomiczne dla p. p. Juz
przy powiekszeniu matem wida¢, ze kora przepetniona jest tymi po-
dtuznymi tworami, ktore ukladajg sie przewaznie pionowo do po-
wierzchni kory, przez co preparat ma wyglad prgzkowany. Pozatem
jednak liczne komorki leza poprzecznie, krzyzujac sie z naczyniami lub
otaczajgc komorki zwojowe. Na preparatach Nissla, przy wiekszych
powiekszeniach, wyraznie wida¢ rozrost ciat mikrogleju i jego wy-
pustek, ktére w catej okazatosci wystepuja dopiero na preparatach
Hortegi; wypustki tych komoérek sg tak dilugie, ze ciagng sie przez
kilka pol widzenia.

Oprécz zmian wyszczegolnionych zrzadka sie zdarza zwyrodnienie
klejowe, opisane przez Alzheimera. Rozszerzone naczynia o zgrubia-
tych 10 do 20-krotnie $cianach zmienione sg w masy jednolite. Po-
dobne masy lezg w sasiedztwie naczyn. Oprocz kory, zwyrodnienie
klejowe zdarza sie w zwojach podstawnych, mézdzku, istocie czar-
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nej, jadrze czerwonem, moscie. Sposobem Van Giesona masy kle-
jowe barwiag sie btyszczaco czerwono, dajg odczyn Weigertowski na
widknik. Kuts, Straiisler i Koskinas identyfikujg zwyrodnienie klejowe
Z martwicg skrzepowg Spietmeyera.

Wyjatkowo zdarzajg sie gniazda kretkéw bladych widoczne juz
przy barwieniu sposobem Nissla. Zwykle udaje sie wykry¢ kretki
tylko sposobami srebrzenia. Mogg one wystepowa¢ w korze mozgo-
wej pojedynczo lub skupieniami, albo by¢ rozsiane mniej wiecej
rownomiernie (Jahnel) (ryc. 5). Ulubionem miejscem znajdywania

Ryc. 5, Kretki blade rozsiane w korze mézgowej. Skupienie kretkéw w przydance.
Barwienie sposobem Jahnela.. Powigkszenie: Reichert. Hart — Apochr. 1,5 mm.
Comp. Oc. 12).

sie kretkOw jest szara istota kory modzgowej, zwilaszcza podstawna
powierzchnia zrazéw czotowych, zrazy ciemieniowy i skroniowy, rza-
dziej trafiajg sie w zakretach Srodkowych. Mieszczg sie one tutaj
w warstwach Ill, IV i V. Réwniez czesto mozna stwierdzi¢ ich obec-
nos¢ w prazkowiu, cokolwiek rzadziej w miedzy—i srodmoézdzu, naj-
czesciej znajduja sie w sasiedztwie wodociggu Sylwjusza, w okolicy
jader miesni ocznych. W mozdzku kretki znajdowano w warstwie
drobinowej, w mniejszej ilosci w warstwie komoérek Purkiniego
i w warstwie ziarnistej.

O stosunku kretkow do poszczegdlnych tkanek mozna powie-
dzie¢ co nastepuje: Szczeliny okotonaczyniowe w ogniskach kory
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i pragzkowiu pozbawionych myeliny sa wprost napchane kretkami.
Trafiajg sie kretki w S$cianie i Swietle naczyn, wewnatrz histiocytow
szczelin  okotonaczyniowych, miedzy komoérkami plazmatycznemi
i wewnatrz komoérek mikrogleju naokoto komérek zwojowych, ale
nigdy w ich wnetrzu. Komorki zerne usuwajg ich resztki w ksztat-
cie ziaren, strzepOw. Postacie zwiniete w kotko lub petle, postacie
ubogie w skrety lub zgota proste, pateczkowate, niezwykle grube
lub o zgrubieniach kreglowatych nalezy uwaza¢ za wyraz zwyrod-
nienia.

O odczynie tkanek na obecnos$¢ kretkbw mato wiemy, najwy-
razniej wystepuje on w prosdwkowych ogniskach martwiczych (Haupt-
mann, Herrschmann, Griitier i Schob).

O umigjscowieniu zmian migzszowych nalezy powiedzie¢ to
samo, co 0 umiejscowieniu sprawy zapalnej. Poszczegblne czesci
moézgowia idg w nastepujgcej kolejnosci w zaleznosci od natezenia
sprawy porazeniowej: oczodotowa czes¢ zrazéw czotowych, okolica
czotowa ziarnista az do tylnej trzeciej czesci zakretéw czotowych
Ill, zrazy ciemieniowe Il i |Ill, zakrety skroniowe, zakret wrzecio-
nowaty i hypokampa wraz z formacja Ammona, biegun skroniowy,
przednia potowa zakretu sklepiennego, wyspa, tylna czg$¢ okolicy
czotowej ziarnistej, okolica gdrna skroniowa, okolica Srodkowa przed-
nia i tylna, zraz potyliczny.

Zastuguje na uwage, ze wraz z korg bardzo czesto zachoro-
wuje r6g Ammona, prazkowie, guz popielaty, dno komory Ill-gj,
podwzgoérze. Zwihaszcza zmiany wybitne bywajg w rogu Ammona:
warstwa piramid hj h? i h3 znika, caty r6g Ammona podlega skle-
rozie. Rowniez i mézdzek zachorowuje tak samo, jak kora moézgowa,
tylko w stabszym stopniu. Najsilniej bywa zajeta warstwa drobinowa,
miejscami tylko warstwa ziarnista, najstabiej istota rdzeniasta. Zwia-
szcza wybitnie wystepuje bujanie gleju. W daleko posunietych przy-
padkach stwierdzano bujanie widkien Bergmanowskich, komdrek Ba-
nana (por6éwnaj ryc. 3) i plazmatycznego gleju warstwy ziarnistej
i rdzeniastej.

W nerwach wzrokowych zwyrodnienie zaczyna sie na obwo-
dzie pnia nerwowego, tuz pod naczyniéwka, w jednem lub Kilku
jednoczesnie miejscach. Czesto wystepuja mate ogniska pozbawione
otoczki rdzennej, nerw ma wyglad plamisty (Igersheimer). Wyjatkowo
zdarzajg sie giebokie zmiany w ciatku kolankowatem zewnetrznem
(Stargardid.

Prawie stale wystepujg zmiany w rdzeniu kregowym. Opisano
zmiany komorek zwojowych réznego rodzaju, nacieki naczynidwki
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i przestrzeni okotonaczyniowych migzszu rdzenia, ktére nie majg
jednak tego natezenia co w moézgu, zwyrodnienia wiokien rdzennych
zwlaszcza w sznurach tylnych, dajace obrazy ztozonych zwyrodnien
uktadowych, przyczem natezenie sprawy nie jest jednakowe w po-
szczegolnych uktadach. Zwyrodnienie tylnych sznuréw w p. p. od-
roznia sie od wigdowego wczesnem zajeciem uktadow wewnatrzpo-
chodnych, jak przecinka Schultzego, brzusznego pola tylnych sznu-
réw, ktére wiad zwykle zaoszczedza. Zwyrodnienie szlakéw pirami-
dowych bywa badz pierwotne, badZz wystepuje jako wtdrne wsku-
tek uszkodzenia komorek Betza.

W uktadzie nerwowym obwodowym zdarzajg sie nacieki z ko-
morek plazmatycznych i limfocytow i réznego natezenia zachorze-
nie widkien nerwowych. Sprawa w tkance nerwowej nie zalezy tu
od sprawy w tkance tacznej, nie znajduje sie rowniez w zadnym
zwigzku ze sprawg w mozgu.

W uktadzie wegetatywnym Terplan stwierdzit w p. p. zmiany
zapalne zwojow sympatycznych i haemosidoroze, nie uwaza je jed-
nak za swoiste dla p. p.

W ten sposéb przedstawia sie obraz histologiczny typowego
porazenia postepujacego.

Zbierajagc wszystko dotgd powiedziane, widzimy, ze p. p. ce-
chuje sie 1) zmianami zapalnemi zwykle o slabem natezeniu w opo-
nach miekkich, 2) naciekami plazmatycznemi okotonaczyniowemi
w calej korze moézgowej i 3) wybitnemi zmianami zwyrodnieniowemi,
ktére prowadza do zaburzen w budowie komoérkowej kory, do zu-
petnego zniesienia warstwowosci kory, Szczegdlnie zastuguje na pod-
kreslenie, ze zmiany naciekowe w korze nie zalezg od naciekow
w oponach, za$§ zmiany migzszowe nie zalezg od zmian zapalnych
uktadu naczyniowego. Pomimo rozlanego charakteru uderza ognisko-
wy rozw0j sprawy: obok miejsc wybitnie zmienionych wida¢ miej-
sca bardzo mato zmienione, czeste za$ nasilenia powoduja wyste-
powanie zmian $wiezych obok zmian starych.

Oprécz p. p. typowych, odrdzniajg postacie atypowe, do kto-
rych naleza: 1) ogniskowe porazenie Lissauera, 2) posta¢ dziecieca
lub miodziencza, 3) postaC starcza, 4) polgczenie p. p. ze sprawg
kitowa, 5) przypadki wyleczone lub ktore zatrzymaty sie w rozwoju,
6) przypadki leczone zimnica lub goraczka powrotng, Ilub przebie-
gajace ze zwolnieniami.

Ogniskowe porazenie postepujgce Lissauera cechuje sie wyste-
powaniem zanikOw obejmujacych poszczegdlne zakrety, przewaznie
skroniowe, wogole tylne odcinki ptaszcza moézgowego. W wybitnie
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zwezonej korze czasami pozostaje zachowana tylko warstwa ziar-
nista wewnetrzna, w innych miejscach znéw znikaja badz tylko po-
wierzchowne warstwy kory, badz gtebokie. Mdézdzek wykazuje wy-
bitny zanik catych zrazikéw, ging bez sladu komoérki Purkiniego i komor-
ki ziarniste. Zanik w niektorych zakretach mézgowych jest tak silny,
ze tylko tu i owdzie wida¢ gniazda komorek lub dochodzi do zaniku
poszczegblnych warstw komoérkowych, przewaznie trzeciej. Czasami
zdarzajg sie ogniska zwyrodnienia kory nieprawidtowego ksztattu.
W okolicach najsilniej zmienionych wystepuje czasami zanik ggb-
czasty kory (O. Fischer). Roéwnocze$nie, w istocie rdzeniastej sg
obserwowane obszerne zaniki czesciowo pochodzenia wtérnego, czes-
ciowo pierwotnego w ksztatcie licznych i obszernych ognisk. Takie
przypadki zaliczamy do paralysis polysclerotica. Czasami wystepuje
szkliste (klejowe) zwyrodnienie migzszu nerwowego. Wreszcie nalezy
wspomnie¢ o0 czestem wystepowaniu miejsc pozbawionych komorek
w zaleznosci od naczyn i o tworzeniu sie ognisk zapalnych. Woyjat-
kowo moga zdarza¢ sie rozmiekczenia pochodzenia zatorowego.
Do ogniskowych zmian dotgczajg sie zmiany w catym plaszczu
moézgowym. Nierzadko zwykte p. p. z czasem przechodzi w postac¢
Lissauerowska.

Posta¢ dziecieca i miodziencza p. p. ma te same cechy, co p. p.
dorostych z tg tylko réznica, ze czesciej wystepujg prawdziwe zmiany
kitowe, zmiany migzszowe sg silnie wyrazone, gdy zmiany zapalne nie
sg znow tak bardzo wybitne, przyczem sprawa obejmuje rowniez
zwoje podstawne, wzgoérze wzrokowe i podwzgdrze. RoOwnoczesnie
silnie zachorowuje mozdzek, w ktérym wystepuja 2 i 3-jadrzaste
komorki Purkiniego, wrzecionowate specznienie wypustek nerwo-
wych warstwy ziarnistej i wypustek komdrkowych warstwy drobino-
wej i wybitne zaniki. Zdarzajg sie tu i inne anomalje, np. komorki
zwojowe w naczyniéwece.

Posta¢ starcza p. p. cechuje sie zwyklemi dla p. p. zmianami,
za$ zmiany typowe dla starosci, np. blaszki starcze wystepujg dosc
rzadko.

Potaczenie sprawy porazeniowej z kitowa zdarza sie nieczesto.
Czasami w duzych naczyniach moézgu wystepuje zarostowe za-
palenie Heubnera, daleko cze$ciej—zapalenie blony wewnetrznej na-
czyn matych kory mézgowej (patrz ryc. 2) i kilaki prosdwkowate. Dotad
nie jest rozstrzygnietem, czy mamy tu do czynienia z potaczeniem
dwoch spraw, czy przejsciem jednej w drugg lub z postacig mieszana.
Pewnem jednak jest, ze po trzeciorzednej kile moézgu moze rozwi-
ng¢ sie obraz p. p, (Kufs).
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W przypadkach p, p. o bardzo dtugich i gtebokich remisjach i w przy-
padkach wyleczonych stwierdzamy zmiany zwyrodnieniowe kory moz-
gowej bez oznak progresji; nacieki w oponach i korze sg ledwie zazna-
czone; zelaza nie udaje sie prawie wcale wykry¢é. W przypadkach
niepostepujacych, ktére jednak ostatecznie ging wsrdd objawow p. p.,
obraz histologiczny bardzo przypomina przed chwilg naszkicowany,
jednak miejscami widac silniejsze nacieki, przewazajg limfocyty, wyste-
puje warstwowe zwyrodnienie kory, zwilaszcza silne zmiany sg widoczne
w korze skroniowej, a zelaza, cho¢ $lady, mozna jednak stwierdzi€.

Przypadki przebiegajagce bardzo szybko i napady paralityczne ce-
chujg sie sprawami rozpadowemi migzszu, ostrym odczynem glejo-
wym, wyrazajgcym sie wystepowaniem t. zw. amebowatych komo-
rek glejowych, (ryc. 4), tworéw krzaczastych w mézdzku i czasami
nasileniem spraw naciekowych.

Przypadki p. p. leczone zimnica lub goraczkg powrotng, o ile
zejscie nastgpi w czasie trwania napadéw goraczkowych, wykazujg
wybitne wzmozenie sprawy zapalnej: w oponach wystepujg liczne
makrofagi i liczne nacieki okotonaczyniowe o zwyktym skiadzie. Mie-
dzy 4 a 14 dniem po ostatnim napadzie gorgczki nacieki zwiekszajg
sie, przyczem liczba limfocytéw wzrasta, jest ich prawie tyle co ko-
morek plazmatycznych; najwiekszego natezenia dosiegajg nacieki
w okresie miedzy 3 i 6 tygodniem po skonczonej kuracji, liczba lim-
focytow jeszcze wiecej sie zwieksza, zwieksza sie ilos¢ zelaza i ko-
morek zernych w oponach, bujanie gleju i zmiany cytoarchitekto-
niczne dosiegajg najwiekszego natezenia. Mniej wiecej od 6 tygod-
nia po zakonczonem leczeniu zmienia sie obraz mikroskopowy: na-
cieki i bujanie gleju zaczynajg sie zmniejsza¢, ilos¢ zelaza maleje,
ostatecznie otrzymujemy obraz paralysis siationaris, przyczem ude-
rza stabe natezenie zmian cytoarchitektonicznych. To ostatnie wska-
zuje na mozliwos¢ powrotu kory moézgowej do stanu normalnego,
a wiec na wyleczalno$¢ anatomiczng p. p. Mniemanie, jakoby pod
wptywem leczenia gorgczkowego obraz p. p. przechodzit w kite trze-
ciorzedng, jest zgota fatszywe (Spielmeyer).

Rozpoznanie rézniczkowe p. p. opieramy na zapalho-zwyrodnia-
jacym charakterze sprawy, przyczem zwyrodnienie komorek zwojo-
wych rozwija sie niezaleznie od spraw zapalnych, za$ sprawa zapalna
W migzszu nerwowym nie zalezy znowu od sprawy zapalnej w opo-
nach miekkich. Wobec tego przy rézniczkowaniu odpadajg odrazu
cierpienia zalezne od zmian w naczyniach lub czyste zwyrodnienia,
np. dementia senilis, tudziez odpadajga wszystkie schorzenia zapalne
0 wybitnie ogniskowym charakterze, jak sclerosis multiplex, cho-
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roba Heine-Medina. Czasami encephalitis lethargica moze wywotaé
gtebokie rozlane zmiany kory i w ten sposéb spowodowac trudnosci
rozpoznawcze, jednak sposéb rozmieszczenia zelaza i wybitne zaje-
cie, prawie wybiorcze okolic podkorowych kieruje rozpoznanie na
wiasciwe tory, bo nigdy w encephalitis lethargica kora nie bywa
tak silnie zajeta, jak w p. p. Spigczka afrykanska daje bardzo po-
dobne obrazy histologiczne, jednak w pewnych punktach odréznia
sie od p. p. Zreszta, jak dotad nie ma dla nas znaczenia praktycz-
nego, chyba ze Polska zdobedzie tereny kolonizacyjne w Angoli.
Gruzlicze zapalenie opon o przebiegu przewleklym miejscami moze
dawa¢ obrazy przypominajgce p. p.; nalezy zwréci¢ uwage na cha-
rakter zmian w oponach, mate zmiany architektoniczne, brak w spra-
wie gruzliczej zelaza, lub zelazo znajduje sie w makrogleju i w znacz-
nej ilosci w oligodendrogleju. Bardzo trudne jest rézniczkowanie
miedzy p. p. i meningoencephalitis syphilitica simplex, czesto zupet-
nie niemozliwe. Opiera¢ sie bedzie na tern, ze w zapaleniu mozgu
i opon na pierwszy plan wystepuje zapalenie opon, a zmiany migz-
szu sg wtornego pochodzenia i zalezne od nich, mieszczg sie na po-
wierzchni mozgu, gdy w p. p, sprawa usadawia sie wewnatrz mozgu,
zmiany sg tu jeszcze wiecej ogniskowego charakteru, niz w p. p. i w na-
ciekach przewazajg limfocyty, zwyrodnienia migzszu nigdy nie osiggaja
tego natezenia, co w p. p., i nie dajg gtebokich zmian cytoarchitekto-
nicznych; zelaza brak zupetnie, lub trafia sie w niewielkiej ilosci
w komorkach przydanki i w plazmatycznym gleju w okolicach wy-

bitnych naciekow.
* *

¥

Pokitowa sprawa w rdzeniu kregowym wystepuje w postaci
wigdu (tabes dorsalis).

Zmiany w oponie twardej nie nalezg do obrazu wiadu, nato-
miast do$¢ czesto zdarza sie zmleczenie opon miekkich, ktoére
zwiaszcza silnie wyrazone bywa w obrebie sznuréw tylnych, w miej-
scach najwiekszego natezenia sprawy. Rdzen kregowy jest maly,
mniejszy, niz wypadatoby z uwzglednienia zwyrodnien sznuréw tyl-
nych. Sznury tylne sg splaszczone i zapadniete, szare, na dotyk
twarde. Przewaznie zmieniona bywa czes¢ ledzwiowa i dolna pier-
siowa. Réwniez i korzonki tylne sg zmienione: szare i cienkie. Po-
dobnie wyglada nerw wzrokowy, ktory, jak wiadomo, czesto ulega
zanikowi. Stwierdzono zaniki zwojow miedzykregowych.

Mikroskopowe zmiany w wigdzie wyrazajg sie zanikiem widkien
rdzennych sznurow tylnych. Zanika tak samo ich cze$¢ pozardze-
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niowa, jak wewnatrzrdzeniowa, zanik zaczyna sie od czesci we-
wnatrzrdzeniowej. Zwyrodnienie w sznurach tylnych przedstawia sie
wedtug dwoch typow: badz nasladuje wtorne zwyrodnienie korzeni
tylnych, badz ma charakter wybiérczo-uktadowy, t. j. rozwija sie
wzdtuz myelogenetycznych pél Flechsiga-Trepiriskiego.

Jak wiadomo, sznury tylne otrzymujg otoczke rdzenng niero-
wnocze$nie na calej przestrzeni. Flechsig rozroznia (ryc. 6) w sznu-
rach tylnych trzy pola: brzuszna, $rodkowa i tylng strefy korzon-
kowe; ostatnia Flechsig dzieli na wewnetrzng i zewnetrzno-tylna.
Najwczesniej otrzymuje myeline strefa brzuszna, po6zniej $rodkowa,
a naostatku—tylna. Trepinsky rozrdznia (ryc. 7) cztery ukiady my-
elogenetyczne.

Doktadne badanie wigdowych zwyrodnien sznuréw tylnych wy-

Ryc, 6, Myelogenetyczne pola Ryc. 7. Myeloger)?tyc.zne
wedtug Flechsiga. uktady wegtug Trepinskiego.
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kazato, ze najwczesniej cierpi strefa srodkowa, p6zniej dopiero tylna,
co odpowiada porzadkowi, w jakim dojrzewajg pola sznuréw tyl-
nych. Istnieje wiec réwnolegtos¢ miedzy fizjologicznem ukiadowem
dojrzewaniem i patologicznem ukfadowem zwyrodnieniem. Na roz-
nych wysokosciach uklady mogag zachorowywaé niezaleznie od sie-
bie. Moze zwyrodnienie jednego lub Kkilku pé&t ograniczy¢ sie tylko
pewng czescig rdzenia lub obejmowacé calg jego dtugos¢ (np. $rod-
kowe pole Flechsiga, inaczej Il myelogenetyczny uktad Trepinsky’ego
(ryc. 8).

Ryc, 8. Schemat wybiorczo - uktadowych zwyrodnien sznuréw tylnych w wigdzie,

Zwykle uktadowe zwyrodnienie ma (Schaffer) wystepowac w ledz-
wiowo-krzyzowym odcinku rdzenia, niknie w czesci piersiowej, przed-
stawiajgc sie tu, jak réwniez w czesci szyjnej tylko jako wtérne
wstepujgce zwyrodnienie peczkéw Goita.

Czesciej obserwowa¢ mozna w sznurach tylnych obrazy, przy-
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pominajgce wtérne zwyrodnienia po przecieciu korzonkéw tylnych.
Zwyrodnienie sznuréw tylnych o typie zwyrodnien wtdrnych roz-
wija sie wtedy, gdy zwyrodnieniu podlega wieksza liczba korzeni
tylnych. Najczesciej ulegaja zwyrodnieniu wszystkie krzyzowo-ledz-
wiowe korzenie tylne, czesto roéwniez i dolne piersiowe. Jest to
t. zw. wiad dolny (tabes interior). W przypadkach takich w czesci
krzyzowo-ledzwiowej i dolnej piersiowej caly obszar sznuréw tyl-
nych jest pozbawiony myeliny, tylko w polach brzusznych sznurow
tylnych (zona cornu-commissuralis) i w polu przegrodowo-brzez-
nem (zona septo-marginalis, seu fasciculus dorsomedialis) widzimy
zdrowe wiodkna rdzenne. | w tych miejscach wida¢ pewne przerze-
dzenie widkien, co zalezy od miegszanego charakteru wspomnianych
pol: tutaj opréocz wewnatrzpochodnych leza réwniez i widkna ze-
whnatrzpochodne. Rownoczes$nie ze zwyrodnieniem krzyzowoledzwio-
wych korzeni tylnych znikajg bocznice odruchowe w rogach przed-
nich, sie¢ myelinowa w rogach tylnych i w kolumnach Clarke'a
i widkna w warstwie Lissauera. W gornej czesci piersiowej zwyrod-
niate sznury tylne przedstawiajg sie inaczej, gdyz tu wstepujg
widkna zdrowych korzeni, wtedy boczna cze$¢ sznuréw tylnych za-
wiera widkna rdzenne i taki pasek myelinowy jest tern grubszy,
czem wyzej podnosimy sie w rdzeniu grzbietowym. Czasami zdarza
sie, ze w przypadkach wigdu ledzwiowego podlega zwyrodnieniu je-
den ktérykolwiek z tylnych korzeni w gornej czesSci piersiowej.
Witedy widzimy izolowane zwyrodnienie w peczku Burdacha, ktoére
odpowiada przebiegowi korzonka wspomnianego. Zwyrodniate pasmo
lezy poczatkowo w strefie wejscia korzonkéw tylnych, t. j. w war-
stwie Lissauera, wyzej znajduje sie w peczku Burdacha, stopniowo
zblizajagc sie do jego brzegu przysrodkowego.

W wiagdzje gérnym (tabes superior), inaczej szyjnym zwyrod-
nienie zajmuje wytacznie cze$¢ szyjng rdzenia i to wytacznie peczki
Burdacha, pozostawiajgc nietknietymi peczki Goita: na przekrojach
czesci szyjnej widzimy wolny srodkowy tréjkat, a na prawo i na
lewo od niego zwyrodniate pola peczkéw Burdacha. Brzuszne pola
sznurdw tylnych i tu sg zaoszczedzone. Warstwa Lissauera, sie¢ my-
elinowa w rogach tylnych i widkna odruchowe znikly, jak w wig-
dzie dolnym. Wobec tego, ze zwykle trzy gérne odcinki szyjne by-
wajg zaoszczedzone przez sprawe, to w czesci szyjnej peczka Bur-
dacha, przylegajacej do tylnego rogu, zaczynaja zjawiaé sie wilokna
rdzenne. W rdzeniu przedtuzonym jadro Goita jest normalne, nato-
miast jgdro Burdacha stracito czes¢ wiokien myelinowych.

W przypadkach wigdu, trwajacych bardzo dtugo, w ktorych
wszystkie korzenie tylne, z wyjatkiem 2—3 gérnych szyjnych, ulegty
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zwyrodnieniu, sznury tylne sa zwyrodniate na catej dtugosci rdzenia
kregowego z wyjatkiem cieniutkiej warstwy na zewnetrznym brzegu
peczkdw Burdacha w gornej czesci szyjnej. | tu zawsze nietkniete
jest brzuszne pole sznuréw tylnych i czesciowo peczek Hochego
(dorso-mediales Sakralbiindel). Na catej diugosci rdzenia w rogach
tylnych, kolumnach Clarke'a i warstwie pogranicznej Lissauera siec¢
myelinowa ulega zniszczeniu, ging réwniez bocznice odruchowe. Ja-
dra Golla i Burdacha traca widkna myelinowe.

Zwyrodnienie wigdowe cechuje sie znikaniem otoczek rdzen-
nych, pozniej wiokien osiowych i rozrastaniem sie gleju wtdknorod-
nego na miejscu wiokien rdzennych. Pozatem na calym przekroju
rdzenia, niekoniecznie w miejscach zwyrodniatych, zdarzaja sie na-
cieki skladajgce sie z komorek plazmatycznych i limfocytéw. Obser-
wowano (Hassin) bujanie wysciotki w kanale s$rodkowym. Zmiany
w zwojach miedzykregowych—chromatolyza komérek zwojowych, bu-
janie komoérek torebek, przerost tkanki tgcznej—nie sg state, ani ty-
powe dla wiadu.

Nalezy zauwazy¢, ze poza zmianami statemi w neuronie czucio-
wym w wigdzie rdzenia opisano duzo zmian w innych czesciach
uktadu nerwowego.

Przedewszystkiem znajdowano zmiany w komoérkach przednich
rogoéw: komorki bywaja napeczniate, wystepuje okotojgdrowa chro-
matolyza, jadro jest sptaszczone i przesuniete ku obwodowi, czesto jego
otoczka pofatdowana. Przy osteo — i artropatjach znajdowano wo-
dniczki w komorkach przednich rogéw. Zwykle chore komérki sg roz-
rzucone wsrdd zdrowych, zdarza sie jednak, ze zachorowujg cate grupy
komérkowe. Lapinsky, np. opisuje zmiany w tylno-bocznej grupie.

Przednie korzonki, wedlug Oppenheima, Siemmerlinga, Dejeri-
ne’a, Nonnego, chorujg tylko w okresach bardzo posunietych wigdu
i to nie zawsze.

W rdzeniu przedtuzonym najstalej podlega zwyrodnieniu zste-
pujacy korzonek nerwu trdjdzielnego i pasmo samotne, czesto ro6-
wniez zdarzajg sie zaniki jader XIlI i X pary nerwdw czaszkowych
i szare zwyrodnienie korzonkéw n. btednego. W moscie i srodmoz-
dzu cierpig odwodzacy i bloczkowy, zwiaszcza n. okoruchowy.

Stosunkowo czesto w wigdzie podlegajg zanikowi nerwy wzro-
kowe. llo$¢ wiodkien glejowych jest tu znacznie zwiekszona, nato-
miast zanika glej plazmatyczny, tu i owdzie wida¢ astrocyty. W ja-
drach podkorowych nerwdw wzrokowych powiekszona jest liczba
komoérek oligodendrogleju i wiokien glejowych. André Thomas wi-
dziat zgrubienia na zaniklych wioknach nerwéw wzrokowych, przy-
pominajgce obrazy odrodcze.
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Oprécz wiadu zwyklego, nierzadko wystepujg kombinacje zwy-
rodnienia sznuréw tylnych ze zwyrodnieniem ukiadu rucho-
wego. Gdy zachorowuje neuron os$rodkowy, to mamy t. zw. wiad
kombinowany [tabes combinata), 0 ile zajety jest neuron obwodowy,
to wystepuje t. zw, tabes amyotrophica.

Terminu ,,tabes combiné” uzyt poraz pierwszy Grasset w 1886 r.
Dejerine, Kattwinkel, Kammerer zaliczajg tabes combinata do cierpien
rzekomo uktadowych, réwniez Crouzon, nie przeczac mozliwosci istnie-
nia zwyrodnien ukitadowych, twierdzi, ze wiekszo$¢ jednak opisa-
nych przypadkoéw zaliczy¢ nalezy do rzekomouktadowych. Zwyrod-
nienie w szlakach piramidowych bocznych najsilniej bywa wyrazone
w czesci ledzwiowej, stabiej w piersiowej, a znika w szyjnej. Zwy-
rodnienie nie' jest catkowite: w obszarach zwyrodniatych pozostaje
sporo widkien, ktdre zachowatly otoczke rdzenna.

Tabes amyotrophica jest podtozem anatomicznem zanikéw mies-
niowych spotykanych w wigdzie rdzenia, co do ktdrych poczatkowo
sagdzono, ze zalezg wylacznie od zwyrodnienia nerwOw obwodowych.
Dopiero Charcot i Pierret wypowiedzieli sie za pochodzeniem rdze-
niowem amyotrofji wigdowych, a ostatecznie fakt ten ugruntowat
Schaffer. Opr6cz zwyrodnienia sznuréw tylnych o typie elektywnie
uktadowym, badanie mikroskopowe wykazuje wybitne zmiany w ko-
morkach zwojowych rogéw przednich zwiaszcza zgrubienia szyjnego.
Zmiany te majg charakter zanikowo-przewlekly: komoérki badz zupetnie
ging, badz sg w stanie wybitnej piknozy. W dolnych czesciach
rdzenia kregowego zmiany w komodrkach rogéw przednich sag stab-
sze i obejmujg tylko pewne grupy. Obok zmian w komorkach ro-
gow przednich sg zmienione piknotycznie komorki rogéw tylnych
i bocznych, komorki posrednie, stupy Clarke’a. Rownolegle ze zmia-
nami komoérek zwojowych wystepuje wybitne bujanie gleju pierwo-
szczowego. Jadra Goita, wegetatywne pary X, dwuznaczne i istota
galaretowata Rollando, wreszcie oliwy dolne zawierajg liczne komorki
piknotyczne, a glej wyraznie buja. W korze moézgowej tylko umiar-
kowane bujanie gleju pierwoszczowego, natomiast w rogu Ammona
wybitne zmiany zwyrodnieniowe. Ponadto w calym os$rodkowym
uktadzie nerwowym opony miekkie sg zgrubiate i miejscami na-
ciekte limfocytami i komorkami plazmatycznemi. Naczynia opon
i migzszu nerwowego majg Sciany zgrubiale, tu i owdzie szklisto
zwyrodniate o wybitnie zwezonem Swietle.

W przebiegu wigdu zdarzajg sie psychozy. W takich przypad-
kach nie stwierdzamy swoistego obrazu anatomicznego w mozgu, zre-
sztg mozliwe, ze mamy tu do czynienia z kombinacjg dwoch nieza-
leznych od siebie cierpien.
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O KORELACIJI KLINIKI | KONSTYTUCIJI W PSYCHOZACH
POCHODZENIA KILOWEGO ).

Podat:
WEADYSEAW MATECKI

asystent oddziatu,

Ze wzgledu na genotypowsg istote zjawisk konstytucyjnych
objektem badari nad stosunkiem kliniki i konstytucji staty sie przede-
wszystkiem psychozy endogenne. Dociekania te, zwlaszcza dzieki
koncepcjom Kretschmera, doprowadzity do ustalenia Scistej korelacji
miedzy obrazem klinicznym a Kkonstytucjg psychoz endogennych.
Rola jednak konstytucji, jak przypuszcza¢ mozna juz a priori, nie
moze ograniczy¢ sie do cierpien wewngtrzpochodnych: czynnik kon-
stytucyjny ma donioste znaczenie réwniez w cierpieniach zzewnatrz-
pochodnych, ktére, jak zreszta, kazde zjawisko biologiczne, sg wy-
padkowa dziatania sit idio—i paratypicznych. Uzasadnionem wiec
wydaje sie pytanie, czy zachodzi analogiczna korelacja i w psycho-
zach ekzogennych wogdle, a w psychozach pochodzenia kitowego
w szczegolnosci. Odpowiedzie¢ na to pytanie jest celem pracy ni-
niejszej.

Zagadnienie to oddawna interesowato psychjatrow. Juz w erze
przedkretschmerowskiej szereg badaczy usitowat ustali¢ role czynni-
ka konstytucyjnejnego. Jezeli chodzi o sam obraz Kkliniczny, to
w pracy z 1906 roku Fauser dochodzi do wniosku, ze ekspansywna,
podnieceniowa, depresyjna i cyrkularna postacie porazenia postepuja-
cego odpowiadajg postaciom psychozy manjakalno-depresyjnej, za$
»inne postacie odpowiadajg innym podiozom konstytucyjnym, przy-

) Wedtug odczytu, wygtoszonego na Xl Zjezdzie Psychjatréw Polskich we
Lwowie w r. 1931.

6
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czem posta¢ otepieniowg, demencyjng, nalezy odnies¢ do kregu
schizofrenicznego”. Hoche pozniej wyodrebnia w symptomatologii
porazenia postepujgcego t. zw. zespot osiowy (Achsensydrom), pole-
gajacy na charakterystycznem otepieniu paralitycznem, na ktore, jak
na jadro krystalizacyjne, nawarstwiajg sie objawy bardziej obwodo-
we (Randsyndrom). Te objawy ,brzezne”, zdaniem Hochego, nalezy
odnies¢ na karb konstytucji osobnika. Poglad ten staje sie punktem
wyjscia dla Bumkego w jego charakterystyce Kklinicznej porazenia
postepujacego, jak réwniez zyskuje aprobate Birnbauma w jego roz-
wazaniach strukturalno-analitycznych, opierajacych sie na twierdze-
niu Perneta, ze proces organiczny p. p. zmienia zycie afektywne
ilosSciowo, nie za$ jakosciowo. Analogiczne sg poglady Kalba. Co
sie za$ tyczy strony somatycznej, to Stern wyodrebnia typ budowy
cielesnej, usposabiajacy do zachorzenia na p. p.. jest nim t. zw. typ
rozedmowy (Emphysamatyczny), wzglednie apoplektyczny, spostrze-
gany przez Sterna w wiekszosci przypadkéw p. p., w ktérem rzadko
stwierdza sie typ asteniczny Stillera, czasto wystepujacy w przypad-
kach wiadu rdzenia.

Z badann w duchu Kretschmera nalezy wymieni¢ prace Ferensa,
Liszki 1 Mikulskiego, ktorzy ustalili czesto$¢ budowy piknicznej
w p. p. Schonfeld rowniez méwi o powinowactwie p. p. do budowy
piknicznej. W pracy Andrejewa, opierajgcego sie na szczuptym ma-
terjale (8 przypadkoéw) znajdujemy rozwazania, stanowigce jakby
zalazek proby ustalenia korelacji kliniczno-konstytucyjnej p. p. Goz-
zano stwierdza przewage budowy piknicznej w postaciach ekspan-
sywnej i depresyjnej p. p.

Nasze wywody oparte sg na analizie klinicznej i konstytucyj-
nej 42 przypadkow: 31 mezczyzn i 11 kobiet. Podziat wedtug po-
staci psychozy jest nastepujacy. WS$rdod mezczyzn p. p. — 26 przy-
padkéw, wiadoparalizu — 4, halucynozy Plauta — 1. Wsréd kobiet:
p. p. — 10, wigdoparalizu — 1.

Dla ilustracji naszych rozwazan teoretycznych nizej podane sg
w skrocie historje choroby charakterystycznych przypadkowl).

1) A. K. lat 42 (ryc. 1) Przed 17 laty zakazenie kitowe. Przed
rokiem stat sie przygnebiony, lezat w t6zku, mato pracowat. Na ty-
dzien przed przybyciem na oddziat stan psychiczny zmienit sie; za-
czat zakupywac towary w wielkiej ilosci bez pokrycia pienieznego,
rozjezdza¢ autami. Mowitl, ze posiada miljard ztotych, wszystkich

*)  Historje choroby niektérych chorych zostaty opracowane przez dr. Mar-
kuszewicza, asystenta oddziatu.
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zapraszat na bal. U znajomych rozebrat sie do naga. Alkoholu nie
naduzywat. Sylwetka charakterologiczna przedchorobowa niewyrazna,
psychicznych nie byto.

Na oddziale stale w euforji, wypowiada
rozmaite urojenia wielkosciowe: posiada pare
miljardow dolaréw, wyprowadzit Zydéw z Egiptu,
zona jest corkg Boga, wyleczyt wszystkich cho-
rych na oddziale, o$lepit wszystkie kobiety
w Turcji, miat z niemi stosunki ptciowe i w ten
sposOb stworzyt caty swiat. Wieloméwny, po-
godny, przystepny. Wykazuje daleko posuniete
zaburzenia pamieci, zdolnosci zapamietywania
i prawidtowego wnioskowania. Dyzartrja znacz-
nego stopnia, silne drzenie jezyka, palcow,
zwilaszcza po stronie lewej. Odczyn Wasserman-
na we krwi + + + +. Plyn mdzgowo-rdzeniowy:
odczyn Wassermanna w ptynie aktywnym w daw-
kach 0,6; 0,4 + + + +; 0,2 + + +; 0,02 + +; w ply-
nie inaktywowanym w t. 56° w dawkach
06 ++++; 04 +++; 0,2 ++; 002 +;

Ryc. 1. K. Dementia parat, w ptynie inakt)_lwowanym w t. 66° we wszyst-
(st. depress. — st. maniak.) Kich dawkach ujemny.
hab. piknicus, Habitus piknicus. Leczenie zimnicze bez
Zzadnego efektu.

U osobnika o piknicznej budowie w 17 lat po zakazeniu kitowem
rozwija sie porazenie postepujace, manifestujgce sie zrazu w depresji,
ktéra po jednym roku ustepuje miejsca stanowi euforji z typowemi pa-
ralitycznemi urojeniami wielkosciowemi przy wybitnej demencji i wy-
raznych neurologicznych objawach p. p. Po malarji poprawa stanu
psychicznego nie zaznaczyta sie. Przesuniecia omamowo-paranoidal-
nego nie stwierdzono.

II. M. C. Lat 28. Przed 7 laty zakazenie kitowe. Kilkakrotne
kuracje swoiste. Rozstréj psychiczny rozpoczat sie od ostabienia pa-
mieci i stanu podniecenia, kiedy mowit duzo, wyrazat sie cynicznie,
bit otoczenie, chwalit sie, ze jest najbogatszym cziowiekiem, (w rze-
czywistosci jest ubogim szewcem), ze kupi samochdd, zakupywat nie-
potrzebne przedmioty, wynosit rzeczy z domu. Osobowos$¢ przedcho-
robowa: Wesoty, tagodnego usposobienia, dobry maz i ojciec, towa-
rzyski, tubiany przez znajomych (nazywano go ,,dobry Moszek™). Na
oddziale euforyczny, tanczy, Spiewa wszystkie popularne piosenki,
dowcipkuje, wypowiada urojenia bogactwa, stale wykazuje wzmo-
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zone samopoczucie, przeskakuje w rozmowie z tematu na temat,
zdradzajgc gonitwe myslowg, odwracalnos¢ uwagi nazewnatrz, Stan
somatyczny: wzrostu $redniego, budowy prawidtowej, habitus pikni-
cus par excellence, Zrenice nierbwne, lewa wezsza, znieksztatcona,
obie Zle oddziatywujg na Swiatto (lewa gorzej), na zbiezno$¢ oddzia-
tywanie lepsze. Odruchy kolanowe i Achillesa bez zmian. W mo-
wie czasem lekkie zacinanie sie przy trudniejszych testach. We krwi
odczyn Wassermanna + +. Plyn modzgowo-rdzeniowy: odczyn Was-
sermanna w piynie aktywnym w dawkach 0,25 ++; 0,15 +; 0,05
ujemny; w ptynie inaktywowanym w t. 56° w dawkach 0,25 ++;
0,15 +; 0,05 ujemny; w t. 66° we wszystkich dawkach ujemny.
Nonne-Apelt =, Pandy i, Limfocytoza 0. Niedlugo po przebyciu
zaszczepionej w celach leczniczych zimnicy znaczna poprawa, ktéra
pozwala na powrdt do normalnej pracy zarobkowej. Remisja trwa
5 miesiecy, poczem nastepuje pogorszenie stanu psychicznego. Na
oddziale cichy, matoméwny, przygnebiony, twierdzi, ze juz nigdy
zdrow nie bedzie, nieraz moéwi, ze jest trupem, prosi, zeby go po-
tozono pod podtoga, gdyz juz nic z niego nie bedzie. Kladzie sie
obok zwiok chorego zmartego na oddziale, proszac, aby i jego za-
niesiono do kostnicy. Po czterech miesigcach zostaje wypisany
Z poprawa.

Obraz kliniczny w danym przypadku do ztudzenia przypomina
endogenne stany manjakalne i depresyjne. Prawdziwe rozpoznanie
p. p. zostaje umozliwione tylko dzieki zaburzeniom intelektualnym,
objawom cielesnym i odczynom serologicznym, przemawiajgcym za
p. p. Budowa pikniczna stanowi konstytucyjne biologiczne poditoze
wahan afektywnych chorego C.

Ponizej przytaczamy historje choroby typowe dla przypadkéw
0 konstytucji cielesnej schizafinowej (leptosomicznej, atletycznej).

. J. P. lat 27 (ryc. 2). Psychoza rozpoczeta sie ostro: Chory
po powrocie ze spaceru zaczat krzycze¢, ze wkrotce umrze, ze aniot
Smierci stoi w oknie, dart na sobie ubranie, chciat wyskoczy¢ oknem,
czotgat sig pod tozkami. Od czasu do czasu nie przyjmowat pokar-
mow. Wypowiadatl urojenie, ze zabrano mu wazne dokumenty. Po
kilku tygodniach stan psychiczny zmienit sie: lezy w t6zku, sponta-
nicznie nie mowi, negatywistyczny. | na oddziale czesto dominuje
obraz negatywizmu przy braku spontanicznosci.

Znaczne uposledzenie intelektu. Wzrostu wiecej niz $redniego.
Habitus leptosomicus. Dyzartrja. Zrenica prawa 7 lewa. Prawa Zzre-
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nica gorzej reaguje na Swiatto, niz lewa; na zbieznos¢ obie oddzia-

tywuja jednakowo. Odruchy kolanowe i Achillesa bardzo zywe jed-

nostronnie. We krwi odczyn Wassermanna + + + +. Ptyn mdzgowo-

rdzeniowy: w aktywnym w dawkach 0,6; 04; 0,2, 0,02 + + + +;
w inaktywowanym w t. 56° w dawkach 0,6; 0,4;
02 ++++, 0,02+; w t 66° w dawkach 0,6;
04 +++; 0,2 +++; 0,02 — Odczynu Langego
nie mozna bylo zbada¢ z powodu zawsze krwa-
wego ptynu moézgo-rdzeniowego (sekcja wykazuje
pachymeningitis haemorrhagica interna), Pleocytozy
brak. Liczne krwinki, witoknik. Nonne-Apelt +,
Biatko 0,3°/00,

U wybitnego leptosomika ostro wybucha psy-
choza, przebiegajgca zrazu pod postacia silnego
niepokoju intrapsychicznego i psychoruchowego,
z zywym afektem leku i urojeniami przesladowcze-
mu Stan ten trwa kilka tygodni, poczem wystepuje
obraz negatywizmu, braku spontanicznosci. Zabu-
rzenia inteligencji, odczyny serologicze-paralityczne.

IV. D. K, lat 30. Zostata przepisana na od-

dziat psychjatryczny z oddziatu choréb wenerycz-

Rye. 2. P. Demen- nych, z powodu podniecenia psychoruchowego,
tia paral. (st kata- Jakie tam wykazywata. Doktadnych danych anamne-
ton.) hab. leptosom. Stycznych brak. Na oddziale spontanicznie nie
mowi, na pytania odpowiada rzadko i to po diuz-

szym czasie. Wyraznie zaznaczona tendencja ku katalepsji; silny opor
miesniowy przy ruchach biernych. Afekt obojetny. Habitus lep-
tosomicus par excellence. Zrenica lewa 7 prawa; lewa na
Swiatto nie reaguje, prawa na S$wiattlo oddziatywuje dobrze.
Na zbiezno$¢ oddziatywujg prawidtiowo, We krwi odczyn Was-
sermanna + . W plynie modzgo-rdzeniowym odczyn Wasser-
manna w dawkach 10; 0,6 ++ ++; 0,2 +++. Pleocytozy brak.
Nonne-Apelt +. Pandy +. Zaburzenia orjentacji allopsychicznej.
Wyrazne defekty intelektualne. Po przebyciu zimnicy i leczenia
swoistego wypisuje sie z poprawa. Po 8 miesigcach nawr6t psy-
chozy: silnie podniecona psychoruchowo i intrapsychicznie, wypo-
wiada rozmaite urojenia wielkosciowe. Twierdzi, ze zna wiele jezy-
kéw: angielski, francuski, hebrajski, rosyjski, ukonczyla gimnazjum;
jest bardzo bogata, wyjedzie na kuracje do najdrozszych uzdrowisk,
wystepowata w wielkim teatrze. Ojciec zbudowat dla niej patac.
Obok tych urojen wywyzszenia wystepujg i inne, w ktérych usituje
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niejako zmy¢ z siebie hanbigce pietno swego zawodu — prostytucji.
»Nigdy nie zylam z nikim. Wszyscy mogg przysigc, ze jestem dzie-
wicg. Ojciec daje miljardy, aby to zadokumentowac". Zawsze byla
»przyzwoita”. Urojeniom nie towarzyszy afekt pogodny, radosny.
Chora powtornie przechodzi 6 atakow zimnicy, ktOra zostaje przer-
wana, wskutek ciezkiego stanu fizycznego. W dwanascie dni po
przerwaniu zimnicy umiera ws$réd objawdw niedomogi sercowe;j.

W tym przypadku nalezy podkresli¢ stan substuporowy, jaki
wystgpit w przebiegu porazenia postepujacego u osobnika o budowie
ciala leptosomicznej. Zwraca rOwniez uwage na to, ze urojenia wiel-
kosciowe K, sg pozbawione euforycznego przydzwieku charakterys-
tycznego dla p. p.

V. J. Z. Lat 34. Zaburzenia psychiczne wystapity 6 tygodni
przed przyjeciem na oddziat: moéwit, ze posiada miljony. kupi duzo
towaru, nowe urzadzenie do mieszkania, brylanty, futra. Rozjezdzat
autami, nie ptacgc. Stat sie agresywny wobec otoczenia. Grozit, ze
wyskoczy oknem. Wystgpity zaburzenia pamieci. Na oddziale zam-
kniety w sobie, moéwi do siebie. Nad obrazem klinicznym dominuje
daleko idace rozkojarzenie; omamy sg zaznaczone, a urojenia prze-
Sladowcze wystepujg dopiero w rok po umieszczeniu w szpitalu
(moze zachodzi zwigzek z przebytg zimnica, gdyz urojenia przesla-
dowcze wystapity dopiero po przebyciu zimnicy). Stan somatyczny.
Habitus leptosomicus. Obie zrenice na Swiatto oddziatywuja leniwie
(prawa gorzej, niz lewa). Odruchy kolanowe i Achillesa obustronnie
rowne. Babinski 0. Odczyn Wassermanna we krwi + +++. Plyn
mozgo-rdzeniowy: badany 26/1V 28 r. odczyn Wassermanna w ply-
nie aktywnym 0,6; 0,2: + ++-+; 0,02 +; w inaktywowanym w tem-
peraturze 56° w dawkach 0,6; 0,2 ++ + +; 0,02 — w inaktywowa-
nym w t. 66° we wszystkich dawkach ujemny. Limfocytow 45, neu-
trofiléw 16; Nonne-Apelt ++. Biatko 0,3 %0. Krzywa Langego pa-
ralityczna. Ptyn mdzgo-rdzeniowy badany 29/X1 28 r.: odczyn Was-
sermanna w ptynie aktywnym w dawkach 0,6; 0,2 ++ ++; 0,02 +
+ +, inaktywowanym w t. 56° w dawkach 0,6; 0,2 ++ ++; 0,02 +
+; inaktywowanym w t. 66° we wszystkich dawkach ujemny. Limfo-
cytow 128, Neutrofildbw 16. Nonne-Apelt +, biatko 0,16%0. Krzywa
Langego—paralityczna.

Wybitne zaburzenia zdolnosci zapamietywania, leniwy odczyn
zrenic na Swiatto, odczyny serologiczne przemawiajg za paralizem
postepujacym. Na uwage zastuguje rozkojarzenie znacznego stopnia,
zaznaczone omamy i urojenia przeSladowcze przy typie leptosomicz-
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nym budowy ciata. Zaznaczy¢ réwniez nalezy, ze wujek pacjenta
chorowat psychicznie.

VI. E. K, lat 35, tragarz. Przed 6 laty infekcja luetyczna. Prze-
chodzit leczenie swoiste. Objawy rozstroju psychicznego wystgpity
ostro. Chory zostat aresztowany wskutek zatargu z kolegami na tle
konkurencyjnem. Po wyjsciu z komisarjatu K., ktory zostat uprzed-
nio przez kolegéw pobity, wykazywat silne podniecenie, o$wiadczyt,
ze bedzie przemawiat, przestal przyjmowac¢ pokarmy, miat pretensje
do rodziny, ze nie mys$li o nim. Tegoz dnia w cukierni zjadiszy
duzg ilo$¢ ciastek nie chciat uisci¢ naleznosci, wobec czego zostat
ponownie aresztowany. Zwolniony z komisarjatu wpadt do tej sa-
mej cukierni, domagajgc sie odszkodowania pienieznego za to, ze
go aresztowano. Nastepnego dnia twierdzit, ze gdyby umiat pisac,
mogtby zaja¢ miejsce adw. Prytuckiego. Uderzyt szwagra. O osobo-
wosci przedchorobowej K. brak danych. W rodzinie cierpien psy-
chicznych nie bylo. Na oddziale w ciggu dwuch lat trwa stan sil-
nego podniecenia psychoruchowego. Czesto agresywny, bije chorych,
personel pielegniarski, niszczy bielizng. Stale przekorny, nieufny,
podejrzliwy. Czasem stwierdzi¢ mozna jakby w zarodku urojenia
przesladowcze. Przelotnie wypowiada i urojenia wielkosciowe. Cze-
sto stereotypje ruchowe: w ciggu kilkanastu a nawet kilkudziesieciu
minut gto$no powtarza dwa wyrazy po rosyjsku, czemu towarzyszg
stereotypowe ruchy rekoma. Stan somatyczny. Habitus muscularis
par excellence. Wzrostu wysokiego. Zrenice réwne, okragte. Prawa
stabo oddziatywa na $wiatto. Odruchy kolanowe i Achillesa bez
zmian patologicznych. Drzenie palcow. Mowa zaburzen nie wyka-
zuje. Znaczne zaburzenia zdolnosci zapamietywania. We krwi od-
czyn Wassermanna +. Pltyn moézgo-rdzeniowy: odczyn Wassermanna
w aktywnym w dawce 0,25 + +; 0,15 i 0,05 +; w inaktywowanym
w t. 56° i 66° — Krzywa Langego nieco odbiegajgca od typowej
krzywej paralitycznej. Kuracja zimnicza (11 napaddéw) i nastepcze
leczenie swoiste bezposrednio zmiany w stanie psychicznym nie wy-
wotaty. Dopiero w 21 miesiecy po przebyciu zimniczej kuracji na-
stepuje poprawa psychiczna.

W tym przypadku zastanawia diugotrwaly stan silnego podnie-
cenia, agresywnosci, impulséw niszczycielskich, nastawienia nieuf-
nego do otoczenia, oraz stereotypowe wyladowania ruchowe—obraz
przypominajacy popedowe wytadowania katatonikbw w okresie pod-
niecenia. Zespot ten wystepuje w przebiegu porazenia postepujacego
u osobnika o atletycznej budowie.

VII. M. F. Lat 40. Psychiczne zaburzenia wystgpity ostro przed
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rokiem: odrazu podczas pracy (sprzedawat jabtka na ulicy) powie-
dziat, ze nie widzi na oczy, przestat mowié. Lezat w t6zku, nie mo-
wit nic spontanicznie, nie odpowiadat na pytania, na podniety bo-
lowe reagowat minimalnie, w ciggu Kkilku dni miat oczy zamkniete,
mocz oddawat pod siebie. Stan ten trwat 6 tygodni, poczem chory
zaczagt mowic, Spiewac, przeklina¢ otoczenie. Stopniowo cofnely sie
te objawy. M wrdcit do pracy, ktérg zmuszony byt rzuci¢ po dwuch
miesigcach. Pogorszyt sie stosunek do rodziny: zaczagt wszystkim wy-
mys$laé. Smiat sie do siebie, méwit od rzeczy. Twierdzit, ze zona
chce go otru¢, usitowal wyjs¢ nago z domu na ulice. Czasu wysta-
pienia infekcji luetycznej ustali¢ nie mozna. Coérka brata M. prze-
chodzita schizofrenje (leczona na oddziale psychjatrycznym szpitala).
M. na oddziale naogét zachowuje sie spokojnie, urojen nie wypo-
wiada. Nie interesuje sie swoim losem, nie wykazuje wgladu w swojg
sytuacje. Braki intelektualne znacznego stopnia. Habitus leptosomicus
wybitny. Zrenice szerokie; lewa niezupelnie okragta, obie nie rea-
guja na Swiatto, na zbiezno$¢ oddziatywujg minimalnie. Odruchow
kolanowych i Achillesa nie daje sie wywota¢. Romberg +. We krwi
odczyn Wassermanna + + + +. Plyn mozgo-rdzeniowy: odczyn Was-
sermanna w aktywnym w dawkach 0,6; 04 ++++; 0,2 ++ +;
0,02 +. W inaktywowanym w t. 56° w dawkach 0,6; 0,4 + + + +;
0,5 + ++; 0,02 ++; w inaktywowanym w t. 66° w dawkach 0,6 + +;
0,4 +; 0,2 i 0,02 ujemny. 112 limfocytéw i 16 neutrofilow w 1 mm3
Nonne-Apelt ++; Biatko 0,25%0. Krzywa Langego normalna. W je-
denascie dni poOzniej badanie pobranego ponownie ptynu wykazuje
16 neutrofilow i 62 limfocyty w jednym mmg Nonne-Apelt +, biatko
0,5%0. Krzywa Langego paralityczna. Przechodzi 6 napaddéw zimnicy.
W trzy tygodnie po przebyciu zimnicy zostaje wypisany bez po-
prawy na zyczenie rodziny. W domu silnie podniecony, krzyczy, ze
utopi sie w Wisle, domaga sie noza, aby ucig¢ sobie gtowe. Na od-
dziale réwniez przez kilka dni trwa stan silnego podniecenia, po-
czem staje sie spokojny, obojetny na wszystko.

W tym przypadku w przebiegu klinicznym zastuguje na uwage
zespOt Kkatatoniczny oraz elementy paranoidalne u taboparalityka
o leptosomicznej budowie. Podkresli¢ nalezy rowniez obecno$¢ schi-
zofrenji w drzewie genealogicznem M.

VIII. M. K. Lat 35 2 miesigce przed przyjeciem na oddziat
wystapity bole i zawroty glowy. Po 2 tyg. przestat moéwié, przyj-
mowac¢ pokarmy, wybit szybe, awanturowat sie, nieraz domagat sie,
by nie zblizano sie do niego, gdyz ma lues. Twierdzit, ze przesla-
dujg go agenci policyjni, ze w domu jedzenie jest otrute, ze teSciowa
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i zona chcg go otru¢. Na oddziale neurologicznym dr. Bregmana
przebyt zimnice bez efektu leczniczego. Pamie¢ wtedy miat dobra.
Na oddziale psychiatrycznym styszy glos zony, ktéra mu mowi, ze
go zabije. Zona wzywa go, zeby wyszedt do niej na ulice, gdzie
marznie na zimnie. Styszy gtos syna przez telefon. Przez telefon
»5ciggaja wszystkie wnetrznosci”, przez radjo wrzucajg do ciata
twarde, jak podkowy, przedmioty, dzieki czemu ciato staje sie twarde.
Styszy telefon w ciele. Glosy moéwiag; ,,dobry cziowiek” Nieraz
gltosy méwia, ze dajg mu penis do ust, kazg bra¢ nasienie do ust.
Przelotnie wypowiada urojenia wielkosciowe: jest cesarzem, pierwszym
bogiem, w banku natychmiast wyptacg mu pienigdze na budowe 50
doméw; od Warszawy nalezy mu sie 13.000 ziotych. Od 2 lat stop-
niowo urojenia, omamy usuwajg sie na plan ostatni, chory wprawdzie
jest wrogo usposobiony do otoczenia, niekiedy podniecony, wyraznych
jednak urojen przesladowczych nie wykazuje, coraz bardziej zamyka
sie w sobie, mowi duzo do siebie, wykazujac przytem coraz silniej-
sze rozkojarzenie. Wejscie w kontakt psychiczny zupetnie niemo-
zliwe. Odpowiada na pytania zdaniami, nie majacemi nic wspolnego
z pytaniem, zasypuje pytaniami, nie czekajgc na odpowiedz. Przy-
ktad biegu myslowego K: (Jak sie czuje?) Jak Zbyszko Cyganiewicz.
Co za ubrania? Wiecej nic. Co ja mu opowiem? Ludzie jezdza
kolejkami. Nie, doprawdy, ile palcéw pan ma? Skad panu palce
rosna? Ludzie majg wieksze oczy. W Krakowie albo w Polsce.
(Co sie stato w Krakowie?) Pan nie bywa w miescie? Skad ta
Sciana? Jaki smak majg ludzie w tych zegarkach albo z tych pie-
niedzy? Zupelnie jak z konia Sciaga sie skére. Gdzie podzialy sie
te panienki? Poco sg potrzebne klucze? (Widzi klucze i brzytwy).
U kogo pan sie uczyt? U Migdata? (Jakie pan ma plany?) Co
ma by¢? Zeby ludzie byli ubrani w porzadku. Na $wiecie brak
ubrania. Na Swieto-Jerskiej: Wilenski, Gdanski, Gtoéwny, Wschodni,
kolejka. Gdzie podziat sie ten Arnold i ci atleci? Pan czasem grat
w bilard u Jackowskiego, gdzie byla misja. Rrzemie$lnik tez robi...
Te ministerstwa pomogtyby i cesarze pomogliby. Czem pan widzi?
Oczyma, nie? Lew, tygrys, wielbtad, cygan. Pan uzywa szczoteczki
do zebow? Ludzie $pig. Zdaje mi sig, ze ludzie nie $pig. Adela
Kawecka, Klara Jung. Pan nie nosi futra.—Stan somatyczny: Habitus
leptosomicus. Zrenice rowne, na $wiatto i zbiezno$¢ oddziatywujg
prawidtlowo. Odruchy kolanowe, i Achillesa obustronnie réwne.
Drzen nie stwierdza sie. Mowa bez zaburzen. Babinski O.

We krwi odczyn Wassermana badany + + ++.
Ptyn moézgordzeniowy kilkakrotnie by| badany:



90

Wiadystaw Matecki

& oTO
® ©0

++ 4

++

 0TDT

+ 44



O korelacji kliniki i konstytucji w psychozach 91

Zaburzenia psychiczne K. rozwijaly sie podostro. Po krotkim
okresie béléw i zawrotow glowy wystgpit stan trwajacy prawie 3 lata,
w ktorym na pierwszy plan wysuwaly sie urojenia przesladowcze,
omamy stuchowe. Od roku prawie urojenia, omamy ustgpity na
plan dalszy, dominuje rozkojarzenie, negatywizm, przyczem chory
jest zamkniety w sobie, lezy w 4{6zku okryty kotdrag po glowe.
W przebiegu psychozy K. rozrézni¢ wiec mozna 2 zespoty: omamowo-

paranoidalny i rozkojarzeniowy. Jak powigzac
te zaburzenia psychiczne ze zmianami organi-
cznemi? Z jaka jednostka kliniczng mamy do
czynienia? Nieltatwo to zagadnienie moze by¢
rozstrzygniete z catg stanowczoscig. Brak wy-
bitniejszych defektow intelektualnych i wszel-
kich zmian przy objektywnem badaniu soma-
tycznem przemawia przeciwko p. p. Badanie
serologiczne ptynu mobzgordzeniowego przema-
wia zarbwno za p. p,, jak i kitg moézgu. Jest
pod tym wzgledem rzecza znamienng, ze bardzo
czulty odczyn Langego wielokrotnie wykonywa-
ny dawal krzywe niejednakowe: badz parali-
tyczne, badz tez kitowe. Jezeli punkt ciezkosci
w rozwazaniach rézniczkowo - rozpoznawczych
przenie$¢ na obraz psychiczny, to biorgc pod
uwage zesp6t omamowo-paranoidalny, dominu-
Ryc. 3. Karn. Hallucinosis Przez dluzszy okres czasu nad obrazem
luet. Plauta. hab. leptos. klinicznym, sktonni bedziemy rozpoznawac ha-
lucynoze luetyczna Plauta. Dla interesujacej nas
sprawy korelacji kliniczno - konstytucyjnej nalezy podkresli¢ z na-
ciskiem, ze przejscie od stanu halucynozy do stanu rozkojarzenio-
wego wystgpito u leptosomika. Ze wzgledu na wiekie podobieristwo
obu tych stanéw do zespotdw schizofrenicznych, powstaje pytanie,
czy nie mamy tutaj do czynienia od poczatku do konca z zespolem
schizofrenicznym wyzwolonym przez proces organiczny, co zgadza-
toby sie z pogladami Bostroema, czy tez jest to zespot schizofre-
niczny symptomatyczny? Do tego zagadnienia, ktére jest problematem
zasadniczego znaczenia, wrécimy nizej przy wywodach teoretycznych.

Interesujgcym przyczynkiem do zagadnienia przesuniecia oma-
mowo-paranoidalnego (Gerstmann) w przypadkach p. p. leczonego
zimnica jest nizej przytoczony wypadek.

IX. Chora A. S. Lat 32. (Rys. IV.). Infekcja kitowa przed 12
laty. Przechodzita leczenie swoiste. Od trzech lat trwajg stopniowo
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nasilajagce sie zaburzenia psychiczne. Zaczetla sie Smia¢ w sposéb
nienaturalny, rozbiera¢ do naga nie liczac sie z obecnoscig ludzi,
w obecnosci meza weszta do 16zka do kuzyna; gdy wrociwszy do
domu zastata drzwi zamkniete, wybita szybe i weszta przez okno
do mieszkania. Przed potora rokiem separacja od meza w ciggu
6 miesiecy, kiedy tutata sie po miescie, przyjmowata stuzbe w roz-
nych miejscach, ale wszedzie wymawiano jej po kilku dniach z po-
wodu niewtasciwego zachowania sie. Przed rokiem wrdcita do meza.
Witedy wystapity wyrazne zaburzenia pamieci.

Urojen ani omamow nie stwier-
dzono przed przybyciem do szpitala.
Osobowos$¢ przedchorobowa: mato to-
warzyska, matoméwna, skryta, zamy-
Slona, postuszna zona. Alkoholu nie
naduzywata.

Na oddziale zrazu obraz de-
mencyjnej postaci porazenia poste-
pujacego: chora apatyczna, pozba-
wiona krytycznego stosunku do swego
stanu chorobowego i sytuacji, wy-
kazuje daleko posuniete defekty inte-
lektualne. Odczyn Wassermanna we
krwi + + + +, citocholowy ++. Piyn
moézgordzeniowy: inaktywowany przy
66° w dawkach 10 i 0,6+ +, 0,2
0,02 ujemny. Neutrofilow 53. Limfo-
CYt()W 20 w1 mm3 Nonne-ApeI'F. Ryc. 4. A. Dementia paralytica.
Biatko 0,16%00. Krzywa Langego zbli-  przesuniecie omamowe — paran.
zona do paralitycznej. Habitus lep- (Gerstmann) Hab. leptosom.
tosomicus. Zrenica lewa > prawa,
na Swiatto prawa nie oddziatywuje, lewa oddziatywuje opieszale. Na
zbiezno$¢ oddziatywujg prawidtowo. Odruchy kolanowe i Achillesa
obustronnie wzmozone. Drzenie palcow, jezyka. Mowa drzaca. Chora
przebyta 12 napaddw zimnicy bez zadnej poprawy. Po przebyciu
kuracji zimniczej na zyczenie meza wypisana do domu, wraca po
14 dniach z powodu podniecenia. Po powrocie z urlopu stwierdza
sie wyrazng zmiange stanu psychicznego. A. nie pozwala lekarzom
zblizy¢ sie do siebie, ptacze, opanowana przez urojenia przesladowcze.
Twierdzi, ze jg trujg na oddziale, pastwig sie nad nig. Po kilku
dniach stan ten ustepuje miejsca zwyklej apatji. W dwa miesigce
po przebyciu zimnicy rozwija sie stan nowy: A. staje sie mutystyczna.
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negatywistyczna, trzyma w t6zku gtowe nad poduszka stale w po-
zycji ,,poduszki psychicznej”, lezy zgieta w kabtak. Czasem jest wy-
lekniona, wota: ,,coscie mi zrobili”. Stan ten trwa do szesciu tygo-
dni. Opisane objawy stopniowo mijaja, nad obrazem zaczyna domi-
nowa¢ bezbarwna demencja.

Przypadek ten jest interesujacy z tego wzgledu, Zze elementy
paranoidalne, katatoniczne w przebiegu porazenia postepujacego roz-
wijajg sie po przebyciu zimniczej kuracji na podtozu leptosomicznej
budowy cielesnej i schizotymicznej osobowosci przedchorobowej.

¥

Analizujgc omoOwiony wyzej materjat, zaréwno pod wzgledem
klinicznym, jak i konstytucyjnym, dochodzimy do nastepujgcych
whnioskéw, dotyczgcych korelacji  kliniczno-konstytucyjnej w psycho-
zach pochodzenia kitowego. W obrebie porazenia postepujacego
przewaza typ pikniczny (u mezczyzn 57,7% u kobiet 70%), w wigdo-
paralizu badz typy schizafinowe czyste (przewaznie leptosomiczne),
badz tez skombinowane z budowg pikniczna, w jednym przypadku
halucynozy Plauta—typ schizafinowy. Korelacja za$ scislejsza mie-
dzy postacig psychozy a konstytucja przedstawia sie jak nastepuje.
Zaburzenia psychiczne par excellence (exogener Pradilektionstypus
Bonhoeffera)— stany majaczeniowe, amencyjne, demencyjne, zespoty
amnestyczne — spotyka sie wsrdd przedstawicieli wszelakich typow
konstytucyjnych. Inne stosunki zachodzg w tych przypadkach,
w ktorych obrazy Kkliniczne tak do zludzenia przypominajg obrazy
endogenne, ze tylko uwzglednienie owych zaburzen psychicznych
predylekcyjnie ezogennych, a jeszcze wiecej objawy cielesne scho-
rzenia ukfadu nerwowego oraz dane serologiczne pozwalajg dopiero
na ustalenie rozpoznania. Ot6z, jezeli chodzi o te ostatnie przy-
padki, to powiedzie¢ mozna, ze im bardziej oddalamy sie od kla-
sycznego piknizmu, im bardziej nasilajg sie elementy schizafinowe.
tem wyrazniej rowniez w obrazie klinicznym zarysowujg sie pier-
wiastki z grupy schizofrenji, natomiast usuwajg sie na plan drugi
objawy z dziedziny stanéw manjakalnych, wzglednie depresyjnych.

Zachodzi pytanie, jak wytlomaczy¢ sobie tak Scistg korelacje.
Znamienne jest pod tym wzgledem pismiennictwo dotyczgce katato-
nicznych postaci porazenia postepujacego. Stwierdzi¢ mozna dwa Kie-
runki zalezne od tego, czy badacz kfadzie nacisk na konstytucje (Bon-
hoelter, Bleuler, Kahn, Riidin, ostatnio Bosiroem, Fischer), czy tez na
charakter anatomiczny i lokalizacje procesu. (Messing i Wichert,
tamze odnosne pismiennictwo). Pierwsi badacze dowodza, ze w ka-
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tatonicznych postaciach p, p. proces organiczny wyzwala preformo-
wane mechanizmy endogenne, przedewszystkiem schizofreniczne.
Drudzy twierdza, ze katatoniczna posta¢ p. p. uwarunkowana jest
przez wieksze nasilenie procesu organicznego w weztach podstawo-
wych mézgowia. Nasze badania, stwierdzajgce katatoniczne objawy
tylko w przypadkach ze schizafinowym typem budowy cielesnej,
zdajg sie przemawial za poglagdami pierwszych badaczy, a wiec za
decydujaca rolg pod tym wzgledem czynnika konstytucyjnego. Nie
sagdzimy jednak, zeby w Swietle nowszych badan zaréwno konstytu-
cyjnych, jak i lokalizacyjnych wylgcznos¢ taka mogta sie ostac.
Pouczajacy przyczynek dla rozstrzygniecia tego zawitego zagadnienia
znajdujemy w pracy Langego, ktéry zbadat pod wzgledem kliniczno-
anatomiczno-genealogicznym dwa przypadki katatonji. W szczegdlnie
interesujgcym pierwszym przypadku katatonji Lange wykazat zmiany
histologiczne w striatum nietylko pacjentki, ale i jej matki oraz
kuzyna; matka zachorowata psychicznie w podesztym wieku, wyka-
zujac zaburzenia psychiczne, analogiczne do objawow katatonicznych
corki, badanie histopatologiczne wykazato zmiany starcze w striatum;
podobne réwniez zaburzenia ruchowe wystapity w przebiegu psy-
chozy kuzyna na podiozu kitowem: zmiany kitowe stwierdzono
w striatum. Spostrzezenia Langego nasuwajg przypuszczenie, ze w nie-
ktérych rodzinach wystepuje mniejsza wartosciowos¢ konstytucjonalna
pewnych terenéw ukiadu nerwowego, ulegajacych tatwiej zachorzeniu
pod wplywem rozmaitych szkodliwosci. Nawiasem moéwigc, Lange
zastrzega sie kategorycznie przeciwko identyfikowaniu objawéw ka-
tatonicznych z zespotami striarnemi. Obserwacje jednak Langego
posiadaja donioste teoretyczne znaczenie dla omawianej przez nas
sprawy. Sadzimy, ze jesteSmy uprawnieni do uwazania typu kon-
stytucyjnego za widomy wyktadnik wvulnerabilitatis niektérych ukta-
dow biologicznych. Przez te uktady rozumiemy aparaty zaréwno
cerebralne, jak i ekstracerebralne. Te ukiady stanowig substrat
biologiczny rozmaitych manifestacyj psychotycznych. Wszak jeszcze
Kraepelin, zastanawiajgc sie nad rozmaitemi manifestacjami psycho-
tycznemi (Erscheinungsformen des Irreseins) wyodrebnit tylko 10
takich manifestacji: 1) majaczeniowsg, 2) paranoidalng, 3) emocjonalna,
4) histeryczng, 5) popedowsg, 6) schizofreniczng, 7) hallucynacyjnag
z zaburzeniami w dziedzinie mowy, 8) encefalopatyczng, 9) oligofre-
niczng, 10) spazmodyczng. Kraepelin poréwnywa te manifestacje
z r6znemi rejestrami organéw, wprawianemi w ruch zaleznie od
nasilenia i rozmiaréw zmian chorobowych i nadajgcemi swoiste za-
barwienie obrazowi klinicznemu, niezaleznie od etjologji. W ten
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sposOb powstajace zaburzenia nie sg, zdaniem Kraepelina, swoiste dla
okreslonego procesu chorobowego; o tyle tylko sa charakterystyczne,
ze pewne sprawy chorobowe wykazujg szczegélng predylekcje do
tych czy innych rejestrow, wzglednie tylko do nich sie ograniczaja.
To tez czesto (zwiaszcza dawniej) spotykang t. zw. klasyczng postac¢
ekspansywnag p. p. mozna wytlumaczy¢é sobie czestoscig piknicznej
budowy paralitykéw, idacej zwykle w parze z tendencjg do wahan
w sferze afektywnej. Nalezy przypuszczaé, ze u piknikéw proporcja
djatetyczna (Kretschmer), wynikajgca ze swoistej funkcji uktadow
biologicznych, stanowigcych anatomiczne podioze zycia afektywnego,
jest tym locus minoris resistentiae, ktéry najtatwiej ulega procesowi
chorobowemu. Z drugiej strony wyrazne zespoty schizofreniczne,
badz tez elementy schizofreniczne (urojenia przesladowcze, stany
omamowe, zespoly lub poszczegélne objawy katatoniczne, rozkoja-
rzenie), wystepujace u paralitykbw ze schizafinowg budowa ciata
mozna wytlumaczy¢ w sposob analogiczny Uwszglednienie czyn-
nika konstytucyjnego przyczyni¢ sie moze w znacznej mierze do
wyjasnienia pewnych problematéw, dotyczacych klinicznej struktury
psychoz kitowych, czego sama lokalizacyjno-mézgowa interpretacja
dotychczas nie potrafita uczyni¢. Niezmiernie bowiem duzo do my-
Slenia daje w zwigzku z temi zagadnieniami praca Spielmeyera, wy-
kazujgcego wielkie trudnosci pietrzace sie przy probach powigzania
klinicznych obrazéw z obrazami histopatologicznemi ukiadu nerwo-
wego. Zdajemy sobie sprawe, ze sg to trudnosci, wynikajgce
z jeszcze niedostatecznej narazie rozbudowy nauki o lokalizacji,
a by¢ moze i z tego, ze mobwigc o lokalizacji zjawisk psychicznych
nalezy réwniez wciggna¢ w krag rozwazan funkcje aparatow endo-
krynno-wegetatywnych. (Prace Ewalda, Mazurkiewicza, badania nad
eidetyzmem).

Z psychoz o wielce niejasnej strukturze klinicznej nalezy wy-
mieni¢ halucynoze Plauta oraz psychozy tabetyczne. Juz w swoich
opisach Plaut niejednokrotnie usituje rozgraniczy¢ swoje halucynozy
od schizofrenji: podobienstwo bowiem do zespotdw schizofrenicznych
byto zbyt wielkie. Plaut miedzy innemi, jako momenty rézniczkowe,
podaje czesty brak objawow katatonicznych i brak rozpadu osobo-
wosci, Wiemy wszak obecnie, ze nie sg to objawy state, niezbedne
dla rozpoznania procesu schizofrenicznego, a céz dopiero zespotu
schizofrenicznego. Czy wiec w halucynozach Plauta obraz kliniczny
nie zalezy od konstytucji osobnika? W naszym przypadku stwier-
dzilisSmy schizafinowy typ budowy. W 16 przypadkach Golant—
Rainer zwraca uwage okoliczno$¢, ze szesciu chorych wykazuje dzi-
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wactwa charakteru, wzglednie schizoidalne usposobienie, w rodzinie
czterech chorych stwierdzono przypadki schizofrenji, 7 miato rodzi-
cow alkoholikéw, u 8 typ budowy asteniczny, u 2 atletyczny Za
wielkg rolg konstytucji w powstaniu halucynoz Plauta wypowiada
sie rowniez Bostroem, ktory z naciskiem podkresla, ze sam proces
kitowy nie wystarcza dla powstania halucynozy, ze konieczne sg
i inne czynniki, usposabiajgce do stanow omamowo-urojeniowych,
Z czynnikéw tych, wedtug Bostroema, nalezy postawi¢ na pierwszem
miejscu konstytucje schizotymiczna, zwiaszcza w tych przypadkach,
gdzie nie stwierdza sie alkoholizmu. Konieczne wiec jest jeszcze za-
atakowanie ,rejestru” halucynacyjnego dla powstania halucynozy,
a ,rejestr” ten w schizofrenji wszak jest najczulszy, najwrazliwszy.
(Gruhle uwaza halucynacje za pierwotny objaw procesu schizofre-
nicznego). W tern miejscu warto podkresli¢, ze zachodzi analogja
miedzy halucynozg kitowag a halucynoza alkoholowa. Juz Bonhoef-
fer mowit o szczegdlnem podtozu konstytucjonalnem halucynantéw
alkoholowych, mniemajac, ze halucynoza alkoholowa rozwija sie na
podiozu wzmozonej konstytucjonalnej wrazliwosci okolic moézgowia
zwigzanych z funkcjg stuchu i mowy. Podobne poglady wypowiadat
Schréder.  Riidin wykazal powinowactwo dziedziczne halucynozy al-
koholowej z kregiem schizofrenicznym. Wolffensberger, Noothas przy-
taczajg fakty kliniczne, przemawiajgce rowniez za tern powinowact-
wem. Tegoz zdania jest Kahn. Takze Pohlisch w sposéb przekony-
wujacy dowodzi tgcznosci alkoholowej halucynozy ze schizofrenjg
na podstawie analizy klinicznej i badania konstytucyjnego 30 przy-
padkéw halucynozy alkoholowej.

Warto réwniez ze stanowiska konstytucyjnego spojrzec¢ nat. zw.
psychozy tabetyczne. Sioli, Schroeder, Jakob obstajg przy tern, ze
istniejg psychozy tabetyczne o wyraznem obliczu nietylko Kklinicz-
nem, ale i histopatologicznem. Natomiast Bostroem twierdzi, ze obrazy
histopatologiczne zaréwno w przypadkach powyzszych autoréw, jak
i jego wihasnych, nie sg niczem swoistem, odrebnem. lecz stanowig
kombinacje wigdu rdzenia z obrazem mikroskopowym kity mozgu.
Totez, zdaniem Bostroema, psychoza tabetyczna w Scistem tego sto-
wa znaczeniu nie istnieje. Istniejg natomiast w przebiegu wigdu
rdzenia psychozy niczem anatomicznie i klinicznie nie rdznigce sie
od psychoz kitowych, a zwiaszcza przypominajgce halucynoze Plauta.
Wedlug Kraepelina najczestszg jest posta¢ paranoidalna psychoz ta-
betycznych. Kraepelin zwraca uwage na podobienistwo psychoz ta-
betycznych do halucynozy Plauta. A sam Plaut jeszcze w 1913 roku
wypowiedziat zdanie, ze wiekszos$¢ t. zw. psychoz tabetycznych na-
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lezy zaliczy¢ do halucynoz kitowych. Stusznie tez Bostroem zwraca
uwage, Ze, z jednej strony, istniejg stany omamowo-paranoidalne
z wigdem rdzenia i zmianami luetycznemi w mozgu, z drugiej strony,
podobne stany psychotyczne wystepuja w kile mozgu bez zmian ta-
betycznych. Wszystkie te dane $wiadczg przeciwko temu, ze wiad
rdzenia jest jedynym czynnikiem wywotujacym psychoze o parano-
idnem charakterze. Jakob bowiem opisuje dwa przypadki psychoz
w przebiegu wiadu rdzenia, w ktorych, pomimo podobnych zmian
histopatologicznych, nie rozwineta sie psychoza paranoidalna, lecz
w jednym przypadku obraz demencyjny, a w drugim—stany padacz-
kowate. Bostroem wspomina o przypadku swoim i Jakoba, w kto-
rych te same zmiany w mozgu nie daty zadnej psychozy. Nasuwa
sie przeto przypuszczenie, ze o paranoidalnym charakterze psychoz
tabetycznych decyduje nietylko proces tabetyczny, lecz réwniez kon-
stytucja, ktdra, jak w halucynozach Plauta, nalezy odnies¢ do schi-
zofrenicznego kregu konstytucyjnego. Wprawdzie przypadku psy-
chozy tabetycznej nie obserwowalismy, ale w przypadkach wiado-
paralizu rzadko znajdowalismy czysty typ pikniczny, natomiast cze-
sto mozna byto stwierdzi¢ elementy schizafinowe, badz tez czysty
typ schizafinowy.

Jeszcze jedna dotychczas niezupetnie wyjasniong sprawe pra-
gnelibySmy omoéwi¢. Chodzi mianowicie o t. zw. przesuniecie oma-
mowo-paranoidalne (Gerstmann) po leczeniu p. p. zimnicg, Gerstmann
tlumaczy to przesuniecie zmiang procesu anatomicznego, a miano-
wicie przeksztatceniem sie ztosliwego procesu paralitycznego w do-
brotliwy proces kitowy i silniejszem natezeniem procesu chorobo-
wego w piacie skroniowym, co ma ttomaczy¢ czestos¢ omamoéw stu-
chowych w tych stanach. Gerstmann wypowiada sie przeciwko temu,
jakoby istniata konstytucjonalna predyspozycja do tych standéw oma-
mowo-paranoidalnych. Czy rzeczywiscie tak jest? Co sie tyczy kon-
cepcji anatomo-patologicznej Gerstmanna, to nie wsréd wszystkich
badaczy znajduje ona zwolennikéw. Miedzy innemi wypowiadaja sie
przeciwko tej koncepcji Spielmeyer i Bostroem. Jezeli za$ chodzi
0 strone konstytucyjng, to nie znajdujemy w pracy Gerstmanna
wzmianki o tem, do jakiego typu konstytucyjnego nalezeli chorzy
u ktorych owo przesuniecie wystgpito. W 1929 r. ukazata sie praca
Krayenbiihla z Burghozli, w ktoérej autor rowniez neguje zwigzek
miedzy konstytucja a przesunieciem omamowo-paranoidalnem. Bliz-
sza jednak analiza konstytucyjna pszypadkow opisanych przez Kray-
enbiihla doprowadza do wnioskdw odmiennnych. Otéz wsréd 8 przy-
padkéw p. p., w ktérych stwierdzono przesunigcie po malarji,

7
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tylko w 2 przypadkach stwierdza sie wyrazny typ pikniczny, co
jest okolicznoscig niezmiernie zastanawiajaca, ze wzgledu na przewage
tego typu w p. p,, dalej wsrdd tychze 8 przypadkow znajdujemy 3 przy-
padki wigdoparalizu, ktory, jak wykazaliSmy, posiada strukture konsty-
tucyjng odrebng od typowej dlap. p. Wszystkie te okolicznosci raczej
przemawiatyby za przyjeciem podtoza konstytucyjnego dla tych stanow
omamowo-paranoidalnych, nie za$ za negacjg tego podtoza. Za istnieniem
swoistego podtoza przemawiajg i nasze przypadki przesuniecia, w kto-
rych stwierdzamy zawsze budowe schizafinowg (w jednym przypadku
stwierdzilisny budowe pikniczna, osobowo$¢ jednak przedchorobowsg
raczej nalezato okresli¢, jako schizoidalng). W niektérych przypad-
kach tendencje paranoidalne lub omamowe wystepowaty przed za-
szczepieniem zimnicy, natomiast w przebiegu zimnicy wystapito na-
silenie tych pierwiastkébw paranoidalno-omamowych. Ten poglad
zgodny jest rowniez ze spostrzezeniami Bostroema.

Wyniki naszych rozwazan dadzg sie zreasumowac¢ w sposob
nastepujacy. Korelacja miedzy klinicznym obrazem psychoz kitowych
a konstytucjg jest bardzo S$cista. Czestokro¢ udaje sie stwierdzi¢, ze
uwzglednienie czynnika konstytucyjnego pozwala blizej wejrze¢ w stru-
kture kliniczng w tych przypadkach, w ktérych nie wystarcza do-
tychczasowa analiza wylacznie lokalizacyjno-moézgowa. Niemozno$é
ustalenia tego paralelizmu anatomo-klinicznego tlumaczy¢ mozna
niedostateczng jeszcze rozbudowg nauki o lokalizacji zjawisk psy-
chicznych, jak rowniez moze pominieciem w lokalizacyjnych rozwa-
zaniach roli aparatéw endokrynno-wegetatywnych. Nic tedy dziwnego,
Ze typy somatyczne, wyodrebnione przez Kretschmera, stanowigce
niejako widoma ekspozyture funkcji catego ustroju, zaréwno jego
aparatu cerebratnego jak i ekstracerebralnego, wykazujg bardzo
Scistg korelacje z obrazem Kklinicznym, czasem wiekszg niz same
obrazy histopatologiczne mézgu. Typ konstytucyjny osobnika jest
tylko wyktadnikiem konstytucjonalnej wrazliwosci pewnych systemow
biologicznych, tatwiej ulegajacych zachorzeniom pod wplywem roz-
nych szkodliwosci, W ten sposOb zostaje przerzucony most od kon-
cepcji konstytucyjnej do lokalizacyjnej, staje sie zrozumiatem, ze
badanie konstytucyjne winno stanowi¢ organiczng czes$¢ badania kli-
nicznego. Wywody nasze oparte na badaniach nad psychozami Kki-
towemi by¢ moze rzucg pewne Swiatto na zawitg problematyke
struktury klinicznej psychoz ekzogennych wogole.
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(Z oddziatu dla choréb nerwowych Szpit, $w. tazarza w Krakowie
Prym. Doc. dr. Artwinski).

TYPY BUDOWY CIALA U CHORYCH NA PORAZENIE
POSTEPUJACE.

podat
DR. JOZEF KIRSCHNER.

Jedng z préb wytlumaczenia, dlaczego porazenie postepujace
wystepuje tylko u pewnej, stosunkowo nieznacznej ilosci osob, kto-
rzy przeszli kite, jest hipoteza, iz wystepowanie to jest zalezne od
jakich$ konstytucyjnych wiasciwosci danych oséb.

Poniewaz za$ udato sie znalez¢ korelacje miedzy pikniczng
budowa ciata a psychozg manjakalno-depresyjng, poniewaz okazato
sie, ze ta pikniczng budowa ciata rzadko stosunkowo wystepuje
u chorych, wykazujacych zespoty objawdéw z grupy schizofrenicznej,
u ktérych natomiast czesciej spotyka sie budowe ciala leptosomicz-
ng, dysplastyczng i atletyczng, poniewaz rdwniez u epileptykéw zdajg
sie przewaza¢ typy dysplastyczno-atletyczne, wiec poczeto badac,
czy i w porazeniu postepujagcem czynniki konstytucyjne, usposabia-
jace do zapadniecia na te chorobe, nie sg sprzezone z jakimi$ cha-
rakterystycznymi cechami budowy ciala.

Przebadatem z tego punktu widzenia 86 paralitykow; byli to
chorzy, ktérzy juzto po raz pierwszy znalezli sie w szpitalu $w. ta-
zarza w Krakowie na oddz. neurologicznym, juzto po kilkakrothym
pobycie tam zgtosili sie ponownie do przebadania wzgt. leczenia,
potowa za$ mniejwiecej badanych przezemnie chorych znajduje sie
w zaktadzie dla umystowo chorych w Kobierzynie. Uwzglednitem
tylko mezczyzn, by uzyska¢ tatwiej dajgcy sie oceni¢ i jednolitszy
materjat; nie uwzglednitem porazenn miodzienczych, u ktorych Kkita
mogta wywrze¢ wptyw na budowe ciata.

By moéc wyniki moich badann poréwnaé¢ z innymi statystykami, musia-
tem sie postugiwac opisanymi przez Kretschmera typami.
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Przy oznaczaniu typow postepowatem w ten sposéb, ze dokonywatem
pomiaréw, opisywatem poszczegbélne cechy oraz dokonywatem zdje¢ fotogra-
ficznych; z pomiaréw obliczatem wskazniki odnoszace sie do diugosci i sze-
rokosci barkéw i obwodu piersi, do réznicy miedzy obwodem piersi i bioder
oraz do réznicy miedzy podwdéjng diugoscia nogi a wysokoscia; wskaznik
Pigneta uwzglednialem natomiast z #%atwo zrozumiatych wzgledéw tylko
u oséb, ktére niedawno zachorowaty lub tez ktére znajdowaty sie w remis;ji,
Przez poréwnywanie pomiaréw, wskaznikéw, opisu i fotografji ustalatem osta-
tecznie, do jakiego typu danego osobnika zaliczy¢é. Trudno oczywiscie przy
badaniu konstytucji o zupeine usuniecie czynnika subjektywnego,

TYPY BUDOWY CIALA U CHORYCH NA PORAZENIE POSTEPUJACE.

llos¢  Typy Atle-
Formy kliniczne cho- atle- tycz,
rych tyczne miesz,

Typy Pikn. Typy Asten. Typy
pikn. miesz, asten, miesz. dyspl.

25 22 w) 5 7 5 8 14 2)
(28,81%) (25,6%) (5,82%) (8,15%) (5,82%) (9,5%) (16,39%)

41

dementia simplex 12 10 ) 2 4 4 5 4)
(47,6%)
formy ekspansywne 24 7 75) 3 2 — — 5
(28%)
formy depresywne 6 1 2" — — — 1 2
%)
formy schizofren, 15_ 5 3 — 10 1 2 3
(16,4i)
Razem 86 25 22 5 7 5 8 14
1) 4 z cechami pikniczn. — 2) 1z cechami pikniczn. — 3) 1z cechami
pikniczn. — 4) 1 z cechami pikniczn. — 5) 2 z cechami pikniczn. — 6) 1 z ce-
chami pikniczn. — 7) 6 z cechami atletycznymi.

Jak z powyzszej statystyki wida¢, przewazaja w moim mater-
jale typy atletyczne, ktdre wyraznie wystepowaty w blisko 29%, byty
za$ zmieszane z innymi cechami jak astenicznymi, eunuchoidalnymi
i t. d. w 25,5%, przewaga wiec typéw atletycznych wynosi przeszto 50%.

Pod tym wzgledem wyniki mojej statystyki nie zgadzajg sie
z wynikami szeregu innych statystyk.

Ryszard Stern uwaza habitus musculo-adiposus za ,habitus paralyti-
cus". — Gyarfas Kalman rozréznit na 50 chorych 44$ astenikéw, 141 atle-
tykow, 22$ piknikéw, i 20% form atypowych; autor ten podkres$la brak zna-
czenia budowy ciata dla przebiegu i charakteru paralizu.— Friedmann znaj-
duje w r. 1927 u 105 meskich paralitykéw: 50,9$ pikn.-atlet., 28,3$% pikn.,
15$ pikn.-asten. i 5.6 asten., a wiec 79,2% chorych wykizywato pikniczne
cechy w budowie ciata. — Poppi Umberto opisuje u 16 z 18 paralitykéw
cechy ,,megalosplanchniczne”, — W Lublincu wyliczyli w r. 1925 Ferens,
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Liszka i Mikulski z posréd 25 paralitykéw 84% piknikoéw i 16% astenikow.—
Griindler znajduje tylko 20% piknikéw i twierdzi, ze nie mozna wykazaé
dyspozycji konstytuc, do p. p, objawiajacej sie w budowie ciata,

W jaki sposOb procent piknikéw i typow piknicznych miesza-
nych w moim materjale (13,97%) odpowiada w przyblizeniu procento-
wi piknikéw u schizofrenéw, obliczonych przez Rohdena na 3250
chorych (12,8%), podczas gdy w niektorych innych statystykach pro-
cent ten przewyzsza () nawet znacznie procent piknikéw w psycho-
zie manjakalno - depresyjnej (66,7% wedt. Rohdena), tego wyttuma-
czy¢ nie umiem. Prawdopodobnie rdznice te sg wyrazem braku Scislej-
szej korelacji miedzy budowg ciata a skltonnoscig do zapadania na
porazenie postepujace.

Wykazany natomiast w mojej statystyce stosunek iloSciowy po-
szeg6lnych torm klinicznych odpowiada najwiecej stosunkom, przyta-
czanym w innych statystykach.

Bostroem ogtosit np, nastepujaca statystyke, zebrang w Monachjum:
dem, SIMpPl..... 34%
dem. z euforja.......iiicnis 29%
formy ekspans.......

formy hypomanjak...
depresje 7%

delirja 3,5%
stany zametu (Verwirrtheit) , |, 75%
podnie€, MOtor, ... 7,5%
formy schizoid. 3%

Przypuszczalnie zaliczytbym potowe chorych z demencjg euforyczng
ze statystyki Bostroema do grupy prostych demencyj, a potowe do grupy form
ekspansywnych, do ktérej wliczytbym réwniez formy hypomanjakalne Bostroe-
ma, tak, ze powstalyby w ten sposéb grupa prostej demencji, liczaca 48%,
oraz grupa form ekspansywnych, liczaca 24,5%; delirja. stany zametu i formy
schizoidalne odpowiadajg razem mojej grupie form schizofrenicznych i wy-
nosza 14%,

Gozzano Mario stwierdza w r. 1927 u 59 paralitykéw (45 mezczyzn
i 14 kobiet): 33% form ekspansywnych, 12% dem, gravis i 18% form mieszanych,

Jesli chodzi o stosunek réznych typéw budowy ciata do poszcze-
g6lnych form klinicznych, to naogét rozmieszczenie ich odpowiada
ogllnemu stosunkowi typéw do #gcznej liczby chorych. Uderza jed-
nak brak asteinkbw we formach ekspansywnych (i manjakalnych);
prawie, ze brak piknikow w dos$¢ duzej grupie schizofrenicznej,
w ktérej tylko jeden osobnik posiada wprawdzie cechy pikniczne,
lecz pomieszane z cechami atletycznemi; wreszcie fakt, ze wiekszos¢
piknikdw znajduje sie w grupie prostej demencji i w grupie form
ekspansywnych i manjakalnych; jesli wyliczymy wszystkich chorych
z obu tych grup, ktérzy posiadali cechy pikniczne, to okaze sie, ze
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razem jest ich 14, co na liczbe wszystkich chorych z cechami pik-
nicznymi, ktérych jest 17, stanowi 82,35%. W grupie depresyj znaj-
duje sie tylko jeden chory, posiadajacy obok cech atletycznych skiad-
niki pikniczne; z powodu malej ilosci chorych w tej grupie cyfra ta
nie moze mie¢ znaczenia.

W. Criindler podkresla réwniez wspétmierno$¢ miedzy budowsg ciata

a syndromami klinicznymi; na 63 badanych przez niego asten., atlet. i dys-

plast. przypadto 44 form schizofren., a 19 dem. simpl,; na 16 piknikéw przy-

padto 13 form manjak.-depres., 2 schizofr.. 1 dem. simpl.— Takze Gozzano
zwraca uwage na znaczenie momentéw konstytucyjno-morfologicznych dla
wystepowania réznych form klinicznych.

Reasumujgc wyniki moich powyzej przytoczonych badan pod-
kreslam, iz mimo, ze wykazujg one przewage typu atletycznego
i atletycznego mieszanego u chorych na porazenie postepujace, to
do wynikdw tych nie przywigzuje zbyt wielkiej wagi ze wzgledu na
to, ze szereg innych statystyk nie potwierdza takiej przewagi atlety-
kéw. Zdaje mi sie, ze sprawe, czy jaki$ typ budowy ciata szczegol-
nie usposabia do zapadniecia na porazenie postepujgce po zaraze-
niu kita, moznaby prébowac rozstrzygna¢ przedewszystkiem przez
poréwnanie réznych typow budowy ciata u chorych z tych samych
okolic, wykazujacych z jednej strony Swiezg kite, dalej kite mozgu
i rdzenia, oraz u chorych na wiad rdzenia, z drugiej za$ strony
u chorych z porazeniem postepujgcem.

Ze statystyki mojej wynika dalej, zgodnie zresztg z innymi
statystykami, przewaga w pierwszej linji form czysto dementywnych,
w drugiej linji form manjakalnych wsrod obrazéw klinicznych po-
razenia postepujgcego.

Zwracam wreszcie uwage na brak astenikéw wsrdd form man-
jakalnych, a brak piknikbw w grupie schizofrenicznej, natomiast
udziat przewaznej ilosci piknikéw w formach dementywnych i man-
jakalnych. Mozliwe, Ze te ostatnie dane wskazujg na znaczenie czyn-
nikébw konstytucyjnych dla wystepowania réznych form klinicznych
porazenia postepujgcego.
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Z oddziatu dla choréb nerwowych i umystowych Szpitala $w. tazarza w Krakowie
Prymarjusz Doc Dr, E. Artwinski.

O ZESPOLACH KATATONICZNYCH W PORAZENIU
POSTEPUJACEM

podat
DR. B. BORNSTEIN.

W roku 1874 opisal Kahlbaum zesp6t chorobowy, ktérego
kierujgcemi objawami byty zaburzenia ze sfery ruchowej, uwidacznia-
jace sie wzmozeniem napiecia miesniowego. Temu stanowi, przez
niego ,,Spannungirresein” nazwanemi, towarzyszyty pewne charaktery-
styczne zmiany psychiczne. Stan ten zostat w nastepstwie przez
Kraepelina uznany jako jeden z charakterystycznych obrazéw otepie-
nia wczesnego. Spostrzezenia lat nastepnych wykazaly, ze obrazy
objete mianem Kkatatonji nie sg wyigcznie tylko spotykane w schi-
zophrenii lecz mogg wystepowa¢ rowniez w innych chorobach
umystowych, jak i przy umiejscowionych schorzeniach nerwowych
objawy te sg zatem nietylko dla schizophrenii charakterystyczne.
Napotykano elementy katatoniczne w psychozach starczych, pa-
daczkowych, porazeniu postepujgcem, nowotworach moézgu umiejsco-
wionych zaréwno podkorowo, jak i w obrebie kory, a ostatnio na-
gminne zapalenie mozgu nastreczyty caly szereg obrazéw, moze
wprawdzie niezupetnie indentycznych, ale bardzo do katatonji zblizo-
nych. Nie we wszystkich wymienionych obrazach chorobowych,
elementy Kkatatoniczne majg to samo zrodto powstawania, a pewne
przejawy chorobowe, uwazane za pierwotne, nie dajgce sie wythu-
maczyC i zaliczane do katatonji, okazaly sie jako powstate wtornie,
lub tez wuwarunkowane samg przyrodg cierpienia. Sama grupa
objawoéw skitadowych katatonji nie jest po dzi$ dzien Scisle ozna-
czona. Podczas gdy jedni tylko objawy psychoruchowe uwazajg za
charakterystyczne, podnoszac ich samoistno$¢ powstawania, inni na-
tomiast zaliczajg do katatonji pewne elementy sfery afektywnej, na-
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wigzujac tem samem do schorzen o cechach schizophrenicznych.
| dzisiaj jeszcze dla nielicznych katatonja stanowi oddzielng wy-
odrebniong jednostke chorobowa, a inni za$ wprowadzajg ja w ra-
my schizophrenii.

W roku 1985 opisat Knecht cztery przypadki porazenia po-
stepujacego, gdzie obraz chorobowy przedstawiat sie, jako katatonja
i przyjat, ze chorzy ci dotknieci sg psychozg mieszang katatonja
i porazeniem postepujgcem. Zespot katatoniczny jednak wedle
dzisiejszego stanu wiedzy nie odbiegat daleko, zaréwno pod wzgledem
przebiegu jak i tresci, od obrazéw schizophrenicznych. Te i tym po-
dobne przypadki, opisane nastepnie przez Naeckego, tracg na
wartosci, odnosi sie bowiem wrazenie, ze obrazy uwazane za kata-
toniczne dadzg sie raczej zaliczy¢ do grupy schizophrenii. Jesli
jeszcze uwzglednimy owczesny brak danych zaréwno neurologicz-
nych, jak i serologicznych, to trudnosci klasyfikacji wydajg sie by¢
dos¢ znaczne. Dotyczy to przedewszystkiem przypadkéw Naeckego,
w ktérych elementy katatoniczne byty przelotne i krotkotrwate,
objawiajac sie przedewszystkiem pod postacig negatywizmu i stuporu.
Literatura lat nastepnych przyniosta skapa ilos¢ odnosnych obrazéw
chorobowych. Jahrmaerker zebrat trzy przypadki, ktére jednak
rowniez ze wzgledu na krotkotrwaty czas cierpienia tracg na war-
tosci. W roku 1916 opisat Schréder siedem przypadkdéw porazenia
postepujacego, w ktdrych obraz chorobowy byt przez dluzszy czas
obserwowany, uwidaczniajac sie jako katatonja. Obrazy chorobowe
mogly z poczatku nastrecza¢ trudnosci rozpoznawcze i dopiero
przebieg cierpienia jak i syptomatologja zdotaty wykaza¢, ze zespét
katatoniczny stanowi cze$¢ obrazu paralitycznego. Na podstawie
doktadnych obserwacyj Schréder dochodzi do nastepujgcych wnioskow.
Nie godzi sie z pogladem Bleulera, jakoby obrazy katatoniczne
w przebiegu porazenia postepujgcego byly i tylko wyrazem
i przejawem utajonej schizophrenii, a wiec, ze mamy przed sobg
dwa etjologiczne rdzne cierpienia; przyznaje wprawdzie, ze w po-
jedynczych przypadkach polgczenie to moze wystgpi¢, przewaznie
jednak nie udaje sie tego wykaza¢. Elementy skladowe katatonji
nie réznig sie bowiem w tej mierze od siebie, by jakosciowo mogty
przemawia¢ za przynaleznoscig czy to do grupy schizophrenii, czy tez
do p. p. Charakter objawéw jak stupor i negatywizm nie zezwalajg
wskutek niedostepnosci tych chorych na psychologiczne rézniczko-
wanie ich przynaleznosci. Ustosunkowanie sie za$ chorego do swego
stanu chorobowego po ustgpieniu stuporu niezawsze moze by¢
sprawdzianem przynaleznosci chorobowej. Stupor wywotany by¢ moze



106 Dr, B. Bornstein

zahamowaniem psychomotorycznem lub tez ubdstwem ruchowem,
czesto zas moze byC¢ reakcja na wyobrazenia, powstate wskutek
omaméw i urojen, W przypadkach swych Schréder wykazuje, ze
chorzy z zespotem Kkatatonicznym zdradzali przed wystgpieniem
katatonji caty szereg urojen hipochondrycznych i nihilistycznych,
dotyczacych sensacyj z ich organdw, Wsréd chorych spotyka sie
skargi na niemoznos$¢ oddychania, brak jelit, zro$niecie zebow i t. p.
Te i temu podobne sensacje, noszace w sobie cechy zahamowania
organow, nie sg, jak przypuszczano, przyczyng powstawania zahamo-
wania ruchowego. Nie ttumaczg one ani negatywizmu, ani stuporu.
Wyjasnienia bowiem chorych niezawsze sg stuszne, czesto natomiast
dowolne i sztuczne. tatwiej jest przyja¢, ze zarowno skargi chorych,
jak i zmiany katatoniczne nie pozostajg w bezposrednim zwigzku
przyczynowym, lecz sg raczej od siebie niezalezne, W wielu bowiem
przypadkach nie stwierdza sie ani urojen hipochondrycznych, ani
nihilistycznych, a niemniej jednak objawy katatoniczne sg wyraznie
rozwiniete. Jesliby nawet chcie¢ wytlumaczy¢ wspomnianemi uro-
jeniami stupor i negatywizm, to inne elementy Kkatatoniczne,
w szczegolnosci za$ objawy hyperkinetyczne, echolalja, echopraksja
bedace przynajmniej zewnetrznie antyteza stuporu i negatywizmu
nie dadzg sie na tej drodze rozwigzac. Mechanizm powstawania
zdaje sie wiec by¢ niejednolity. Czy przyczyny powstawania szukac
nalezy w zmianach anatomicznych i oprze¢ sie na teorji lokalizacyjnej
Wernickiego, czy tez rozwigzywa¢ drogg psychologiczng, trudno jest
dzi$ powiedzie¢. W kazdym jednak razie wystepowanie obrazéw
katatonicznych w organicznem schorzeniu, jakiem jest porazenie
postepujace, musi mimowoli wzbudzi¢ podejrzenie uszkodzenia, czy
to kory, czy tez osrodkéw nizszych i prawdopodobnem jest, ze zmiany
te sg wspoOtwinne przy powstawaniu katatonji. Powstawanie zespotu
katatonicznego w p. p. stara sie Jakob wytlumaczy¢, opierajgc sie
na obrazie anatomicznym pieciu histologicznie zbadanych przypad-
kéw, w ten sposob, ze proces paralityczny, o ile przebiega wol-
no, nie okazujgc tendencji do szybkiego narastania, moze nadac
psychozie cechy katatoniczne. W przypadkach przez niego zbadanych
zmiany histologiczne byty nieznaczne, naogét dobrotliwe; obok zmian
Swiadczacych niedwuznacznie o jeszcze czynnej sprawie stwierdzat
on liczne ogniska reperacyjne i blizny pozapalne. Przeciwko temu
przypuszczeniu Jakoba, opartemu na pieciu przypadkach, podnoszg
autorzy pewne zarzuty. Z przedstawionych historji choréb wynika,
ze nie wszystkie przypadki nosity cechy zespotu katatonicznego
i czesto zespot katatoniczny pokrywat sie w znacznym stopniu
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z obrazem schizophrenicznym. Objawy, przez niektérych bezwzglednie
do schizophrenii zaliczane, uwazat Jakob za katatoniczne. Przypadki
te nie sg rozpoznawczo jasne i pewne. | tak jeden z nich okazuje sze-
reg urojen paranoidalnych, drugi zdaje sie by¢ kombinacja psychozy
alkoholowej i porazenia postepujacego, tak ze z pieciu przypadkéw
wiasciwie jeden moze by¢ tylko zaliczony do grupy katatanji.
Nalezy przy omawianiu zespotu katatonicznego tylko te elementy
bra¢ pod uwage, ktére naprawde sag istotnie charakterystyczne,
Jak wida¢, przypuszczenie Jakoba, oparte na niedajgcym sie w catej
petni uzy¢ materjale, nie tlumaczy istoty =zagadnienia. Trudno
potwierdzi¢ przypuszczenie autora, by wiasnie powolne obrazy
uspasabiaty, wzglednie wyzwalaty zespdt katatoniczny. W naszych
przypadkach obraz katatoniczny bywat niekiedy zwiastunem cierpienia
paralitycznego. Objawy, przemawiajgce za porazeniem postepujgcem,
byly tak nieznaczne, iz musiaty nasuwac trudnosci rozpoznawcze.
W innych natomiast przypadkach zespét katatoniczny rozwijat sie
w trakcie narastania procesu paralitycznego. a sam proces chorobowy
nie okazywal opisywanego przez Jakoba umiejscawiania sie.
Woprawdzie przypadki nasze nie byty histologicznie badane, brak
nam wiec danych mogacych okreslic tempo i rozwdj cierpienia, ale
wobec bogactwa zespotu Kklinicznego skionni jesteSmy przyjaé, ze
catoksztatt cierpienia nie nosit cech zatrzymania i umiejscowienia
sie procesu chorobowego. O ile wigzanie zespotu chorobowego ze
zmianami anatomicznymi natrafi¢ musi w mys$l ostatnich badan na
znaczne trudnosci, to tern trudniej jest uzaleznia¢ zespdt chorobowy
od jakosci i stopnia zmian chorobowych. Wprawdzie zgodzi¢ sie
nalezy, ze w tych nielicznych przypadkach, w ktérych katatonja
pozostaje w zwigzku genetycznym z p. p., cierpienie trwa diugo
i czesto katatonja zamyka obraz chorobowy; w jaki sposob jednak
zjawisko to powstaje trudno jest jeszcze dzi$ okreslic.

W roku 1921 Haefner z kliniki wroctawskiej zajgt sie ponownie
poruszonym przez nas tematem. Po krétkim przegladzie odnosnej
literatury podaje historje choréb 14 chorych. W poszukiwaniu przy-
czyn, wyzwalajacych obrazy katatoniczne, nie daje Haefner jednolitej
odpowiedzi. W dwéch przypadkach zmuszony jest przyjaé, ze zespot
katatoniczny jest wyrazem i objawem toczacej sie schizophreniji,
ktéra trwata na dlugi czas przed powstawaniem pp. Czy istniejace
organiczne schorzenie moézgu byto czynnikiem wyzwalajgcym
powstawanie zespotu katatonicznego, lub tez czy jest to tylko
przypadkowe i od pp. niezalezne ujawnienie sie cierpienia, trudno
w zasadzie rozstrzygng¢. Opisane przypadki zdajg sie nie nastre-
cza¢ istotnych trudnosci.
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Obraz chorobowy byt tak bogaty w objawy schizophreniczne,
ze wystgpienie zespotow Kkatatonicznych $miato moze by¢ zwigzane
ze schizophrenig. W nastepnych 6-ciu przypadkach, przyjmuje Ha-
etner, iz geneza zespotu katatonicznego byta psychologicznie uwa-
runkowang w samym obrazie cierpienia i w jego strukturze i tresci
stara sie odnalez¢ przyczyne wpoOtwinng przy powstawaniu katatonji.
| tak zespdt katatoniczny jest psychologiczng reakcjg na urojenia
chorego, wzglednie wyrazem zahamowania, na skutek uczucia obawy
i potgczonemi z tern wyobrazeniami wyzwala sie stupor i negatywizm,
umozliwiajac choremu zamkniecie sie przed omamami, ktére go dre-
czg i niepokojg. Stupor i negatywizm posiadajg wedle Haefnera
pewne znaczenie teleologiczne, umozliwiajagc choremu obrone przed
pewnemi kompleksami, wyzwolonemi przez pp. Jezeli jednak uwzgled-
nimy, ze ttumaczenie Haefnera, o ile w ogdlnosci zasadniczo stuszne,
stara sie da¢ tylko odpowiedz na powstawanie akinezy, stuporu
i negatywizmu, nie uwzglednia natomiast powstawania innych ele-
mentoéw katatonicznych niemniej waznych, jak hiperkinezy, echo-
praksji, stereotypji i t. p.,, to nie mozemy w catej petni uzna¢, by
zespot katatoniczny byt tylko wyrazem pewnej reakcji obronnej.
Wszak samo uczucie obawy, leku, obserwowane w réznorodnych
jednostkach chorobowych, nie tak czesto prowadzi do stuporu. W de-
presjach, gdzie uczucie leku bywa tak czesto objawem dominujgcym,
stupor wystepuje wzglednie rzadko, a raczej pod wpltywem leku
wyzwalajg sie reakcje wrecz odmienne, o cechach reakcyj pierwot-
nych, elementarnych, ruchowych. W stanach lekowych, powstatych
na tle nadmiernego naduzywania alkoholu, gdzie uczucie obawy
opanowuje chorego, prawie ze nigdy nie spotyka sie stuporu. Jak
juz wyzej wspomniano, zaréwno stupor, jak i negatywizm sg w swym
obrazie zjawiskiem nadto wieloznacznem i skomplikowanem, by da-
waly sie sprowadzi¢ do jednolitej przyczyny, tak ze doszukiwanie
sie przyczyn ich powstawania w samym obrazie chorobowym na-
prowadzi¢ musi czesto na niezupetnie stuszne ttumaczenie. Wresz-
cie u ostatniej grupy chorych wigze Haetlner powstawanie katatonji
bezposrednio z samym procesem chorobowym. Zesp6t katatoniczny
jest wypadkowg dwoéch standéw. Jest wyrazem bardzo daleko posu-
nietego otepienia i wzmozonej pobudliwosci ruchowej. Te okolicz-
nosci wyzwoli¢ moga istniejacg a priori fizjologiczng tendencje do
persewerowania, uwidaczniajgcg sie w postaci automatyzacji rucho-
wej i stownej, jako steorotypja, werbigieracja, echolalja i echopraksja.
Podtozem, na ktérem wymienione objawy powstajg, jest rozpad war-
tosci psychicznych, cofanie sie i powrot do stanu dzieciecego. Im
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dalej posuniety jest proces chorobowy, tem tatwiej rozwing¢ sie moga
reakcje prymitywne. Podobnie, jak u dzieci, na skutek malego za-
sobu wyobrazen, istnieje skilonno$¢ do czestego postugiwania sie
tym skapym materjatem, tak tez u paralityka w stanie otepienia
uwidocznia sie sklonno$¢ do powtarzania i zatrzymania jeszcze nie
zniszczonych wartosci psychicznych. Przejawy zycia psychicznego
biegng u paralitykébw po analogicznych drogach, jak u dzieci. Thu-
maczenie Haefnera, w zarysach moze stuszne, wymaga jednak jako
podstawowe Zzgdanie daleko posunietego cierpienia: O ile wiec do
tych przypadkéw powyzsze tlumaczenie moze by¢ zastosowane, to
nie da ono sie odnies¢ do tej grupy chorych, u ktéorych objawy ka-
tatoniczne rozwijajg sie w wczesnych poczagtkach cierpienia, kiedy
jeszcze wypadniecie wyzszych czynnosci psychicznych nie nastgpito,
gdzie kojarzenia biegna droga utartg, nie postugujac sie tylko nasla-
dowaniem. Dla tej wiec grupy chorych doszukiwanie sie przyczyn
powstawania katatonji w rozpadzie demencji chorego i ttumaczenie
powyzsze nie da sie bez zastrzezenn zastosowac. Jezeliby napra.wde
zespoty katatoniczne uwarunkowane byty tylko stopniem otepienia,
to wielokrotnie czesciej napotykanoby je zaréwno w pp., jak i w in-
nych jednostkach chorobowych. Haefner przyjmujac stereotypje,
automatyzm ruchowy za pewien objaw nasladowania, tem samem
uzna¢ musi u chorych wzmozong sugestywnos¢ i na skutek tego
pozostaje w sprzecznosci z istniejgcemi dzi$ pogladami. Wszak ne-
gatywizm, spotykany tgcznie z objawami automatyzméw, jest wiasnie
w swych podstawach zjawiskiem, cechujacym sie brakiem sugestyw-
nosci, i nieoddziatywanie na bodzce zewnetrzne jest negacjg i zam-
knieciem sie przed zjawiskiem zycia otaczajgcego.

Odnosnie do powstawania objawow katatonicznych brak nam
jak dotad, mimo rozlicznych teorji, jednolitego wytlumaczenia. Dwie
teorje poruszajg zasadniczo odnos$ny problemat. Teorja psychologiczna
stara sie da¢ wyttlumaczenie, opierajagc sie w swych zatozeniach na
zaburzeniach woli. Wedlug tej ostatniej mechanizm aktu woli jest
spaczony, skrocony, nie przebiega drogg psychologicznie zrozumiata,
lecz Scie$nia sie. Akt woli, jako taki, odpada, sama za$ czynnos¢
zostaje zmechanizowang, zatracajgc tgcznos¢ psychologiczng z innymi
przejawami zycia psychicznego. Zwigzek, jaki zachodzi prawidiowo
miedzy motywem a postanowieniem, rozluznia sie, przyjmujac cechy
czynnosci prymitywnych i reaktywnych, staje sie wedle Bosiroema
sam przez sie zjawiskiem tylko motorycznem, psychologicznie nie-
zrozumiatem. Przedstawiona powyzej teorja, opierajgc sie na analogji
z zyciem normalnem, stara sie da¢ wytlumaczenie psychologiczne
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mechanizmu katatonji. Samych przyczyn powstawania powyzsza te-
oria nie porusza. W mysl ostatnich badan nalezy szuka¢ przyczyny
w anatomicznych zmianach moézgowia. Ta okoliczno$é, ze prawdziwy
zespot katatoniczny napotyka sie tylko w organicznych schorzeniach,
tak zewnatrz, jak wewnatrzpochodnych, nasung¢ musi przypusz-
czenie, iz podstawa samego zjawiska wywotana jest réwniez zmia-
nami organicznemi. Wernicke byt pierwszym, ktory w katatonji
przypuszczat istnienie zmian anatomicznych. Jesli chodzi o umigj-
scowienie ogniska, wzglednie ognisk chorobowych, to nie udato sie do-
tychczas ustali¢ miejsca schorzenia. Opierajgc sie na przypadkach,
w ktoérych zachodzito organiczne schorzenie moézgowia, Kleist, stara
sie potaczy¢ wystepowanie objawoéw katatonicznych ze zmianami
w ptatach czotowych, wzglednie w drogach ztamtad wychodzgcych,
w systemie fronto-ponto-cerebellarnym. Dalsze jednak obserwacje skio-
nity go do przyjecia, ze obok wymienionych drég wazng role,
a moze i wazniejsza jeszcze, odgrywa system pozapiramidowy. Zmiany
chorobowe po nagminnem zapaleniu mézgu przyczynity sie do umoc-
nienia teorji Kleista. Koncepcja Kleista nie zostata jednak przez
wszystkich badaczy w catosci potwierdzona. Kleist bowiem wycig-
gnat wnioski z materjatu neurologicznego, starajac sie wykazac, iz
pewnym umiejscowionym zmianom towarzyszg nierzadko objawy ka-
tatoniczne, starajac sie podobnych zmian doszukac¢ sie w psychozach.
Okazato sie jednak, ze w psychozach powstatych na tle organicz-
nym w wymienionych przez Kleista osrodkach oczekiwanych zmian
anatomicznych nie znajdywano, wzglednie schorzenie dawatlo tak
rozsiane zmiany, iz trudno witasnie pewnym miejscom przypisac¢ zna-
czenie dominujgce. W tych przypadkach zespotu katatonicznego,
w ktorych nalezato oczekiwa¢ zmian anatomicznych, wzglednie po-
jedynczych elementow katatonicznych, tych ostatnich nie znaleziono
natomiast do$¢ czesto wystepowat zespdt katatoniczny, mimo braku
wszelkich zmian w przyjmowanych osrodkach. Teorja Kleista, mimo
szeregu zarzutu przeciwko niej podnoszonych, ma jednak zdaje sie
najwiecej danych. Stara sie ona bowiem da¢ podkitad anatomiczny
dla pewnych psychologicznych przejawow i odchylen, dotyczacych
zakresu woli, usitujac powigza¢ je z temi osrodkami, ktére wedtug
najnowszych badann w mechanizmie aktu woli odgrywaja najpoczyt-
niejsze znaczenie. ,,Osrodkami" takiemi zdaje sie by¢ dzisiaj system
pozapiramidowy i z nim sprzegniete ptaty czotowe,

Juz oddawna szukano w pp. zmian anatomicznych, ktoreby
mogtly wyttumaczy¢ powstawanie objawéw katatonji. Pokiadane na-
dzieje zawiodly prawie catkowicie. Zmiany anatomiczne sg tak
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w pp. rozlegte, tak nie trzymajg sie S$cisle okreslonych granic, iz
badanie lokalizacyjne traci¢ musi na wartosci. Trudno na skutek
zmian ogolnych pewnym osrodkom przypisywac znaczenie dominujgce.
Badanie histologiczne zaréwno kory, jak i jagder podkorowych udo-
wodnity, jak trudno jest wigza¢ zmiany psychiczne i psychomoto-
ryczne z uszkodzeniem pewnych miejsc. Na podstawie badan Satio
wiadomem jest, ze do najbardziej i do najczesciej uszkodzonych
okolic nalezy kora ptatu czotowego, okolicy wyspy i kora ptatéw
potylicznych. W réwnym prawie stopniu dotycza uszkodzenia ciatka
prazkowanego (nucleus caudatus plus putamen) natomiast palidum
zostaje prawie ze nie tkniete. Wsréd 35 przypadkéw znalazt Kalnin
35 razy daleko posuniete zmiany w caudatum i putamen, w palidum
zas tylko w 4 przypadkach, przyczem, jak podaje, zmiany te byty
bardzo nieznaczne. Opierajac sie na tych wynikach, potwierdzonych
zresztg przez wielu autoréw, przyja¢ nalezy, ze wiasnie te miejsca,
ktére moga by¢ odpowiedzialnemi i waznemi, w powstawaniu zespotu
katatonicznego sg prawie z reguly zajete, natomiast wystepowa-
nie objawow katatonicznych spotyka sie nader rzadko, wedle Bo-
stroema zaledwie 7,5%. Wida¢ wiec, ze samym zmianom anato-
micznym nie mozna przypisa¢ zasadniczego znaczenia w powstawaniu
katatonji, z drugiej za$ strony w tych nielicznych przypadkach,
gdzie obok zespotu katatonicznego stwierdzano zmiany w jadrach
podkorowych, nie zdotano wykazaé, by réznity sie one od zmian,
zwykle przy pp. spotykanych.

Ws$rod materjatu  naszego, obejmujacego przeszio 500 parality-
koéw, potrafilismy wynalez¢ 5, u ktdrych zespét katatoniczny byt przez
pewien przynajmniej okres czasu dominujgcy. Spostrzezenia nasze
tracg jednak na wartosci na skutek braku obrazow histolo-
gicznych, ktére z powodéw od nas niezaleznych dokonane by¢
nie mogty.

Ponizej podajemy wyciagi z historji chordb.

Przypadek pierwszy:

D. W. lat 24, rzym, kat. ajent handlowy. Przyjety dnia 10/IV
1927. Zachorowat nagle. Na ulicy zrzucit z siebie koszule, maszeru-
jac wojskowym krokiem, wotat donosnym glosem ,jestem krélem
polskim, raz, dwa, trzy". Przez Pogotowie Ratunkowe przywieziony
do szpitala. W czasie przyjecia: Zorjentowany co do miejsca i czasu,
silnie podniecony motorycznie, zadawane pytania powtarza Kilka-
krotnie, nie dajgc na nie odpowiedzi, Z zebranych przez otoczenie
wywiadéw wynika, ze pochodzi z rodziny zdrowej, w ktorej cho-
rob umystowych nie bylo, sam do dnia dzisiejszego nie zdradzat obja-
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wow cierpienia umystowego, alkoholu nie uzywat, W 18 r. zycia
przechodzit kite, leczyt sie w szpitalu wojskowym. Obserwacja na
oddziele wykazata: chory przez pierwszy tydzien stale w stanie sil-
nego podniecenia psychoruchowego, musi by¢ izolowany, biega, krzy-
czy, zdziera bielizne Nasladuje ruchy i gesty odwiedzajgcego go le-
karza, powtarza zadawane mu pytania. Bezustannie pluje i dmucha
przed siebie. Prawa konczyne gorng trzyma wyciggnietg przed sie-
bie, nie chce jej opusci¢, przyjmuje nadane mu sztucznie ustawienia
konczyn. Usztywnia ciato. Nie jada. Kontaktu nawigza¢ nie mozna.
Po tygodniu popada w stan ostupienia, lezy nieruchomy z silnie
zwartemi powiekami. Na pytania nie odpowiada, przy ruchach bier-
nych wyczuwa sie wzmozony opor miesniowy, na ukitucia nie rea-
guje, zanieczyszcza sige, nie jada. Stan stuporu trwa 10 dni, poczem
chory zywszy, zorjentowany. Badanie wykazuje nieznaczne luki pa-
mieciowe i zaburzenia uwagi. Badanie neurologiczne poza nierow-
noscig zrenic i opieszatym odczynem na Swiatto zmian chorobowych
nie wykazuje. Badanie serologiczne dato wynik nastepujacy: Was-
sermann krwi i ptynu silnie dodatni, Nonne-Apelt dodatni 1 :20.
Pleocytoza 110 c. biatych.

Po trzech dniach chory popada powtérnie w stupor, ktory
trwa przez 3 tygodnie. W tym czasie nawigzanie kontaktu niemo-
zliwe. Objawy identyczne, jak przy pierwszym wystgpieniu stuporu.
Po trzech tygodniach stan ten mija. Przeszedt 13 napadéw malarji i 3 gr.
salv. Zorjentowany, $wiadomy przebytego cierpienia, nieznaczne
upo$ledzenie uwagi, pamie¢ zdarzen ostatnich niedoktadna. Opero-
wanie dwucyfrowemi liczbami nieznacznie utrudnione. O swym sta-
nie chorobowym nie potrafi nic powiedzie¢, niechetnie wdaje sie
w rozmowe, dotyczacg dawnego jego zachowania.

Przyjety ponownie po 4 latach. Pracuje, pamie¢ nieco gorsza,
niz przed chorobg, miewa bdéle i zawroty glowy. Nie pamieta,
dlaczego w czasie pierwszego pobytu w opisany sposob zacho-
wywat sie, moze mu sie zdawato, ze co$ go straszy. Zdolnos¢
do pracy nieznacznie zmniejszona. Zakres wiadomosci odpowiedni
do poziomu wyksztatcenia, pamie¢ miernie upo$ledzona, zacina sie
przy proébach na dysartrje i myli sie przy powtarzaniu.

Badanie serologiczne: Wassermann z krwi i ptynu ujemny,
Nonne-Apelt dodatni 1 : 20, Pleocytoza 5 c. biatych.

U chorego dotychczas zdrowego, niezdradzajacego zadnych
objawow choroby umystowej, wystepuje nagle okres podniecenia ru-
chowego, ktoremu towarzyszg objawy katatoniczne, w postaci stere-
otypji ruchowej, echolalji, echopraksji i dziwactw ruchowych. Po
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krotkim trwaniu stan ten przechodzi w ostupienie, ktoremu towa-
rzyszy negatywizm, usztywnienie ciata oraz wzmozony opor migs-
niowy. Okres ten z 3-dniowg pauza utrzymuje sie przez miesiac.
W tym czasie nie udaje sie wykaza¢ zmian, mogacych przemawiac
za istnieniem p. p. Jedynie dane anamnestyczne, dotyczace infekciji,
nieréwnos¢ Zrenic i ostabienie odczyndw sSwietlnych, jako tez i ba-
dania serologiczne umozliwiajg rozpoznanie istoty cierpienia. Ba-
dania po6zniejsze zdotaly wykaza¢ szereg objawow paralitycznych,
uwidaczniajgcych sie zaburzeniem uwagi, pamieci i nieznaczng dy-
sartrjg. Zmian daleko posunietego otepienia nie stwierdzono. Z po-
czatku, w pierwszym okresie chorobowym mozna sie bylo zastana-
wiac, czy zmiany psychotyczne pozostajg w zwigzku z p. p. Rozwa-
zano tez, czy nie mamy przed sobg dwoch od siebie niezaleznych
stanow: ostrej psychozy o cechach katatonicznych u osobnika ze
zmianami serologicznemi. Przypuszczenie to traci jednak dzieki dal-
szej obserwacji na prawdopodobienstwie. Po ustgpieniu ostrego
okresu chorobowego wykazano caly szereg cech charakterystycznych
dla p. p. Badanie serologiczne w czasie pierwszego pobytu Swiad-
czylo o czynnej sprawie chorobowej, Pleocytoza wynosita 110 cia-
tek biatych, po przejsciu za$ leczenia obraz serologiczny poza re-
akcjg Nonne-Apelta wykazywat stosunki prawidtowe. Przyja¢ wiec
raczej nalezy, ze zespot katatoniczny nalezy zwigza¢ z p. p. Mozli-
wosci przyjecia dwu od siebie niezaleznych stanéw chorobowych
wykluczy¢ sie nie da. Wydaje sie nam to jednak mato prawdopo-
dobnem. Dla wytlumaczenia stanu katatonicznego nie udalo sie do-
szuka¢ przyczyn, wysuwanych przez niektérych autoréw, w szcze-
golnosci nie wykazato daleko posunietego otepienia. Nie znaleziono
rowniez wytlumaczenia psychologicznego. Chory odnosi sie do swego
stanu obojetnie, nie umie ani nie stara sie go wyjasni¢, nie dajgc
tern samem wskazowek, umozliwiajacych wysnuwanie jakichkolwiek
wnioskOw przyczynowych.

Przypadek 2.

S. J. lat 28, mojz. kupiec, przyjety 15 XII 1926.

Wedlug zeznah rodziny od dwuch tygodni niechetnie jada,
nie opuszcza mieszkania, zdradza uczucie obawy, skarzy sie na du-
szenie w gardle i dlatego trudno mu méwié. Poza kitg, ktérg nabyt
w 18 r. zycia, nie chorowat. W rodzinie chorob umystowych nie byto.

Badanie wykazuje:

Stan odzywienia bardzo lichy, chory silnie wychudzony (wedle
stow rodziny utrata wagi ciala datuje sie dopiero od dwuch ty-
godni).

8
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Badanie neurologiczne wykazuje:

Zrenice waskie, znieksztatcone, zniesienie odruchéw na $wiatto
przy zachowaniu na nastawienie. Drzenie palcow konczyn goérnych,
wyrazne w spokoju, wzmagajace sie przy ruchach. Wzmozenie od-
ruchow kolanowych i achillesowych, wybitna ataksja konczyn
dolnych.

Badanie serologiczne:

Wassermann z krwi silnie dodatni, z ptynu médzgowo-rdze-
niowego silnie dodatni, Nonne Apelt dodatni 1: 16, pleocytoza
34 c. b

Badanie stanu psychicznego:

Czesciowo zorjentowany co do miejsca, czasu i otoczenia,
skarzy sie na niemozno$¢ moéwienia i oddychania z powodu zaros-
niecia gardta, zahamowany, powolny, smutny. Mimika twarzy skapa,
gestykulacja uboga. Dos$¢ znaczne zaburzenia uwagi i pamieci, dy-
sartrja miernego stopnia. Czesto przerywa opowiadanie, pokazujac
na gardto i moéwi: ,nie moge, nie mam tchu“. Od 1/1 1927 do 25/1
1927 chory w stuporze, lezy bez ruchu stale zapatrzony przed sie-
bie, twarz maskowata, nie reaguje na bodzce, polecen nie spetnia,
nie odpowiada, przyjmuje nadawane mu sztucznie utozenia konczyn.
Karmiony zgtebnikiem; zanieczyszcza sie. Kacheksja znaczna.

Z uwagi na ogoélne wyczerpanie nie zaszczepiony zimnicy, zo-
staje zabrany do domu.

Po trzytygodniowym pobycie w domu, w ktérym to czasie
wedle zeznan rodziny, zachowywat sie identycznie, jak w szpitalu,
przyjety ponownie.

Stwierdza sie:

Chory nieco zywszy, godzinami stoi w jednym miejscu, jada
bardzo mato, zanieczyszcza sie. Zdradza urojenia hipochondryczne,
nie ma jelit, nie ma zotadka; maskowato$¢ twarzy utrzymuje sie na-
dal. W czasie od 27/11 do 13/I1l 1927 przeszedt 13 napaddw zimnicy.
10 dni po ustgpieniu gorgczki mingt stan ostupienia, chory zy-
wszy, czyta gazety, orjentuje sie dostatecznie, opowiada dokiadnie
0 swych stosunkach rodzinnych, zainteresowany swoim stanem cho-
robowym, pomaga innym chorym, jada dobrze, nie zanieczyszcza sie.
W poréwnaniu ze stanem psychicznym przed leczeniem widoczne
polepszenie, pamie¢ oraz uwaga lepsza, Kkrytyczny, zorjentowany,
zainteresowany zdarzeniami z zycia codziennego oraz politycznego. Mi-
mika dos¢ zywa. Dysartrja utrzymuje sie. Zaprzecza, jakoby nie chciat
poprzednio moéwi¢, ,,0 tem nie wiem, bylem zdréw". Zanieczyszczat
sig, bo byt staby. W stanie poprawy opuszcza szpital 18/V 1927.
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W domu przez dwa miesigce zachowywat sie prawidlowo, nie
zdradzajac objawow choroby umystowej. Po tygodniu podniecony,
ktotliwy, ucieka z domu, nie jada z powodu dolegliwosci ze strony
gardfa, twierdzi, ze ma chore oczy, ze nic nie widzi.

Badanie stanu psychicznego daje podobny wynik, jak w dniu
odejscia. Orjentacja, uwaga, pamie¢ miernie zaburzone, dysartrja
znaczniejsza. Twarz maskowata, chory $lini sie, lezy bezwiadnie,
usztywnia konczyny, kacheksja stale narasta. W tym stanie nagly
exitus.

Na sekcji stwierdzono: pachymeningitis haemorrhagica interna;
ependymitis granulosa.

W przytoczonym powyzej przypadku rozpoznanie cierpienia nie
nastrecza trudnosci. Poza objawami zupetnie dla p. p. charakterys-
tycznemi wysuwaja sie na plan pierwszy urojenia o tresci hipochon-
drycznej i objawy katatoniczne o charakterze akinezy. Podobnie,
jak w przypadkach Schroedera, urojenia hipochondryczne poprze-
dzaly stan katatonji. Obraz katatonji utrzymuje sie przez przeszio
miesigc, towarzyszy mu maskowatos¢ twarzy i Slinienie. Po przejsciu
leczenia gorgczkowego stan chorego poprawia sie, elementy katato-
niczne ustepujg, a pozostaja znamiona p. p. W czasie drugiego po-
bytu, gdy chory ponownie znajduje sie w stuporze, nie udaje sie
wykazaé, czy proces paralityczny spotegowat sie. Z opowiadan ro-
dziny wynika, ze przed nawrotem cierpienia chory zdradzat uroje-
nia hipochondryczne, skarzac si¢ na zasychanie jezyka, niemoznosc
oddawania moczu i katu. Tlumaczenia chorego w czasie poprawy
nie zdotaty wyjasni¢ ewentualnego zwigzku przyczynowego miedzy
urojeniami a stuporem. Czy zwigzek taki rzeczywiscie zachodzi
trudno, jak juz wyzej wspomniano, ustali¢, nie da sie bowiem wy-
kluczy¢, ze oba te stany biegng obok siebie réwnolegle, nie warun-
kujgc sie wzajemnie. Wymieniony chory wykazywat obok objawow
katatonicznych pewne cechy parkinsonowskie w postaci $linienia,
maskowatosci twarzy, drzenia koniczyn i zwolnienia mowy. Objawy
te posiadajg znaczenie o tyle, iz poruszajg tak wazne dzi§ zagad-
nienie: jaki jest stosunek objawdéw katatonicznych do zespotu par-
kinsonowskiego.

Przypadek 3.

P. R. lat 27, mojz. stuzaca. Przyjeta 26/VI 1928.

Na ulicy wystgpit atak drgawkowy, potgczony z utratg przy-
tomnosci, z powodu ktérego chora zostata przywieziona do szpitala.
W chwili przyjecia zaobserwowano drugi atak epileptyczny, z prze-
wagg strony lewej.
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Z wywiadéw od krewnej wynika, ze chora jest od 3 miesiecy,
przesadnie wesota, gadatliwa, takoma, naduzywa ostatnio alkoholu,
dawniej nie pita, podniecona piciowo, zdradza urojenia wielkos-
ciowe.

Badanie neurologiczne:

Zrenice znieksztatcone, brak reakcji na $wiatto przy zachowa-
niu na nastawienie, szpara powiekowa prawa nieznacznie opadnieta,
prawy fatd nosowo-wargowy nieco opuszczony. Odruchy kolanowe
i achillesowe bardzo zywe.

Badanie serologiczne:

Wassermann z krwi silnie dodatni, z ptynu mdzgowo-rdzenio-
wego silnie dodatni, Nonne Apelt silnie dodatni, pleocytoza 34 c. b.

Badanie stanu psychicznego:

Euforyczna, gadatliwa, gonitwa mysli, urojenia wielkosciowe,
niezorjentowana. znaczne luki pamieci, zaburzenia uwagi, niekry-
tyczna, sugestywna.

W czasie od 8/VI do 28/VI przeszta leczenie zimnicg, nastep-
nie 3,5 gr. salv. Stan psychiczny poprawia sie powoli, chora spo-
kojniejsza, urojen wielkosciowych nie zdradza, poprawy pamieci nie
stwierdzono. Po roku przyjeta ponownie. Po opuszczeniu szpitala czuta
sie jednak ostabiong, miata czeste bole glowy. Od miesigca nie sy-
pia, cierpi z powodu nadmiernego $linienia. Slina gromadzi sie jej
w policzku i cieknie.

Badanie neurogiczne: jak w czasie pierwszego pobytu.

Badanie serologiczne: nie ulegto zmianie.

Badanie psychiczne: znaczne zaburzenie uwagi, zdolnos¢ kom-
binowania i krytyki wyraznie upos$ledzona, apatyczna, powolna; silna
dysartrja. W pordéwnaniu z pierwszym pobytem stan psychiczny
gorszy. Ponownie zaszczepiono zimnice. Przeszia 10 atakéw. W cza-
sie leczenia motorycznie podniecona, ucieka z t6zka, zdradza uro-
jenia przesladowcze, agresywna, wszyscy czyhajg na jej zgube. Za-
nieczyszcza sie. Okres ten utrzymuje sie przez tydzien, poczem chora
popada w stan ostupienia, lezy bez ruchu, mutyzm, twarz masko-
wata, usta rozwarte', petne $liny, zapatrzona przed siebie, nie odpo-
wiada na pytania, wyrazna echolalja i echopraksja, smaruje sie ka-
tem, nie jada. Chwilami krétkotrwate stany podniecenia, zrywa sie
i rzuca sie na otoczenie, krzyczy zupeinie bezbarwnie, nie zdradza-
jac przytem zadnego uczucia. W tym stanie, ktéry utrzymuje sie
przez przeszto dwa miesigce, przeniesiona do Kobierzyna. W Kobie-
rzynie umiera po ‘/2 roku. Obraz choroby nie zmienit sie. Przebieg
cierpienia do czasu drugiego leczenia zimnicg nie odbiega od prze-
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cietnego typu chorobowego. W trakcie drugiego leczenia, w szcze-
golnosci za$ po spadku temperatury, obraz choroby zmienia sie.
Wystepuja krotkotrwate urojenia przesladowcze, poczem rozwija
sie zespot katatoniczny. Elementy katatonicne wybijajg sie na plan
pierwszy, z poczatku pod postacia ogdlnego zahamowania, echo-
lalji, echopraksji i stereotypji, poczem wystepuje stan stuporu, od
czasu do czasu przerywany ostrym stanem podniecenia ruchowego
o0 charakterze 'raptus-katatonicus". Pojawienie sie urojen przesla-
dowczych bywa w przebiegu leczenia zimnicg nie tak rzadko napo-
tykane, co podkresla caty szereg autorow, starajac sie nawet ze zja-
wiska tego wysnué¢ pewne przypuszczenia, dotyczace mechanizmu
leczniczego, zmiany cierpienia w kierunku lues cerebri. Czy przy-
puszczenia te sg stuszne, czy naprawde sg one wyrazem umiejsca-
wiania sie procesu chorobowego, w tym wypadku jest dla nas bez
znaczenia. Nie potrafimy z catg pewnoscig wytlumaczy¢ pojawienia
sie stanu katatonicznego w odnosnym przypadku, Przyczyny powsta-
wania mozna rownie dobrze doszukiwa¢ sie w porazeniu postepu-
jacem, jak i w przebytej zimnicy. Przyja¢ mozemy w granicach hipo-
tezy, ze na skutek zmian biologicznych wywotanych zimnica, cha-
rakter cierpienia ulegt zmianie. Mogto to nastgpi¢ badz to na skutek
umiejscowienia sie sprawy chorobowej, lub tez jako reakcja spowo-
dowana rozpadem biatka. System nerwowy pierwotnie juz chory
mogt w ten sposob zareagowaé na leczenie zimnica. Zwigzku przy-
czynowego pewnego miedzy leczeniem a katatonjg stwierdzi¢ nie
mozna, niemniej jednak przypadki takie i w ten sposob ttumaczone
sg znane. W literaturze polskiej znajdujemy przypadek opisany przez
G. Bychowskiego, gdzie w trakcie zimnicy samoistnej wystgpit u 16
chorego diugotrwaty stan ostupienia. Prawdopodobnie na wyzwolenie
zespotu katatonicznego skiada¢ sie musi caly szereg przyczyn, uwa-
runkowanych, poza samem leczeniem i charakterem cierpienia pier-
wotnego, podiozem konstytucyjnem chorego.

Podobne trudnosci znajdujemy przy omawianiu przypadku
czwartego.

O. S. lat 31, W. P. przjety dnia 30/X 1930 r.

Wywiady rodzinne: ojciec od lat kilkunastu cierpi na depresje
okresowg. Jeden brat dotkniety jest schizophrenig, cechujgca sie poza
zmianami charakterologicznemi urojeniami hipochondrycznemi i prze-
Sladowczemu Siostra dotknieta jest okresowo wystepujace depresja,
Chory od blisko '/2 roku zmieniony, drazliwy, ma trudnosci w pracy,
mowa drzgca, zacina sie, gorzej sypia.

Badanie neurologiczne: nierdwnos$¢ zrenic, zniesienie odczynu
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na $wiatlo, przy zachowaniu na nastawienie, znaczne drzenie wio-
kienkowe w obrebie miesni twarzy i czota, drzenie jezyka i palcéw
u rgk, wzmozenie odruchdéw achillesowych i kolanowych, po prawej
wyrazniejsze.

Badanie serologiczne: Wassermann z krwi silnie dotatni, z pty-
nu mozgowo rdzeniowego silnie dodatni. Nonne Apelt dodatni. Ple-
ocytoza 10 c, b.

Badanie stanu psychicznego: dostatecznie zorjentowany, bieg
mysli zwolniony, niechetnie wdaje sie w rozmowe, mato krytyczny,
obojetny, apatyczny, uwaga i pamie¢ miernie zaburzone, kombino-
wanie, krytycyzm nieznacznie utrudnione,

Do 29/X1 1930 przebyt 8 atakOdw zimnicy. W czasie zimnicy
zachowuje sie dziwacznie, nie chce opuszczac t6zka, niechetnie wcho-
dzi w kontakt, pluje, zakryty kotdrg stale co$ mruczy, zdradza uroje-
nia hipochondryczne, na skutek goraczki skurczyt mu sie zotadek,
jelita sg przegnite, nie moze oddawac katu.

16/XI1l z powodu rdzy przeniesiony na oddziat zakazny, skad
dnio 2/1 1931 powrdcit. Od tego czasu przez miesigc chory w stu-
porze, lezy bez ruchu, na pytania nie odpowiada, glowa stale za-
kryta koldrg, przyjmuje nadawane ustawienia, nie chce jada¢, kar-
miony zgtebnikiem, zanieczyszcza sig, usSmiecha sie do siebie. Pod
koniec tego stanu nocami wstaje, stoi godzinami w kacie, czasami
odpowiada na pytanie mowigc, ze nie ma jelit i odbytu. Po
przeszto miesiecznym trwaniu stan ten znika, chory powoli koryguje
swoje urojenia somatyczne. Stan psychiczny ulegt nieznacznej po-
prawie: zywszy, krytyczniejszy, chetnie nawigzuje kontakt, chce opu-
§ci¢ szpital uwazajagc, ze jest mu lepiej.

Kroétkotrwatos¢ obserwacji i brak danych co do dalszego roz-
woju cierpienia nie zezwalajg na szczegdtowg ocene przytoczonego
przypadku. Podobnie jak i w przypadku ostatnim w czasie leczenia
i po diugotrwatem stanie gorgczkowem, chory przeszedt zimnice i réze,
rozwija sie zespot katatoniczny u osobnika, ktory juz w pierwszym
okresie swego cierpienia okazywat pewne znamiona schizophreniczne.
Podobnem tlumaczeniem, jak w przypadku ostatnim, moznaby sie
i tu zadowolni¢, przyjmujac, ze zmiana chemizmu, rozpad biatkowy
wyzwolity u osobnika dziedzicznie obcigzonego zespdt katatoniczny.
O ile twierdzenie Schneidra, dowodzace, ze objawy katatoniczne
moga wystepywac okresowo przy kazdej chorobie psychicznej, nie-
zawsze w catej peini moze by¢ uzyte, to jednak w tym przypadku,
gdzie chodzi o osobnika dziedzicznie obcigzonego, moze ono by¢ bez
zastrzezen zastosowane,—Ostatni przypadek dotyczy chore;j:
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N, B. lat 28, bez zawodu, przyjetej dnia 7/X 1929,

Z wywiadow wynika, ze cierpienie trwa od dwuch tygodni. Jest
zmieniona, nie chce opuszczac t6zka, krzyczy, boi sie, jeczy, twier-
dzi, ze jest potepiong, nie chce jada¢. Te zupetnie niecharaktery-
styczne wywiady skianiajg w pierwszych dniach obserwacji do przy-
puszczenia, ze mamy przed sobg schorzenie psychiczne o charak-
terze schizophrenicznym. Przypuszczenie to zostato jednak nieco
zachwiane wynikiem badania neurologicznego, ktére u chorej wyka-
zato nieznaczng nieré6wnos$c¢ Zrenic, oraz ostabienie odczyndw Swietlnych.

Badanie serologiczne wykazato: Wassermann z krwi silnie do-
datni, z ptynu moézgowo - rdzeniowego silnie dodatni, Nonne Apelt
silnie dodatni, Pleocytoza 28 c. b.

Przez caly czas pobytu w szpitalu chora byla w stanie ostu-
pienia, na pytania nie odpowiadata, twarz byta maskowata, przyjmo-
wata nadawane jej pozycje, musiata by¢ sztucznie karmiona, moczu
nie oddawata, byta cewnikowana. Kontaktu z chorg nie nawigzano.

W czasie leczenia zimnica nieco zywsza, z trudnoscig jednak
odpowiada, ogélne ubdstwo ruchow.

Badanie psychiczne na skutek ogo6lnego zahamowania znacz-
nie utrudnione, nie wykazuje jednak daleko posunietych zmian psy-
chicznych, pamiec¢ i uwaga dobra, inteligencja zgodnie z wyksztal-
ceniem chorej skgpa.

Na zyczenie rodziny po 8-miu atakach przerwano zimnice,
chora zostata zabrana do domu.

Z katamnezy wynika, ze po powrocie do domu stan analogiczny,
jak w szpitalu utrzymywat sie przez dwa tygodnie, poczem chora
wrocita do (zdrowia i stan ten utrzymuje sie po dzienn dzisiejszy.
Chora wyszta za maz i urodzita corke. Moznosci badania chorej nie
mielismy.

Kroétkotrwatos¢ obserwacji nie zezwala na dostateczng ocene
danego przypadku. Opierajac sie na wywiadach przed przyjeciem do
szpitala przypuszczaé mozna, ze u chorej rozwinat sie zespo6t katato-
niczny, bedacy zwiastunem rozpoczynajgcego sie porazenia poste-
pujacego.

Na podstawie spostrzezen, dokonanych na tak skapym mater-
jale, nie udaje sie os$wietli¢ genezy powstawania zespotdéw katatonicz-
nych w porazeniu postepujgcem. Trudno powiedzie¢, czy przy-
czyny tkwig w samym charakterze porazenia postepujacego, czy tez
sg uwarunkowane osobniczemi wiasciwosciami chorego. Jak wynika
z przytoczonych historji choréb, osobnicy dotknieci cierpieniem znaj-
dowali sie w miodym wieku (najstarszy z chorych miat lat 31). Oko-
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licznos$¢ ta jest bgdz co badz uderzajgca i moze nasung¢ podejrze-
nie, ze przy pewnej, dzi$ jeszcze nieznanej, konstelacji warunkow
zespoly katatoniczne w przebiegu pp, moga wystepowac czesciej
w wieku miodym.

De Jong i Baruk uwazajg syndrom Kkatatoniczny za wyraz
pewnego rodzaju zatrucia, nie dajgcego sie jeszcze blizej okreslic,
ktore w pierwszym rzedzie atakuje kore. Opierajgc sie na tych prze-
stankach, moznaby przyja¢, ze zakazenie nabyte w wieku miodym
powoduje dzi$ jeszcze nieznane zmiany humoralne, ktore, dziatajac
na kore, mogag przy pewnej dyspozycji wywota¢ zesp6t katatoniczny.
Doswiadczenia dokonane na zwierzetach przy pomocy Bulbocapniny
wykazuja, ze miejsca zadziatania tej ostatniej dotyczy przedewszyst-
kiem kory. Pod wptywem Bulbocapniny powstawat u zwierzat zespot
bardzo zblizony do zespotéw katatonicznych u ludzi.

Wspomniane doswiadczenia nie pozostaja w sprzecznosci ze
spostrzezeniami, ktore wskazujg na zaleznos¢ katatonji od systemu po-
zapiramidowego. Mozna bowiem sobie wyobrazi¢, ze na skutek za-
burzenia czynnosci, wywotanej uszkodzeniem kory, jadra podkorowe,
sprzegniete fizjologicznie z korg, w szczegoélnosci z ptatami czotowemi,
zostajg izolowane, a z braku kierujagcych impulséw korowych wy-
zwoli¢ sie mogg pierwotne mechanizmy podkorowe.
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DR. JULJAN DRETLER.

Przed 35-u prawie laty zaczeto badac¢ stosunek ilosci pewnych
substancyj we krwi do ich ilosci w ptynie moézgowo-rdzeniowym
(P. MR.). Pod koniec XIX wieku zaczeli badacze, przewaznie fran-
cuscy, zwraca¢ baczniejsza uwage na to zagadnienie, wykazujac, ze
stosunek ten podlega rozmaitym wahaniom w stanach normalnych,
a w stanach patologicznych wychylenia sg juz zupeinie wyrazne.
Od tego czasu zagadnienie to nabiera coraz wiekszego znaaszenia
nietylko dla ogolnej biologji i patologji, ale i dla djagnostyki neurolo-
gicznej i psychjatrycznej, a w czasach ostatnich zdaje sie zyskiwac
na znaczeniu takze przy ocenie rokowania. Nie bede zajmowat sie
tutaj podstawg tego zagadnienia. Wspomne krétko, ze dzi$ panujg
dwie teorje w sprawie tego, co jest czynnikiem, umozliwiajgcym lub
wstrzymujgcym przechodzenie pewnych substancyj z krwi do P. MR.
Jedna, to teorja Monakowa, upatrujaca giéwng podstawe tej czyn-
nosci w splotach naczyniastych, druga, to zapatrywanie autorki pol-
skiej Zylberlasi-Zandowej, ktdra umieszcza te czynno$¢ w oponach
mozgowo-rdzeniowych, gtéwnie w oponie naczyniowej i w niej za-
wartych histjocytach. Szczegélty znajdujg sie w monografji odnosnej
autorki, jakotez w licznych jej publikacjach we wszystkich
prawie czasopismach polskich. Ostatnio uwaza szereg autoréw (Wal-
ter, Weichbrodt, Fleischhacker) oba wymienione systemy za podstawe
anatomiczng tej czynnosci, przyczem sploty naczyniaste miatyby

) Odczyt na XlI Zjezdzi¢ Psychjatrow Polskich we Lwowie w 1931 r.



122 Dr. Juljan Dretler

przepuszcza¢ jedynie krystaloidy, podczas gdy opony — zwiaszcza
naczyniowa — regulowalyby przechodzenie kolloidow z krwi do
P. MR. (Stern).

Nie bede tez zajmowat sie teorjg metodyki badan. Podano juz
wielky ilos¢ substancyj, stuzgcych do przeprowadzenia tych analiz:
jodek potasu (Sicard-Vidal), azotan sodowy (Mestrezat), uranina
(Kafka), pikryniany i rodanki (Stern-Batard), hemolizyny i aglutyniny
(Veil-Kafka), kwas salicylowy (Loberg). Z autorow polskich zaczat
Flatau ze swoimi uczniami bada¢ zdolnosci przepuszczania barjery
oponowej (tak bowiem nazywamy Ow substrat anatomiczny przepusz-
czania czy wstrzymywania pewnych ciat) za pomocg metodyki nowej,
w ktérej gtowng role odgrywa chromogen fuksyny, zjawiajacy sie
w pewnych stanach patologicznych w P. MR. (metoda chromoneuro-
skopowa Flataua), Badania dokfadniejsze tegoz autora, jak i jego
wspotpracownikéw, wykazaty, ze chromogen mozna wykaza¢ w P. MR.
jedynie w nielicznych sprawach patologicznych centralnego systemu
nerwowego (C. S. N.), glébwnie w schorzeniach oponowych. Metoda
ta nie daje wynikdw zadawalajgcych w dokiadnej analizie poszcze-
golnych faz tej samej choroby, czytez wynikéw jednoznacznych
w réznych innych schorzeniach C. S. N.

Ostatnio jest bardzo modng metoda Waltera, metoda zwana
bromowa. Zdaje sie ona mie¢ te wiasnie wyzszo$¢ nad innemi me-
todami stosowanemi dotychczas, ze daje ona wyniki dodatnie we
wszystkich schorzeniach C. S. N., daje wyniki stale, mogace
mie¢ nawet jednoznaczng warto$¢ rozpoznawczg. Metoda ta polega
na tern, ze podajac przez pewien czas doustnie lub stosujgc dozyl-
nie bromek sodowy, mozemy po pewnym czasie zbada¢ zawartos¢
tego ciata w P. MR. i surowicy i, co juz tatwo obliczy¢, stosunek
obu wielkoscil). Metoda tama mie¢ te jeszcze wyzszos$¢ nad innemi,
ze postuguje sie ciatem, ktore nie jest zupetnie obcem dla organizmu.
Substancje inne podane badanemu nie majg zadnego pokrewienstwa,
ba, sa niejednokrotnie szkodliwe dla organizmu, pozatem, a moze
i dlatego, pojawiajg sie one juz tak predko w moczu (np. rodanki
lub barwiki), ze nie mozna mowi¢ o doktadnem badaniu ich w P.
MR. Badania Schoénfelda wykazaty, ze poétorej minuty po podaniu
dozylnem barwika, mozna go stwierdzi¢ w nerce, a dopiero 2 do 2,5
minuty po podaniu go zjawiajg sie dopiero pierwsze S$lady tegoz

) Nie bede tutaj podawat szczegétowo ani sposobéw podawania bromu, ani
metod badania tej substancji, Sa one podane w szeregu prac, jakotez w monografji
Waltera. O modyfikacjach metody zastosowanych przezemnie bedzie mowa nizej,



Wptlyw leczenia malarjg 123

barwika w P. MR. Inaczej rzecz ma si¢ mie¢ z bromem. Ten, dosta-
wszy sie do organizmu, znajduje sie dos¢ diugo w krwiobiegu, usuwa
ze zwigzkow solno-kolloidowych s6l kuchenng, dostaje sie w zwiazki
bromowo-biatkowe, przechodzi w tej postaci do kanalikéw nerko-
wych, gdzie bardzo trudno przesgcza sie do moczu. Po pewnym
czasie dostaje sie brom do P. MR., gdzie po 3 dniach uzyskuje swoj
najwyzszy poziom, na ktdrym zostaje 2—3 dni. Jeszcze po 16 dniach
po ukonczeniu doswiadczenia mozna to ciato w P. MR. wykazac.
Najlepszym jest czas badania 3—4 dni po pierwszem podaniu bromu.

W ostatnich czasach poddano krytyce te badania Freya i Wyssa,
datujgce sie od r. 1910 nad znaczeniem bromu i jego przemianami
w organizmie. Kontrolne badania wykazaty, ze nie mamy Zadnych
dowodéw na to, by brom wchodzit rzeczywiscie w zwiazek z kol-
loidami, usuwajac s6l kuchenng. W tak matej ilosci zdotano te
zwigzki stwierdzi¢, tak nieznacznie obnizyt sie poziom soli we krwi,
ze trudno przyjgé¢ takie specjalnie wybidrcze dziatanie bromkoéw.
SOl ta krazy w duzej ilosci, jako cialo zdyssocjowane, niezwigzane
z kolloidami. Stosunek ilosci bezwzglednej bromkdéw do chlorkéw
wynosi w surowicy S$rednio 2400 — 4250 T% ; 570 — 600 mg% (7 =
= 0,001 mg.), znaczy to, ze bromki znajdujg sie w surowicy w ilosci
przeszto 100 razy mniejszej od chlorkéw — jasnem jest wiec, ze
wnioski Freya i Wyssa sg az nadto niesciste. Nieznanym jest réw-
niez stosunek fizyko-chemiczny soli bromowych czy zdyssocjowanych,
czy w postaci drobnodyspersyjnych kolloidow do warunkéw, panu-
jacych w kilebkach Malpighiego i kanalikach nerkowych, by moc
z ilosci spotykanej w moczu wnioskowaé¢ o stosunku tego ciata 2X
do substancyj, zawartych normalnie w surowicy. Wkoncu zarzut
natury biologicznej: to, ze co$ wchodzi tatwo w zwigzek ze substan-
cjami wiasnemi organizmu, jest dowodem tylko powinowactwa
wzajemnego tych substancyj, nigdy ewentualnej nieszkodliwosci
(klasycznym przyktadem tego jest Hb krwi i CO).

Wielu autoréw poddaje ostatnio surowej krytyce warto$¢ me-
tody bromowej wogéle jako metody biologicznej. Uwazajg oni, ze
nie jest wiadomem przedewszystkiem, czy wspoOtczynnik przepusz-
czalnosci (W. P.)—stosunek ilosci substancyj we krwi i P. M R.—
stwierdzany w kazdym przypadku jest wynikiem tylko czynnosci
barjery oponowej, czy tez nie wpltywa na to bezwzgledna ilos¢ bromu,
ktéra we krwi moze takze ulega¢ najrozmaitszym wahaniom. Zarzut
ten jest teoretycznie stuszny. W praktyce jednak—a metoda bromo-
wa jest przedewszystkiem jako praktyczna pomyslana, do ktorej ex
post stosujg sie badania teoretyczne — sprawa nie jest tak grozna,
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Jesli nawet brom ulega we krwi pewnym wahaniom, to sg one stale
jednakowe w statych warunkach. My zas w W. P. widzimy tylko
stosunek bromu we krwi i P. MR. bez wzgledu na to. jaki jest
bezwzgledny poziom bromu w obu ptynach. Jezeli w identycznych
warunkach zmiany poziomu bromu we krwi sg jednakowe, to wow-
czas warto$¢ praktyczna W. P. nie ulega zmniejszeniu.

Malamud i jego wspOtpracownicy zdotali wykazaé, ze stosunek
bromu zawartego we krwi do jego ilosci w ptynach wysiekowych (np.
w wysiekach optucnowych lub otrzewnowych) jest réwny mniejwie-
cej jednostce. Wskazywatoby to zupeinie jednoznacznie na swoistg
czynnos¢ fizjologiczng barjery oponowej, ktdra zachowuje sie roznie
w rozmaitych sprawach patologicznych.

Technika wykrywania bromu w surowicy i P. M. R. jest dos¢
prosta i nie podlega wogéle dyskusji, podobnie jak i problem poda-
wania bromu osobnikowi badanemu. Najwiecej zastrzezenn wywotuje
do dzi$ dnia jednak kwestja nieodzowna w metodzie bromowej t. j.
pierwotne odbiatczanie surowicy i P. MR., bo dopiero w przesg-
czu odbiatczonym mozna brom bada¢. Prawie kazdy z autorow
uzywa innego sposobu odbiatczania. Skutkéw tej rozbieznosci nalezy
sie doszukiwa¢ w tern, ze wyniki, otrzymywane po réznych sposo-
bach odbiatczania sg rozne.

W procesie odbiatczania mamy te niedogodnos$¢, ze z jednej
strony w ptynie badanym mogg pozosta¢ pewne ilosci biatka, z dru-
giej za$ strony nastgpi¢ moze absorbcja krystaloidow przez wytrg-
cajace sie pod wplywem jakiego$ odczynnika biatko. Tak np. wodo-
rotlenek zelazowy powoduje wytrgcanie sie poza biatkiem mocznika,
aminokwasow i t. d., inne ciata, jak naprzykitad kwas azotowy zo-
stawia produkty rozpadu biatkowego, ktére w przypadku kolory-
metrycznego okreslania bromu moga zaciemnia¢ wynik. W badaniach
naszych staraliSmy sie wyposrodkowac tak odczynnik, by wytrace-
nie sie mozliwie najwiekszej ilosci biatka byto potaczone z jak naj-
mniejszg adsorbcjg krystaloidéw. PostugiwaliSmy sie t. zw. nowa
metoda Pinkussena, ktdra ze wszystkich nam znanych $rodkéw od-
biatczajgcych najlepiej sie do tych celow nadaje. Poniewaz bada-
lismy P. M. R. gdzie biatka jest niestychanie mato, uzywaliSmy tej
metody w nastepujacej drobnej modyfikacji: P. MR.—2 cm3, 0,8 cm3}
2%-go kwasu tréjchlorooctowego, 0,8 cmi 1%-go wolframianu sodo-
wego. Badajac surowice stosowaliSmy metode oryg. t. zn. 2 cm3 su-
rowicy, 16,4 cm3 wody, 0,8 cm3 20%-go kw.-tr.-oct., 0,8 cm3 10%-go
wolfr. sod.

W sprawie techniki nalezy zwrdci¢ uwage na badania Weich-
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brodta, Fleischhackera i Scheiderera, ktdrzy wykazali, ze w pierw-
szych kroplach punktatu jest wiecej bromu, niz w nastepnych, ze
jest go wiecej w czesciach dolnych kanatu kregowego, niz w gor-
nych, na co przy zupetnej pewnosci faktow stwierdzonych niema
jeszcze dostatecznych wyjasnien teoretycznych. Stwierdzili nastepnie
ci autorowie, ze na ilos¢ bromu w P. MR. wptywajg liczne uboczne
okolicznosci, np. rodzaj odzywienia, uprzednie pobranie plynow, le-
karstwa, u kobiet okresy miesigczkowania (Heilig i Haff} it. d. Stad
wniosek, ze dla otrzymywania jednoznacznych wynikoéw nalezy po-
biera¢ P. M. R. dla badania bromu stale w tych samych warunkach.

Po jaknajkrotszem rozwazeniu zagadniern biologicznych, zwia-
zanych z przepuszczalnoscig bromu, ktéreSmy podali jedynie dla
bezstronnej oceny wynikow i ich wykorzystywania praktycznego
i teoretycznego, przystepujemy do okreslenia zagadnienia specjal-
nego, jakie postawiliSmy sobie w badaniach niniejszych. Chodzi nam
0 stwierdzenie, czy malarja wplywa w jakikolwiek sposéb na W. P;
jesli tak, to w jaki sposob — dalej, czy istnieje jaki zwigzek mie-
dzy dziataniem tego leczenia na poprawe umystowg paralityka
a W. P.,- nastepnie, czy W. P. ulega wahaniom réwnolegtym do wa-
han znanych juz nam reakcyj P. MR., to znaczy do odczynu Was-
sermanna, Nonne-Apelta, pleocytozy, ilosci biatka, czy Pandyego.
Na samym koricu wytonito sie jeszcze jedno zagadnienie, a miano-
wicie: czy rownolegle do zmian W. P. dla bromu zachodzg jakie$
zmiany w obecnosci innych substancyj w P. MR. i czy stosunek bromu
do reszty krystaloidow w P. MR. da sie ujg¢ w jakie$ prawa fizyko-
chemiczne, czy tez nalezy dla zrozumienia tego stosunku przyjac
pewng specjalng, do dzi$ niewyjasniong, czynnos$¢ barjery oponowej.

Zagadnienia, poruszane przez nas nie sg nowe, istnieje szereg
prac na temat podobny. Juz w roku 1925 podaje Walter W. P. dla
schorzeh kitowych C. S. N., nie podaje jednak, jak na ten W. P.
wptywa leczenie goragczkowe. Ostatnio pojawito sie kilka prac, da-
tujacych sie od niespetna dwdéch lat, gdzie zwrdocono uwage specjal-
nie na wptyw leczenia gorgczkowego na W.P. Kral, Stoérring, Walter,
Kant-Mann stwierdzili naogot zwiekszanie sie przepuszczalnosci
w czasie gorgczek, W. P, spadat do 1,8. Strecker stwierdzit W. P.
(przed malarjg) nizsze od normy w 59% przypadkéw, a zwiekszony
do 3,4 w 9% przypadkéwl). Buckler wykazat jedynie w 56% zwiek-

Y WP, — (w normie) 2,8—3.2. Stad wzrost W. P,=zmniej-
szeniu sie ilosci bromu w P.M.R, = zmniejszonej przepuszczalnosci opon; odwrotnie
spadek W.P, = zwiekszonej ilosci bromu w P.M.R. = przepuszczalnosci zwiekszo-

nej opon.
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szong przepuszczalno$¢ dla bromu. Autorzy rosyjscy, jak Loksina,
czy Grimstein-Popowa dochodzili do podobnych wynikéw. Z od-
dziatu Flataua badali W. P. dla bromu Bau-Prusak i L. Prusak,
przyczem dla paralitykéw wykazali zwiekszong przepuszczalnosé.
Autorzy ci nie zatrzymywali sie jednak diuzej specjalnie nad tym
faktem, gdyz temat gtéwny pracy szedt w innym kierunku.

W kilku pracach wykazano wahania W. P. w czasie samej
malarji. Zdotano stwierdzi¢, ze w czasie gorgczki wartos¢ W. P.
spada (t. zn. przepuszczalnos¢ sie zwieksza), by nastepnie w okre-
sie miedzygorgczkowym podnies¢ sie do tego mniej wiecej poziomu,
jaki stwierdzono przed zaszczepieniem malarji. Dopiero w 4 do 8 dni
po skonczonem leczeniu W. P. zaczyna sie podnosi¢ stale az do
pewnej granicy, na ktorej utrzymuje sie juz bardzo dtugo. W bada-
niach naszych nie kontrolowaliSmy tych wynikéw, wydawato sie nam
zbyt brutalnem punktowanie chorych w czasie ataku malarji i w okre-
sach miedzygorgczkowych, gdyz przy jaknajmniejszym materjale,
koniecznym do uzyskania wynikéw pewnych i jednoznacznych byli-
bySmy zmuszeni do 5 do 7-krotnej punkcji w czasie jednego lecze-
nia malarjg. W badaniach naszych postugiwalismy sie technikg po-
danag przez Waltera, modyfikujgc jedynie proces odbiatczania (P. w.).
Ogodtem zbadalisSmy 90 chorych.

Caly materjat podzieliliSmy na poszczegélne grupy, ktore be-
dziemy omawia¢ kazdg z osobna:

I.  Grupa chorych, szczepionych malarjg po raz pierwszy, gdzie
zbadano W. P. przed i po leczeniu.

Il.  Grupa chorych, szczepionych malarjg wiecej niz jeden raz,
gdzie réwniez zbadano W. P. przed i po leczeniu.

I1l.  Grupa chorych, szczepionych przed dtuzszym okresem czasu,
u ktoérych stwierdzono remisje procesu.

IV. Grupa chorych, t. zw. wyleczonych z defektem.

V. Grupa chorych, u ktérych mimo leczenia malarjg proces
postepuje dalej.

VI. Grupa, w ktorej okreslano W. P. jedynie przed leczeniem.

Dopiero po uzyskaniu wynikéw W. P. i po poréwnaniu ich
z innemi wynikami serologicznemi, kontrolowaliSmy historje choroby,
by w ten sposéb unikna¢ wszelkich uprzedzen, szkodliwych dla
objektywnosci wnioskow, wycigganych z zalagczonych ponizej wy-
nikow.

Podawac bedziemy jaknajkrocej historje choroby, po nich tabele
badan serologicznych najpierw dwuch pierwszych grup, ktére omo-
wimy razem teoretycznie, potem to samo uczynimy z dalszemi czte-
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rema grupami, tworzgcemi niejako jedng odrebng cato$é; na koncu
rozwazan zajmiemy sie og6lng wartoscia bromu dla tego rodzaju
badan i znaczeniem wnioskéw, ktore szereg autorébw z metody tej
wycigga.

Grupa |. Chorzy szczepieni po raz pierwszy malarja, u kto-
rych badano W. P. przed i po szczepieniu.

1. J. W. Kila od lat 9. Jedno leczenie rteciowo-salwarsanowe
petne, jedno bizmutowo-salwarsanowe przerwane w potowie. Silnie
otepiaty, bezmysiny, plytko euforyczny, bezkrytyczny. 11 atakow
malarji, potem 2,85 g. salwarsanu (Sa) i 7 injekcyj bizmutu (Bi).
Poprawa poczatkowo minimalna, po kilku tygodniach zaznacza sie
wyrazniej. Poprawa cielesna nieco bardziej widoczna.

2. J. R. Data zakazenia nieznana, chory nie potrafi poda¢ zad-
nych szczegdtdw, ewent. leczenia. Zona zna go krétko. Zmiany cha-
rakteru: apatyczny, bezmysiny, $rednio otepiaty. Objawy neu-
rologiczne wyrazne. 10 atakéw malarji, poprawa dos¢ wyrazna, stan
cielesny bez zmian.

3. H. E. Anamneza osobnicza nieznana, chory w stuporze kata-
tonicznym, przedstawia dos$¢ typowy zesp6t schizofreniczny, nie ule-
gajacy w przeciggu diuzszego czasu zmianom. 8 atakOéw malarji;
zesp6t schizofreniczny zaczat sie zwolna wycofywaé, poprawa psy-
chiczna dos$¢ znaczna, jedyny objaw neurologiczny (Argyll-Robert-
son) dalej wyrazny.

4. A. S. Przed 14 laty kita, 3 leczenie pelne rteciowo-Sa.
Przed rokiem ‘ozenit sie¢ z kobietg o 15 lat starszg, majacg troje
dzieci, najstarsze 15 lat. Zaraz potem podniecony, ,zapominat sie",
coraz bardziej nerwowy, bezkrytyczny, euforyczny, zaczat zle mo-
wié, otepienie stosunkowo mate. 11 atakéw malarji (gorgczkowat
dopiero po prowokacji phlogetanowo-adrenalinowej), po malarji zad-
nej poprawy cielesnej i psychicznej nie stwierdzono.

5. J. B. Kita przed 9 laty, ilos¢ kuracyj niepewna, silnie ote-
piaty, po trzecim ataku malarji zapad, leczenie frakcjonowane (dwa
razy po 5 goraczek), bardzo zniedoteznialy fizycznie, psychicznie
bez zmian.

6. S. H. Kita przed 7 laty, bezmysiny, bardzo silnie otepiaty,
wyrazne objawy neurologiczne, 8 atakéw malarji, 4 injekcje phlo-
getanu, poprawa cielesna dobra, psychiczna poczagtkowo minimalna,
zaznacza sie potem coraz bardziej.

7. A. K. Kita najprawdopodobniej przed 5 laty, jedno lecze-
nie Bi-Sa pewne. Silnie dementywny, podupadty cielesnie, 10 ata-
kéw malarji. W czasie gorgczek, ktére znosit bardzo ciezko, nasile-
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nie sie objawdéw sercowych: po skonczonem leczeniu przychodzi do
siebie somatycznie, poprawa psychiczna wyrazna.

8. L. S. Nie wie, kiedy przechodzit kite, zmiany dos$¢ poczat-
kowe, euforja ustepujaca chwilami stuporowi, 9 atakéw malarji, re-
misja do$¢ znaczna, poczucie przebytej choroby, pracuje zarobkowo.

9. F. W. Kifa przed 4 laty, dwa leczenia Bi-Sa, otepiaty, apa-
tyczny, nagle impulsywny, arefleksja achillesowa i kolanowa, bodle
opasujgce. 12 goraczek na dwa nawroty, boéle znikly, arefleksja za-
chowana. Nieco przystepniejszy, psychicznie lekka poprawa.

10. H. K. Euforyczny, urojenia wielkosciowe, szybko postepu-
jace otepienie; przechodzit kite, lecz nie wie kiedy, bral jakies$
,»Szpilki" w reke i posladek, lecz nie wie ile i kiedy. 10 atakéw ma-
larji, ktéra nie wywarta widocznego skutku na stan psychiczny.

11. E. Z. Charakterystyczne zmiany psychiczne, daleko posu-
nieta chyra, endarteritis specifica. 15 atakéw malarji, ktore chory
zniost stosunkowo dobrze, chyra cofneta sie, minimalna poprawa
psychiczna.

12.  A. N. Kila przed 7 laty, 5 petnych leczenn Bi-Sa, od pot
roku szybko postepujace typowe zmiany paralityczne. 12 atakow
malarji, lekka poprawa psychiczna.

13. J. G. Wywiady podaje niescisle, silnie otepiata, euforyczna,
bezkrytyczna. 10 atakdw malarji, ktére nie wywarlty wplywu na
obecny stan psychiczny. (Ostatnie badanie w 3 tygodnie po odbytem
leczeniu malarjg).

14. J. M. Wywiady nieznane, chory w daleko posunietej chy-
rze, silnie otepialy, niespokojny, agresywny, endarteritis specifica,
arefleksja kolanowa, odruchy achillesowe silnie ostabione.- 13 ata-
kéw malarji, do$¢ szybko wycofujgca sie chyra, otepienie stale na-
rasta.

15. J. A. Kita przed 8 laty. Dwa leczenia rteciowo-Sa, dwa
Bi-Sa. Zwolna narastajace zmiany psychiczne, otepienie stosunkowo
nieposuniete daleko. 12 atakéw malarji, poprawa wyrazna.

Grupa Il. Chorzy szczepieni wiecej niz jeden raz malarja, u kto-
rych zbadano W. P. przed i po leczeniu gorgczkowem.

1. W. k. Kita przed 12 laty, dwa petne leczenia" Bi-Sa i dwa
leczenia podobne, lecz przerwane. Po raz pierwszy leczony malarjg
w r. 1928. Silnie podniecony, otepienie Sredniego stopnia, ptyny sil-
nie dodatnie, arefleksja kolanowa i achillesowa. 11 atakéw malarjj,
petne leczenia Sa. Stan psychiczny nieco lepszy, neurologiczny bez
zmian. (Bzm). Po poétora roku pogorszenie, zwolna narastajace.
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W stanie silnego otepienia i chyry zaszczepiony po raz Il malarja.
8 gorgczek. Psychicznie i somatycznie dotychczas (2 tygodnie po
skonczonem leczeniu) Bzm.

2. I. S. Kila zdaje sie przed 10 laty, ilos¢ leczen niepewna.
W stanie dos¢ silnego otepienia przyjety do leczenia malarig w r. 1926.
Ptyny silnie dodatnie, 12 atakOw malarji, poprawa wyrazna zaznacza
sie dopiero po 3 miesigcach. Chory pracowat przez 3 lata. Zwolna
stan pogarszat sie znowu. W stanie podupadtym zaszczepiony po raz
drugi w r. 1931, 9 atakOw malarji, zaznacza sie lekkie cofanie sie
zaburzen psychicznych i szybka poprawa somatyczna.

3. K. W. Kita przed 17 laty, trzy petne leczenia, z tego naj-
wczesniejsze dopiero przed 9 laty, Bi-Sa (2) i jedno rteciowo-Sa.
W r. 1925 lekkie otepienie, apatja, bezkrytyczno$é, zanieczyszczanie
sie, 13 atakéw malarji, remisja wyrazna przez dwa lata, potem silny
spadek sit fizycznych, zaostrzenie sie procesu psychicznego, w r. 1928
10 inj. phlogetanu oraz leczenie pelne Bi-Sa, dalsza remisja, trwaja-
ca niespetna rok. Znowu zwolna, ale stale postepujace pogorszenie
sie choroby. Przeznaczona do leczenia malarjg w r. ub,, przeszia je
z poczatkiem r. b., 10 atakéw malarji, ktéra data minimalna poprawe
psychiczng, stan cielesny Bzm.

4. S. R. Kita przed 18 laty. Trzy pelne leczenia Bi-Sa; jedno
petne, jedno przerwane rteciowo-Sa. Od 1923 bardzo wolno sie po-
suwajace zmiany psychiczne, ktére doprowadzajg w r. 1925 do ote-
pienia, 15 atakow malarjg, lekka poprawa, zarobkowanie, acz nie
petnowartosciowe, w miedzyczasie jedno leczenie Bi-Sa. W r. 1928
dalsze niestychanie wolne zaostrzanie sie procesu. Z poczgtkiem
roku b. 12 atakéw malarji, bez widocznego wpltywu na dos$¢ znaczne
otepienie.

5. J. R. Data zakazenia nieznana, podobnie ilo$¢ leczen. Po
raz pierwszy leczony w r, 1929. Charakterystyczne zmiany parali-
tyczne z euforjg, podnieceniem manjakalnem, szybko nastepujgcem
otepieniem; 11 atakow malarji, ktore chory przeszedt dosc¢ ciezko.
Lekka poprawa trwajgca przez poéttora roku. Dalsze pogorszenie, dru-
gie leczenie malarjg w r. b. (10 atakow). Poprawa psychiczna mi-
nimalna, istniejgca przed leczeniem chyra wycofuje sie.

6. H. D. Nie wie nic o zakazeniu, nie leczyla sie. Od kilku
miesiecy (1930) jest zmieniona, miewa najrozmaitsze sensacje cene-
stetyczne, niepokdj, lekkie otepienie. Jedynie PMR. daje reakcje do-
datnie, krew jest od nich wolna. 13 atakOw malarja; subjektywne
i objetywne polepszenie sie stanu umystowego trwajgce rok. Z po-
wodu dalszego postepu choroby zaszczepiona po raz drugi w r. b.

9
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11 atakéw, nie dajacych zbyt wyraznej poprawy psychicznej i so-
matycznej.

7. A. T. Przed 17 laty miat sie zarazi¢. llos¢ leczen nieznana.
Ostry stan podniecenia od kilku miesiecy (1928), charakterystyczne
zmiany paralityczne, zaszczepiony malarjg przeszedt dos$¢ ciezko
15 atakow, potem petne leczenie Bi-Sa. Poprawa trwajgca rok, w cza-
sie ktoérej zachowywat sie naogét dos¢ poprawnie (indywiduum sil-
nie psychopatyczne). Dalsze zaostrzenie procesu w r. ub. Leczony ma-
larja (przeszedt 9 atakéw) nie wykazuje wyrazniejszej poprawy.

8. W. t. Data zakazenia i ilos¢ leczen nieznana. Od kilku
miesiecy (1928) szybko postepujgce pogorszenie sig¢ stanu psychicz-
nego, apatja, bezkrytycznos¢, podniecenie. Przyjecie do szpitala po-
przedzit szereg atakOw z drgawkami, utratg przytomnosci i przemi-
jajaca afazjg. 11 atakow malarji, do$¢ znaczna poprawa, trwajgca
przeszto rok. Pogorszenie sie stanu psychicznego i somatycznego
(arefleksja kolanowa i achillesowa) doprowadzity w r. b. do drugiego
leczenia malarjg (9 atakow), ktore dato dos¢ minimalng poprawe
psychiczng, bez wptywu na stan cielesny.

9. J. K. Kifa w r. 1923. Dwa leczenia Bi-Sa pewne. Od dtuz-
szego czasu zmiana psychiczna, nie moze pracowa¢ w biurze, myli
sie, narastajaca apatja, bezkrytycznos$¢, podniecenie. W r. 1928 ma-
larja (12 atakéw), po niej lekka poprawa psychiczna, pracuje nadal
w biurze, cho¢ nie tak petlnowartosciowo, pogorszenie dalsze, datu-
jace sie od potowy 1930, podniecenie z euforjg i bezkrytycznoscia,
impulsywnos¢ sktonity do dalszego leczenia malarjg. Chory prze-
szedt 10 atakéw, bez widocznego jednak wplywu na stan psychicz-
ny, stan cielesny poprawit sie widocznie.

10. S. M. Kita przed 18 laty, ilos¢ leczen niepewna, zdaje sie,
ze jedno jest pewne. Pierwsze zaburzenia metakitowe bytly zlokali-
zowane w rdzeniu; z powodu boloéw opasujacych, arefleksji kolanowej
i achillesowej leczony phlogetanem i Sa. Po dwu latach (1927) wysta-
pity pierwsze objawy psychiczne w postaci ogolnej inercji i zniedo-
teznienia, leczony wtedy malarjg (11 atakéw), poprawa psychiczna
dos¢ znaczna, trwajaca dwa lata. Wtedy to przechodzi chory dalsze
leczenie phlogetanowo-Sa, bez wyraznych skutkéw. W r. b. prze-
chodzi chory dalsze leczenie malarjg (10 atakéw) z powodu coraz
wiekszego podniecenia, euforji i bezkrytycznosci, do ktorych dotg-
czyto sie ostatnio szybko postepujgce otepienie. Wynik leczenia do-
tychczas dos¢ minimalny.

11.  A. P. Nie wiedziatla, ze przechodzita kite, nie leczyta sig,
Pierwsze zmiany psychiczne w r. 1927. Lekkie otepienie, euforja.
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bezkrytycznosé¢, ataki krétkotrwalej utraty przytomnosci, najprawdo-
podobniej bez drgawek. 13 atakéw malarji, powodujgcych poprawe
dos¢ wyrazng. Po 3 latach dalsze, cho¢ w wolniejszem tempie posu-
wajace sie, otepienie, towarzyszgce innym charakterystycznym zabu-
rzeniom paralitycznym. Drugie leczenie malarjg (11 atakéw) dato
w wyniku dalszg, cho¢ nieznaczng, poprawe.

12. A. D. Data schorzenia kitlowego nieznana, leczyta sie raz
jeden, nie wie czy Bi, czy rtecig, oraz Sa. Pierwsze leczenie malarjg
w r. 1926 spowodowane szybko posuwajacemi sie zmianami parali-
tycznemi i daleko posunietg chyrg na tle kitowem. Chora przeszia
wtedy 13 atakéw malarji, po ktérych byta przez 4 lata zdolng do za-
robkowania Po tym czasie dalszy rozwdj choroby stat sie znowu
widoczny, w r. b. przeszta chora dalszych 12 atakow malarjg, po
ktorych znéw zdotano stwierdzi¢ dos¢ znaczna remisje.

13. W. O. Data zakazenia kitg nieznana, podobnie niewiado-
mo czy sie wogole leczyt. W r. 1927 rozwingt sie u chorego typowy
zespot paralityczny z atakami drgawkowemi i z utratg przytomnosci.
Leczony 14 atakami malarji. W krotki czas po leczeniu zmienit
sie charakter psychozy; u chorego pojawit sie zesp6t schizofreniczny,
z typowemi halucynacjami i urojeniami. Zespot ten cofat sie po
uptywie Kilku miesiecy. Chory na wolnosci, zarobkowat na swa ro-
dzine. W miedzyczasie pojawity sie u chorego bdle opasujace i sto-
pniowa utrata wzroku, ktéra spowodowata w r. 1930 leczenia phlo-
getanowo-Sa. Atrofja n. wzrokowego stata sie stacjonarna. W osta-
tnich czasach pojawit sie u chorego zespot psychotyczny, gdzie poza
otepieniem, postepujagcem dos¢ szybko, wykaza¢ mozna byto halucy-
nacje. Leczenie drugie malarjg (11 atakow) sprowadzito poprawe,
cho¢ minimalng, psychiczng, nie wptywajac zupetnie na stan soma-
tyczny.

14. H. K. Kita przed 19 laty. 4 leczenia peine Bi-Sa, jedno
petne rteciowo-Sa. Lekkie zmiany psychiczne utrzymujace sie stale
na jednym poziomie, charakteryzowane jako neurastenia; w r. 1928
szybko posuwajgce sie otepienie z podnieceniem. Leczenie malarjg
(14 atakow) dato daleko idacg remisje procesu. Chory przeszedt
potem jedno leczenie Bi-Sa, W ostatnich miesigcach znowu staje sie
widoczne dalsze pogorszenie stanu psychicznego, drugie leczenie
malarjg (12 atakéw) nie daje narazie widocznej poprawy (ostatnie
badanie w 3 tygodnie po skonczonem leczeniu).

15. A. L. Kita przed 17 laty, dwa petne leczenia zaraz na po-
czatku choroby rteciowo-Sa. Bardzo wolno postepujacy naprzéd ze-
spot paralityczny, ktory doprowadzit dopiero po dwuletnim swym
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istnieniu do leczenia malarjg (13 atakow), chory zaczat znoéw za-
robkowac¢, byt jednak nadal euforycznym i bezkrytycznym. Dalsze
pogorszenie sie stanu chorego zmusito do powtérnego leczenia ma-
larja w niecate dwa lata po pierwszem. Chory przeszedt 10 atakow,
ktére nie wptynety wyraznie na poprawe psychiczna.

Jak ze zestawionych krzywych (Ryc. 1) wynika, W. P. jest
w przygniatajgcej wiekszosci w badaniu pierwszem przed zaszcze-
pieniem malarji nizszym od normy. Na 30 przypadkéw jedynie dwa
obracajg sie w dolnych granicach normy. Wiekszo$¢ przypad-
kdéw przedstawia W. P. miedzy 2,2 a 2,6, a wiec nizej normy. Na

- GRUPA I. (A) PRZED KB) PO LECZENIU.

Ryc. 1.

podstawie jedynie tych 30 przypadkow nie mozna podawac statystyki
procentowej, jak to czynili Strecker czy Buckler, jednakowoz znacz-
nie wiekszy procent przypadkéw miat W. P. nizszy od normy. Nie
mieliSmy réwniez zbyt niskich wynikéw, jak to niektérzy autorowie
(postugujacy sie zresztg dos¢ niepewng technika) stwierdzili, zaden
z przypadkoéw nie miat W. P. na poziomie 1,4 do 1,6, stwierdzany
przez Padeanu. Wyniki na tym materjale osiagniete wahajg sie w gra-
nicach wykres$lonych przez Waltera. Badanie drugie po szczepieniu
malarjg stwierdzito zupetnie wyraznie , ze W. P. podnosi sie. Jedy-
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nie 7 przypadkéw miato W. P. nizszy od normy, przytem wszystkie
te przypadki nalezaty do grupy drugiej. Najwyzszy poziom W. P. do-
szedt do 3,2 t. zn. do gdrnej granicy normy, inne obracaty sie w war-
tosciach normy przecietnej. W jednym przypadku nie ulegt W. P. zu-
petnie zmianie, pozostajgc przed i po malarji na tym samym pozio-
mie (2,9).

Zajmiemy sie teraz zagadnieniem najbardziej moze istotnem,
t. zn. gdzie nalezy sie doszukiwa¢ powodéw niskiego W. P. przed
malarjg i gdzie przyczyn upatrywaé¢ w jego wzroscie po leczeniu go-
ragczkowem. Najwieksza ilos¢ autoréw, miedzy innymi Walter,- Mann,
Kant upatrujg w poprawie psychicznej czynnik warunkujacy wznie-
sienie sie W, P. Inni, jak Grunstein-Popowa przypuszczaja, ze ro-
wnolegto$¢ czy zaleznos$¢ tych objawdw idzie tak daleko, ze z po-
ziomu W. P,, badanego tuz po przebylem leczeniu mozna wnosic¢
0 ewentualnej poprawie psychicznej w blizszej lub dalszej przysz-
tosci. Badane przezemnie przypadki nie moga ani tej zaleznosci
stwierdzi¢, ani nie pozwalajg na wycigganie jakichkolwiek wnios-
kéw prognostycznych. Wprawdzie przypadek 8 grupy pierwszej,
u ktorego W. P. wzniost sie z 2,4 na 3,2 wykazuje daleko idaca re-
misje procesu psychicznego, jest on jednak do$¢ odosobnionym, Inne
przypadki nie potwierdzajg tego. Przypadek 14 wykazuje jeszcze
wiekszy wzrost W. P. bez poprawy psychicznej, podobnie przypa-
dek 4 czy 10 (grupa pierwsza). Naodwroét przypadek 1 z grupy tej
samej wykazuje piekng remisje daleko posunietego procesu, a W. P.
pozostat przed i po leczeniu na tym samym poziomie. Grupa Il do-
starcza nam dowodow na niemozno$¢ wyciggania wnioskéw, jeszcze
bardziej jaskrawych.

Nie badano dotychczas zaleznosci W. P. od stanu cielesnego,
w jakim sie chory znajduje. Specjalne w tym kierunku poczynione
badania nie pozwalajg jednak na wyciagganie jakichkolwiek wnios-
kéw co do tej zaleznosci w sensie dodatnim, czy ujemnym. U nie-
ktérych chorych, silnie podupadtych fizycznie (przyp. 7 grupa |,
przyp. 6 grupy Il) wykazuje poprawe W. P. przy bardzo optaka-
nym stanie cielesnym, odwrotnie przypadek pierwszy grupy pierw-
szej, dziewigty grupy drugiej wykazujg poprawe stanu cielesnego
przy niezmienionym, wzglednie ponizej normy znajdujagcym sie W. P.

Dos¢ ciekawem bytoby doktadne zbadanie zaleznosci poziomu
W, P. od czasu, jaki u badanego od zakazenia uptynat. Niestety
méj materjat jest w tym wypadku conajmniej nieodpowiedni. Z grupy
pierwszej jedynie 7 chorych potrafi poda¢ date zakazenia, z grupy
drugiej 8 chorych, Materjatu bardziej pewnego nalezatoby sie do-
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szukiwac¢ tein bardziej, ze tu moze leze¢ ewentualne wyjasnienie
niejednego ciekawego zagadnienia W. P. w kile. Nie wiemy zupet-
nie, jak sie W. P. przedstawia w tych okresach kity, Kkiedy po raz
pierwszy ptyny stajg sie dodatniemi, kiedy po raz pierwszy w P. M. R.
wystepuje patologiczna pleocytoza t. zn. juz z poczgtkiem Kity wto-
rorzednej. Jak dlugo nie mamy pewnych badan z tego =zakresu, zo-
staje niewyjasnionem wogole znaczenie W. P. w przebiegu p. p. Na
podstawie naszego materjatu nie mogliSmy doszuka¢ sie zadnej
wspotzaleznosci.

Rowniez i nastepne zagadnienie, t. zn. zalezno$¢ W. P. od le-
czenia specyficznego, wzglednie od ilosci leczen przed pojawieniem
sie p. p.. jest jedynie hypotetycznem. Osobiscie przeprowadzone ba-
danie nad wplywem Sa w ten sposob, ze badano W. P. bezposred-
nio po malarji i po pomalarycznem leczeniu Sa nie potrafito da¢ od-
powiedzi ani negatywnych, ani pozytywnych. llo$¢ tych badan (12),
jest zbyt malg, zeby wycigga¢ jakiekolwiek wnioski. Wspomniatem
o tern jedynie dlatego, ze badanie leczenia specyficznego i to w okre-
sach wczesnych, kiedy badanie to wptywa na caly ustr6j wydaje mi
sie rowniez wskazanem.

Prébowalismy rowniez okresli¢c zaleznos¢ W. P. od zakaznosci
kity danego osobnika. Pomocnem bylo nam w tem badanie serolo-
giczne krwi i ewentualna anamneza w rodzinie najblizszej t. zn. u zony
(objawy kitowe, poronienia i t. d.). Bardzo mato mieliSmy takich
przypadkow, gdzie krew dawata reakcje Wassermanna ujemna.
W grupie pierwszej wydaje sie nam, ze jednak ujemna reakcja
Wassermanna taczy sie z wyzszym poziomem W. P. (5 przypadkéw),
podczas gdy mniejszos¢ ujemnych reakcyj (3 przypadki) wigzg sie
z W. P. niskim, chociaz w stosunku do innych W. P. wyzszym-
W grupie drugiej zalezno¢¢ ta jest mniej widoczng w badaniu przed
malarjg, jest ona znacznie wyrazniejszg w W. P. badanych po
leczeniu gorgczkowem. Zalezno$¢ od objawdw Kklinicznych kitowych
u zony, od poronien jest problematyczna; u chorych, ktérych zony
rodzity 10 razy, przyczem wszystkie dzieci sga zdrowe, jest W. P.
bardzo niskie; naodwrot chorzy, ktérych zony ronity kilkakro¢ i ro-
dzity dzieci, umierajagce po kilku miesiecach, wykazywali W. P. sto-
sunkowo wysokie.

Przejdziemy teraz do zbadania ewentualnej zaleznosci W. P.
badanego po malarji od ilosci atakdw goraczkowych, ktore chory
przeszedt. Tutaj istnieje znowu szereg przypadkéw, przemawiaja-
cych za tem, ze ze wzrostem ilosci atakéw wzrasta i poziom W. P.
Sg jednak przypadki, ktére przemawiajg za czem$ wrecz przeci-
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wnem. Przyp. 8 z najwyzszym poziomem W. P. przeszedt mniej go-
rgczek, niz przyp. 9 z najnizszym poziomem W. P. Przyp. 1 z tg
samg iloscig goragczek, co przyp. 4 nie wykazuje zupelnie, w prze-
ciwienstwie do tamtego, poprawy poziomu W. P. Naodwrot przyp.
11.1 12. z 15 i 12 atakami wykazujg silny wzrost W. P. w po-
rownaniu z badaniem pierwszem (0,6 i 0,8). W grupie drugiej za-
gadnienie to wikla sie, chorzy bowiem przechodzili niejednokrotnie
miedzy pierwszem a drugiem leczeniem malarjg leczenie phlogeta-
nowo-Sa. O ile co do malarji wiemy, Ze dziata dodatnio na wzrost
W. P., to w sprawie phlogetanu nie mamy najmniejszych dos$wiad-
czen. Przypusci¢ jednak nalezy, ze 10 gorgczek, spowodowanych pa-
renteralnem podaniem produktow rozpadu biatka, musi w jakikol-
wiek sposéb wptynaé na W. P, jesli nie jako zabieg terapeu-
tyczny, to w kazdym razie jako czynnik fizyczny (goraczka). Bada-
nia Waltera bowiem wykazaly, ze kazdorazowy wzrost temperatury,
jakiegokolwiek bedzie on pochodzenia, wptywa na wzrost przepusz-
czalnosci barjery oponowej, po opadnieciu za$ gorgczki W. P. pod-
nosi sie do poziomu wyzszego od tego, jaki istniat przed atakami,
by po pewnym czasie opas¢ zwolna go normy. Nie znamy niestety
doktadniej odpowiedniego dziatania phlogetanu, dlatego w rozwaza-
niach naszych musimy we wszystkich tych przypadkach od tej te-
rapji abstrahowac z tern jednak niemitem zastrzezeniem, ze abstra-
hujemy od rzeczy, ktéra bezwzglednie jakis wpltyw na W. P. wy-
wrze¢ musiata. W grupie drugiej zdaje sie istnie¢ juz pewna bar-
dziej uchwytna regularnos¢. Wydaje sie nam, jakoby w grupie tej
juz nie istniat zwigzek miedzy iloscia atakow malarji, a wzrostem
W. P., ale jakby W. P. wznosit sie przecietnie o stale ten sam sto-
pien w stosunku do poziomu poprzedniego. W przyp. 1. osm ata-
kéw wznosi W. P. 0 0,2, w innych przypadkach rézne ilosci ata-
kéw wznosza przecietnie o 0,4 do 0,5 wyjatkiem bedzie jedynie
przyp. 12, gdzie W. P. podnidst sie o 1,0, przyczem w przypadku
tym, znowu jedynym, istnieje daleko idgca remisja psychiczna.

Tu wypada wspomnie¢ jeszcze o jednem zagadnieniu, wiaza-
cem sie zardwno z iloscig goraczek, jak i ze stanem somatycznym,
to znaczy o zaleznosci W. P. od reakcji osobniczej na malarje.
W grupie pierwszej przypadek pigty przechodzit leczenie frakcjono-
wane z powodu zapadu. Mimo to W. P. wznibst sie pieknie do
3,1, Przyp. 4 nie zagorgczkowat, az dopiero po prowokacji phloge-
tanowo-adrenalinowej i tu nastgpit wzrost W. P. cho¢ nie tak wy-
razny, jak w poprzednim wypadku. W grupie drugiej nie spotka-
lisSmy przypadku, ktéryby specjalnie ciezko zareagowal na malarje.
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Jednakze nieznaczne drobne réznice indywidualne w kazdym przy-
padku uchwytne, poréwnane z krzywg z ryc. 1. nie pozwalajg na
wyciagniecie zadnych wnioskdéw.

Zbyt mato w materjale powyzszym bylo kobiet (7), by mdéc wy-
ciggna¢ jakiekolwiek wnioski o zaleznosci W. P. od pikci. Jak chcag
niektdrzy autorowie np. Stern, Heilig, Hoff, ma by¢ W. P. u kobiet
stale odrobing nizszy niz u mezczyzn, przyczem analogiczny stosu-
nek miatby sie i po leczeniu malarjg nadal zachowac.

Dos¢ ciekawa jest zalezno$¢ W. P. od reszty reakcyj t. zn. od
Wassermanna, Nonne-Apelta, Pandy'ego, biatka i pleocytozy w P.M.R.
O ile reakcja Wassermanna wydaje sie zupetnie nie wplywaé¢ na
W. P, o tyle, jak chcg niektorzy autorzy, pleocytoza mialaby
sta¢ w pewnej zaleznosci od W. P. W badaniach naszych najwyzsze
ilosci biatka (grupa | 04 w przyp. 1, 3, 7, 9, 10, 12, 14 i 0,5
w przyp. 9) odpowiadajg najrozmaitszym poziomom W. P. od 2,1 do
2,9. W grupie drugiej najwyzsza ilos¢ biatka 0,6 w przyp. ! odpo-
wiada 2,8 W. P. 0,5 biatka w przyp. 7 odpowiada 2,3 W. P., pod-
czas gdy 0,4 biatka w tym samym przypadku odpowiada 2,7 W. P.
Z drugiej strony bardzo mate ilosci biatka t. zn. 0,2 spotykamy obok
najrozmaitszych pozioméw W. P. (3,1 2,9 3,0 w grupie pierwszej,
2,9 29 2,7 w grupie drugiej). Ze specjalnych wykreséw, ktorych nie
podajemy tutaj, zdaje sie wyptywac¢ pewna regularnos¢ t. zn. mniej-
szym iloSciom biatka odpowiadajg wyzsze wartosci W. P. Czy tutaj
jednak mamy do czynienia tylko z réwnowagg fizyko-chemiczna,
0 ktoérej bedziemy méwi¢ pozniej dokiadnie, czy tez wchodzi tutaj
w rachube mechanizm leczniczy malarji—trudno rozstrzygna¢; zdaje
sie jednak, ze musi sie przyja¢ takze czynny i tworczy udziat zmie-
nionej zapalnie opony w podniesieniu sie biatka na ten poziom, jaki
w przypadkach naszych spotykamy (p. n.). W stosunku do pleocy-
tozy nie moglismy wykazac jakiejkolwiek statej i charakterystycznej
rownolegtosci z W. P. Podobnie nie moglisSmy wykaza¢ podkresla-
nej niejednokrotnie zaleznos$ci miedzy poziomem W. P. a reakcjami
biatkowemi, jak Nonne-Apelt, czy Pandy.

Jeszcze na dwa przypadki zwrdce uwage, a mianowicie na
przyp. 3 z grupy pierwszej i 13 z grupy drugiej. W pierwszym przy-
padku typowy zespot schizofreniczny zdaje sie wykazywac schizo-
frenje in luetico, jednakowoz reakcja bromowa wykazata u chorego
tego zmniejszenie sie W. P. (w przeciwienstwie do schizofrenji), na
ktére malarja podziatata korzystnie, podnoszac go o 0,4. Przypadek
drugi po pierwszem leczeniu malarjg zmienia typ psychozy z para-
litycznego na schizofreniczny, ktory utrzymuje sie bardzo diugo, bo
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daje sie i przed drugiem leczeniem malarjg wykaza¢. W pierwszym
przypadku mielibySmy wyraziscie przedstawiong djagnostyczng war-
tos¢ metody bromowej, ktdra pozwala z do$¢ duza stanowczoscig
przychyli¢ sie do rozpoznania p. p. z zespolem schizofrenicznym,
w drugim przypadku znowuz ta metoda bromowa okres$la chorobe
jako proces paralityczny ze zmienionym pod wptywem leczenia cha-
rakterem, a wyklucza mozliwos¢ przyjecia wywotania schizofrenji
przez leczenie gorgczkowe, ktérg to mozliwos¢ przyjmujg niektorzy
autorowie (Robin, Maranon].

Grupa Ill.  Chorzy szczepieni przed dtuzszym czasem, u kto-
rych jednorazowo badano (w okresie wyraznej remisji) W. P.

1. K. S. Demencjg daleko posunieta, pierwsze leczenie ma-
larjg (15 atakéw) w r. 1925 w 7 lat po zakazeniu. Przedtem dwa
leczenia peine Bi-Sa. Poprawa, chory zarobkuje. Badanie kontrolne
w r. b. wykazuje bardzo nieznaczne ubytki. Zdolnos$¢ zycia spotecz-
nego samodzielnego zachowana.

2. W. k. Z powodu szybko narastajacych zmian paralitycznych
szczepiony malarjg w r. 1926. Po przejsciu 11 atakéw gorgczkowych,
chory opuscit szpital z duzg poprawa. Badanie kontrolne w r. b. wy-
kazato dalej trwajacag remisje.

3. S. Z leczony w r. 1926 malarjg (12 atakéw) z powodu
silnie zaznaczonych zmian psychicznych i wyraznej chyry. Poprawa
psychiczna i somatyczna. Zarobkuje, zachowuje sie poprawnie. W ba-
daniu kontrolnem stwierdza sie luki pamieciowe, nie wywierajgce
jednak wiekszego wptywu na catoksztatt zycia spotecznego.

4 G. KL W r. 1926 malarja (11 atakéw). Stan psychiczny
stosunkowo dos$¢ dobry, zmiany paralityczne minimalne. Po leczeniu
nieco kachektyczny, zwrot ku lepszemu somatyczny i psychiczny za-
znacza sie dopiero po 14 tygodniach. Do dzi$s dnia trwajgca re-
misja.

5 J. W. W r. 1928 12 atakO6w malarji, poprzedzonych wyraz-
nemi zmianami paralitycznemi, ktore wystapity w 20 lat po zakaze-
niu. W miedzyczasie 4 leczenia specyficzne (blizej nieokreslone).

6. E. F. Po wolno posuwajgcych sie zaburzeniach paralitycz-
nych (w 7 lat po infekcji, ilos¢ leczen niepewna), 11 atakOw malarji
w r. 1928. Wolne, ale stale zaznaczajace sie cofanie objawdw psy-
chicznych. Obecnie pomaga zonie w pracy. Poprawa, cho¢ nie-
znaczna.

7. T. S. Wyrazne zaburzenia psychiczne, zaznaczone cielesne
(arefleksja kolanowa i achillesowa). 14 atakéw malarji w r. 1929,
a 13 lat po zakazeniu, mimo 6 pelnych leczeh Bi-Sa. Remisja pro-
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cesu, zaznaczona zaraz po skonczonem leczeniu, utrzymuje sie do
dnia dzisiejszego.

8. W. S. Kita przed 19 laty, leczen nie przechodzit. W r. 1924
zaburzenia psychiczne, leczenie malarjg (9 atakéw), remisja wy-
razna, lekkie pogorszenie stanu psychicznego w r. 1926, leczenie
phlogetanowo-Sa. Silna remisja, w r. 1927 oraz 1928 badania pty-
néw kontrolne daty wynik ujemny, poprawa psychiczna utrzymuje
sie nadal. W r. b. poprawa dalej istnieje, jednakowoz z powodu do-
datniego Wassermanna w P. M. R. przeznaczony do dalszego le-
czenia.

9. K. U. Kita przed 7 laty. Przed 2 laty zmiany psychiczne
wolno narastajagce przy szybko rosngcej ataksji, ostabieniu wzroku
i bolach opasujgcych. 11 atakéw malarji, ktéra uwarunkowata po-
prawe psychiczng, zmniejszyta ataksje i bole, nie wplywajac na po-
prawe wzroku. Potem dwa leczenia rteciowo-Sa. Badanie kontrolne
w r. b. stwierdza poprawe psychiczna, lekkie pogorszenie sie wzroku
w poréwnaniu z r. 1929.

10. Z. W. Kita przed 14 laty, trzy leczenia Bi-Sa, przed trzema
laty pierwsze zaburzenia psychiczne, malarja. Po 12 atakach wy-
razna poprawa psychiczna. Pracuje na siebie. Badanie kontrolne
w r. b. wykazuje luki pamieciowe i inteligencji, nie przeszkadzajgce
jednak w samodzielnem zyciu spotecznem.

11. K. A. W 1925 r. kita, mimo 4 intensywnych leczen Bi-Sa
pierwsze objawy psychiczne w r. 1929. 11 atakOéw malarji, poprawa
psychiczna, chory pracuje do dzisiejszego dnia na stanowisku dos¢
samodzielnem i odpowieazialnem. Badanie szczegétowe stwierdzito
nadal utrzymujgca sie remisje.

12. F. J. Data zakazenia nieznana, nie leczyta sie. Pierwsze
zmiany psychiczne w r. 1927. 11 atakéw malarji, poprawa dos¢
znaczna, spoteczna, zajmuje sie gospodarstwem, badanie kontrolne
remisje kliniczng potwierdzito. Z powodu dodatnich ptynéw przezna-
czona do powtdrnego leczenia.

13. B. . Kita w r. 1911. Jedno leczenie pewne. W r. 1927
szybko postepujace otepienie. 12 atakéw, poprawa psychiczna, zdol-
no$¢ zarobkowania utrzymana az do badania kontrolnego w r. b.

14. S. S. Kita przed 17 laty dwa leczenia petne pewne. W r.
1925 pierwsze zaburzenia psychiczne, 14 atakdéw na dwa nawroty,
poprawa wystgpita pozno, bo na jakie 5 miesiecy po leczeniu, utrzy-
muje sie az do dzisiejszego dnia. W miedzyczasie jedno leczenie
Bi-Sa,
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15. A. T. Kita przed 12 laty. 3 leczenia Bi-Sa pelne. Pierwsze
zaburzenia psychiczne nietypowe, zespot paranoidalny; w r. 1928
szybko narastajgce otepienie, 11 atakdw malarji, po nich remisja pro-
cesu wyrazna, utrzymujgca sie do dnia dzisiejszego.
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Grupa IV. Chorzy, u ktérych leczenie malarja spowodowato
t. zw. poprawe z defektem, gdzie zbadano W. P. jednorazowo, po
dtuzszym czasie po malarji.

1. W. S. Taboparalysis na 10 lat po =zakazeniu, po trzykrot-
nem petnem leczeniu rteciowo-Sa. W r. 1928 pierwsze leczenie,
11 atakOw malarji, ktore chory zniést bardzo ciezko. Poprawa mata,
trwajagca niespetna rok, potem uwidaczniajg sie luki pamieciowe,
chwilami euforja, majgce jednak charakter stacjonarny. Pracuje, acz
licho i nieproduktywnie. Kontrola w r. b.; przeznaczony do powtor-
nego leczenia gorgczkowego.

2. J. S. 7 lat po infekcji kitowej pierwsze zaburzenia psy-
chiczne. W r. 1926 9 atakéw malarji, bez poprawy, ale i bez pro-
gresji procesu. Roku nastepnego z powodu nieprzyjecia sie malarji
leczenie phlogetanowo-Sa. Kontrola w r. b. stacjonarny stan z wy-
raznemi defektami,

3. F. F. W r. 1928, najprawdopodobniej w 12 lat po infekcji
(ilos¢ leczen nieznana) urojenia wielkosciowe, szybko posuwajace sie
otepienie. 10 atakow malarji dato poprawe minimalng, drugie lecze-
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nie w r. 1929 (8 atakow) lekka poprawa, ktora przeszta w stan
stacjonarny, trwajacy do dzi$ dnia.

4. J. M. Kila przed 38 laty. W r. 1925 po od roku trwajacej
progresji zaburzen psychicznych 10 atakow malarji, lekka remisja
trwajaca krotko. Powtdrne leczenie w r. 1929 (8 atakéw) od tego
czasu stan stacjonarny.

5 F. B. W 1916 r. kita. 6 leczen rteciowo- i Bi-Sa. W r. 1929,
z powodu charakterystycznych zmian psychicznych zaszczepiono ma-
larje. Poniewaz po 5 atakach malarja spontanicznie wygasta, do-
konczono leczenie phlogetanem. Silny spadek sit fizycznych, mini-
malna poprawa psychiczna z wyraznemi defektami.

6. K. S. Data infekcji i ilos¢ leczen nieznana. W r. 1928 eu-
forja, bezkrytycznos¢, apatja, lekkie urojenia k'sobne, leczenie ma-
larjg (13 atakdw). Poprawa wyrazna poczatkowo, zaciera sie coraz
bardziej, dajgc obecnie typowy obraz wyleczenia z defektem.

7. R. G. Zakazenie w r. 1917. Trzy leczenia petne. W r. 1928
leczenie malarjg (10 atakéw) z powodu charakterystycznych zmian
psychicznych. Chora zniosta malarje bardzo ciezko, dtugotrwate osta-
bienie cielesne, minimalna poprawa psychiczna.

8. H. D. Zakazenie niezauwazone, kita nie leczona. Leczenie
malarjg (14 atakéw) w r. 1926 z powodu szybko posuwajgcych sie
zmian paralitycznych, po malarji lekka poprawa, utrzymujgca sie na
tym samym poziomie do dnia dzisiejszego.

9. J. K. Kifa przed 20 laty. Nie leczyta sie. Zaburzenia psy-
chiczne dos¢ nietypowe w r. 1925 skionity do leczenia malarjg (12
atakow). Minimalna poprawa z duzemi lukami pamieci i intelektu.

Chora wykonuje swe zwyczajne prace w domu, do niczego innego
nie jest zdolna.

10. S. W. Kita przed 17 laty, ilos¢ leczen niepewna, dwa wy-
dajg sie pewne. Z powodu do$¢ wolno postepujacych zaburzen le-
czony w r. 1928 malarjg (12 atakéw), ktére znidst mimo mesaor-
titis luica stosunkowo dobrze, poprawa cielesna widoczna, psychiczna
nieszczegolna. Badanie kontrolne 3 lata po ukoriczonem leczeniu wy-
kazato wyrazne defekty, bez tendencji do postepu.

11. B. W. Zakazenie i leczenie podane zmiennie i niesciSle.
Leczony malarjg (12 atakéw) w r. 1928 z powodu typowych zmian.
Potem posta¢ stacjonarna z wyraznemi defektami.

12. Z. H. Kita przed 16 laty, 3 leczenia pewne, malarja
w r. 1929 (14 atakéw), poprawy nie stwierdzono, stan jaki istniat
przed leczeniem pozostat bez sktonnosci do postepu az do dzi$ dnia.



Woptyw leczenia malarja 143

13. P. P. Kita przed 11 laty. W r. 1928 leczony malarjg, ze-
sp6t paranoidalny z urojeniami przeSladowczemu ktéry po 10
atakach ustgpit, zostawiajac jedynie silne luki pamieciowe, jako je-
dyny objaw klinicznie uchwytny.

14. L. S. Leczenie malarjg w r. 1929 16 lat po infekcji, nie
leczonej. Po 11 atakach zaczat sie wycofywaé zespot paralityczny,
pozostawiajgc jednak do$¢ wyrazne usterki w intelekcie.

15. W. R. Kifa przed 17 laty. Leczenie jedno pewne. Malarja
spowodowana zespotem paralitycznym, szybko postepujacym. Po 10
atakach lekka poprawa, ktora sie jednak zatrzymala na jednym
statym poziomie. W badaniu kontrolnem w b. r. wykaza¢ mozna wy-
razne defekty.

g
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Grupa V. Chorzy, u ktérych leczenie malarjg nie dato wyniku
dodatniego, ktorych proces rozwija sie nadal, gdzie badano W. P.
dluzszy czas po leczeniu malarjag. Chorzy ci reprezentujg parality-
kéw z Zakladu w Kobierzynie. Jedno—Ilub dwurazowe leczenie po-
zostato u nich bez wptywu; stan ich wymaga opieki zakladowej.

1. J. T. Data zakazenia nieznana, podobnie ilos¢ leczen. Da-
leko idace otepienie, malarja w r. 1929 (11 atakéw). Przez Kkilka
tygodni jakgdyby lekka poprawa, potem nadal postepujacy proces
paralityczny. Obecnie silne otepienie, zniedoteznienie cielesne.

2. M. S. Kifa przed 14 laty, 4 leczenia, pierwsze zmiany psy-
chiczne przed 3 laty. Malarja 12 atakow bez efektu. Proces spe-
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cyficzny postepuje nadal. Pojawienie sie objawoéw tabetycznych. Bar-
dzo silne otepienie, daleko posunieta chyra.

3. J. D. Dane anamnestyczne niepewne. Silne podniecenie, eu-
forja datujgce sie od 1928, rok potem 13 atakéw malarji. Ciezka
reakcja somatyczna, zniedoteznienie cielesne, w ostatnich czasach
i psychiczne.

4. J. K. Kita przed 15 laty, ilos¢ leczen niepewna. Malarja
w roku 1928. 14 atakéw przeszto bez echa, proces paralityczny
postepuje nadal, cho¢ moze nie w tak szybkiem tempie jak przed le-
czeniem. Drugie leczenie gorgczkowe (9 atakdw) réwniez bez efektu.

5 W. K. (brat stryjeczny z pod 4). Data schorzenia nieznana,
zdaje sig, ze sie nie leczyt. Zmiany paralityczne dos$¢ typowe. Le-
czenie malarjg, ktdre chory zniést bardzo ciezko (12 atakéw) po-
zostato bez wplywu na stan psychiczny chorego, ktéry tepieje co-
raz bardziej i niedoteznieje coraz wiecej cielesnie.

6. J. S. Anamnezy doktadnej brak. Z powodu daleko posu-
nietych zmian psychicznych leczenie malarjg w r. 1930. Mimo 12 ata-
kéw i dalszych 8 injekcyj siarki, stan psychiczny nietylko sie
nie poprawial, ale zaznaczat sie u chorego coraz wiekszy spadek sit
cielesnych, coraz wyrazniejsze zniedoteznienie umystowe. W ostat-
nich czasach dotgczyty sie objawy tabetyczne.

7. E. G. Kifa przed 19 laty, ilo$¢ leczen nieznana, w stanie
daleko posunietego chartactwa cielesnego i umystowego przywieziony
do Zaktadu. 12 atakOw nie wptyneto zupelnie na wstrzymanie sie
procesu paralitycznego. Chory obecnie w stanie bardzo optakanego
upadku umystowego.

8. A. G. Blizszych danych co do kity brak. Zaszczepiono ma-
larjg w r. 1928 z powodu wyraznych, cho¢ wolno nasilajgcych sie
zmian specyficznych. 13 atakéw nie wptyneto dodatnio na stan
chorej. Silny spadek sit fizycznych, towarzyszacy posuwajgcemu sie
otepieniu, zaznacza sie coraz wyrazniej.

9. J. M. Anamnezy brak. Nietypowy zesp6t schizofreniczny,
zmieszany z posuwajgcem sie szybko otepieniem. 12 gorgczek nie za-
trzymato procesu zniedoteznienia cielesnego i somatycznego.

10. R, O. Kita przed 18 laty. 3 leczenia pewne, z tego dwa
Bi-Sa. W r. 1928 przeszedt 12 atakOw malarji spowodowanych ty-
powym zespotem paralitycznym. Od tego czasu mimo jeszcze jed-
nego leczenia siarkg proces ten postepuje naprzod, by¢é moze w tem-
pie nieco wolniejszem niz przed leczeniem.

11. A. M. Kita przed 23 laty, cztery leczenia peine. Pierwsze
leczenie gorgczkowe w r. 1927, typowy zespot paralityczny zaczat
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sie po 10 atakach wycofywa¢. Nawrot po roku. Drugie leczenie
w r. 1929 zniost chory bardzo ciezko z powodu zniedoteznienia cie-
lesnego. Lekka poprawa, po 10 miesigcach dalszy nawrét choroby,
nie nadaje sie do leczenia, szybko posuwajaca sie chyra i zniedo-
teznienie umystowe.

12. S. G. Kita przed 12 laty, llos¢ leczen nieznana doktad-
nie. Zmiany psychiczne od r. 1928, wolno narastajgce, leczenia ma-
larjg w r. 1930, po 11 atakach proces dotychczas wolno postepuja-
cy zaczagt szybko przybiera¢ na sile, daleko idgace zniedoteznienie
i otepienie.

13. W. Z. Anamneza niepewna. Zaburzenia psychiczne od
r. 1928, rok potem szczepiona malarja. 12 atakdw nie wptyneto
na poprawe stanu psychicznego, przez pewien czas stan stacjonarny,
potem dalsza progresja procesu.

14. W. K. Dane co do kity niepewne. Zaburzenia psychiczne
od r. 1928, rok potem leczony malarjg. Chory zniést do$¢ dobrze
9 atakOw, wplywu jednak na jego stan psychiczny nie mozna byto
zauwazy€. Proces psychiczny posuwa sie dalej, przy stosunkowo do-
brze sie przedstawiajgcym stanie cielesnym.

15. Z. H. Kita przed 11 laty. llos¢ leczen niepewna. Po od
roku trwajgcych zaburzeniach psychicznych leczenie malarjg w r. 1929.
13 atakéw mineto dla chorej bez echa, proces postepuje dalej,
w ostatnich czasach zauwazy¢ mozna objawy rdzeniowe.
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1, J.T. 39 M. — + + — -1- NB 36 0,3 2,6
2, M. S. 42 M, + -+ + -+ -1- 1/32 14 03 24
3. J.D. 40 M. + + + + 4+ + -+ ++ 1/20 17 04 20
4. J. K. 34 M. — + + — + 1/10 32 03 23
5 W. K 39 M. + + + -+ + + 1/32 23 03 19
6. J. S. 43 M. + + + + 4+ + “++ + 1/10 14 04 24
7. E. G. 38 M. -+ + 4+ + -+ ++ NB 42 05 23
8. A. G. 39 K —_ + + — +- 1/16 27 02 2,3
9.J. M. 31 M + + + + + + -+ -+ 1/20 32 04 24
10. R. 0. 50 M. — — — <+ — 7 03 20
11. A. M. 51 M, + 4+ + + + + + 1/20 16 04 25
12. S. G, 47 M. + + + + + + — + 1/32 27 0,3 1,7
13. W. Z. 39 K. -+ + + + -+ -+ 1/20 14 03 2,3
14, W.K. 29 M, -+ + 4+ + +—+ -+ —_ 19 04 20
15. Z. H. 46 K. —+ 4+ + + + + 4- 1/32 5 0,2 25

10
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Grupa VI. Chorzy, u ktorych badano W. P. jedynie przed za-
szczepieniem malarji.

1. J. M. Kifa przed 9 laty. Od roku neurasteniczne skargi,
w ostatnich czasach subjektywne poczucie choroby, ,,zapomina sie®
myli sie przy rachowaniu, mowi gorzej. Przeznaczony do leczenia
malarja.

2. M. W. Dowiedziat sie o tern, ze ma kite, przed 7 laty
przypadkowo przy badaniu internistycznem. Od tego czasu trzy
petne leczenia. Od kilku miesiecy rodzina stwierdza zaburzenia psy-
chiczne, niesprecyzowane poczgtkowo, potem typowe dla p. p.

3. M. M. Kita przed 12 laty, 4 leczenia petne, jedno niedo-
konczone. Od kilku miesiecy zawroty gtowy, subjektywne przewaz-
nie dolegliwosci, dwa ataki drgawkowe z utratg przytomnosci, szybko
postepujgca bezkrytycznos¢ i euforja.

4. A. P. Blizsza anamneza nieznana, od kilku tygodni zauwa-
zylo otoczenie dyzartrje, bezkrytyczno$¢ i ogoélny brak zaintereso-
nia sie zyciem otaczajgcem. Od czasu do czasu silne podniecenie.

5 H. T. Przed 13 laty kita, trzy leczenia petne, dwa niedo-
konczone. Od péttora roku skargi neurasteniczne, w ostatnich cza-
sach wyraznie wystepujacy zespot paralityczny.

6. A. S. Kita w 1918 r. llo$¢ leczen niepewna. Od kilku mie-
siecy narastajgce szybko otepienie, pokrywajace juz przedtem za-
znaczone urojenia hypochondryczne. Sporadyczne stany podniecenia,
w czasie ktérych jest niebezpiecznym dla otoczenia.

7. M. G. Przed 22 laty kita, 5 petnych leczen, przed 6 Ilaty
krotkotrwaty okres subjektywnego ztego poczucia, urojenia hypo-
chondryczne, skargi neurasteniczne, ktore, acz w zmniejszonym
stopniu, trwaly do ostatnich czaséw. Witedy to wystapito podniece-
nie, urojenia wielkosciowe, impulsywnos¢, wyrazne luki pamieciowe.

8. W. P. Przed 13 laty kita. Dwa leczenia Bi-Sa. Od kilku
miesiecy silnie podupadt cielesnie, zniedotezniat psychicznie, od
czasu do czasu stany podniecenia. Wyrazne objawy rdzeniowe.

9. E. F. Blizszych danych zebra¢ nie mozna, typowy zespot
paralityczny z daleko posunietg chyra.

10. H. G. Kita przed 17 laty. 4 leczenia pelne rteciowo-Sa.
Dolegliwosci przewaznie subjektywne, jak bole, zawroty glowy, #tat-
we meczenie sig, w ostatnich czasach mylenie sie w rachowaniu
i utrudnienie mowy.

11. A. S. Kita przed 8 laty, 4 leczenia, poza Kkitg pierwszo-
rzedng brak jakichkolwiek objawow wtérorzednych, nagle wystepu-
jacy szereg atakoéw drgawkowych z utratg przytomnosci, po nich
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lekki stan pomroczny z dyzartrja. Krotko potem szybko narastajgce
otepienie.

12. J. D. Kita niezauwazona, nie leczyt sie, od szeregu mie-
siecy wolno wystepujace otepienie, ptytko euforyczny, bezkrytyczny,
nachalnie przylepny. Zaszczepiony malarjg, chory ten zmart po 7 ataku,
mimo zupetnego uprzedniego braku zaburzen sercowych i mimo
kamfory, glukozy, lobeliny, adrenaliny i chininy dozylnie. Zgon po-
przedzita szybko postepujgca chyra i jeden atak drgawkowy.

13. E. W. Data schorzenia i ilos¢ leczen nieznana. Od Kkilku
miesiecy zmieniona psychicznie, ucieka z domu, impulsywna, agre-
sywna, badanie szczegotowe stwierdza daleko idace otepienie.

14. X. B. Kita przed 18 laty. 4 leczenia peilne. Przed 5 laty
trzymiesieczne przemijajgce trudnosci w oddawaniu stolca i moczu,
przed dwoma laty skargi neurasteniczne, od roku postepujace uro-
jenia wielkosciowe, bezkrytycznosé, euforja, otepienie stosunkowo
mate.

15. A. K, Data schorzenia i leczenia nieznane. Od kilku mie-
siecy posuwajgce sie w dos¢ szybkiem tempie otepienie.

Wassermann s 5
< =
i g § o Meinicke 'E § § g
U 5 =2 Krew PMR. 3 S 2 c‘g
LJ M 46 M + 4+ ++ 4+ +++ + 4+ + + + 1/10 19 04 24
2 MW. 30 M. 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ +4+ 4+ 4 4+ + + 1/20 8 04 22
3 MM 42 M 4+ 4+ 4+ + + 4+ + + + + + —+ 1/10 9 03 25
4, A. P. 39 M. 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ + + + + + + 1/20 904 22
5. H. T. 29 K. — + + + — ++ 120 47 0,6 25
6. A.S. 52 M. 4+ 4+ 4+ + + + + + -+ ++ 120 92 04 2,2
7. M. G. 50 M, + + + + + — 403 24
8. W.P. 47 M, + 4+ ++ + 4+ 4+ + —+ ++ 1/10 46 05 2,2
9. EEF. 38 M. +4+4+4+ 4+ + + + + + —+ 1/10 8 0,3 25
10. H. G. 39 M. — + + + + — -+ — 18 04 2,1
11. A, S. 29 M. — + 4+ + — + 1/32 14 0,3 2.8
12. J.D. 32 M. + + + + + + + + + + + + 4+ 1/30 185 0,7 2,2
13. E.W. 36 K. + + + + + + —+ 1/20 22 0,3 2.2
14. X. B, 38 M, 4+ —+—++ -+ 4+ + -1- 1/32 6 02 24
15. A. K. 36 K. —+ + + + + — — 1/16 10 04 25

Przechodzac do teoretycznego omowienia wynikébw z 4 grup
ostatnich, majacych to wspolne, ze badano W. P. tylko jeden raz,
musimy zaznaczy¢, ze istnieje duzo podobienstw w zachowaniu sie
wszystkich szesciu grup chorych. Ogdlny poziom bromu byt w 4
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ostatnich grupach nizszy od normy. Jedynie grupa 3 ma 5 przy-
padkéw obracajgcych sie w granicach normy. Wszystkie inne scho-
dzg coraz nizej, az do najnizszej wogOle otrzymanej wartosci 1,7
w grupie V. Znowu wartosci otrzymane z 60 ostatnich przypadkow
odpowiadajg naog6t wartosciom spostrzeganym przez innych au-
torow.

Zalezno$¢ od stanu psychicznego popieraé moga zestawienia
z wartosci W. P. grupy VI oraz pierwszego badania gr. |, jakotez
gr, V oraz pierwszego badania gr. Il. Obydwie poréwnywane ze sobg
pary krzywych wartosci W. P. sg do siebie naogét podobne. | tak
gr. |, badanie pierwsze przedstawia wartosci od 2,6 do 2,1. Gr. VI

ZypAt>Kr.
W,P i.pg.yps. f. J K 8 9 10 u. a. 138 |f

.............. IT. »
----------- JL-------»
----------- 5L b
Rys. -2
od 2,5 do 2,2. Gr. Il, badanie pierwsze ma wartosci naog6t nizsze,

od 2,5 do 2,1. A nalezy przeciez podkresli¢, ze obie pary porowny-
wanych chorych przedstawiaja jednakowag wartos¢ kliniczng. Naod-
wrot inne przypadki z grupy Il i IV, poszczegllne przypadki gr. V
i VI wydajg sie przeczy¢ temu przypuszczeniu. Wartosci jednakowe
kliniczne odpowiadaja réznym wysokosciom W. P., réznym stanom
psychicznym odpowiada podobny poziom przepuszczalnosci opony.
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Znacznie mniej dowoddéw jest na stwierdzenie zaleznosci W. P.
od stanu cielesnego. Wiecej danych przemawia przeciwko temu. Przy-
padek 12 gr. VI (Smier¢ w czasie malarji) ma wartos¢ W. P. wyzszg
i réwng innym przypadkom, ktdre malarje przechodzg dobrze. | inne
przypadki dajg nam dowdd na to, ze zly stan cielesny idzie niejed-
nokrotnie w parze z wysokim W. P., a daleko posunietej remisji so-
matycznej odpowiada¢ moze niezmiennie niski W. P. Podobnie jak
i wagr. |Iill nie mozna stwierdzi¢ jakichkolwiek zaleznosci prze-
puszczalnosci opony od czasu, jaki uptynat od zakazenia, ani od
ilosci leczen odbytych przed schorzeniem umystowem, ani od zakaz-
nosci swojego stanu. Wprawdzie mamy tutaj materjat nieco wiekszy
i w szeregu wypadkéw pewniejszy, to jednak wycigganie wnioskow
dodatnich czy negatywnych wydaje mi sie przedwczesnem.

Ostatnie grupy (60 chorych) nie potrafig da¢ nam jednoznacz-
nej odpowiedzi na zalezno$¢ W. P. od ilosci atakéw malarji przy
wrazliwosci na malarje. Wprawdzie wyniki z grupy Il i IV zdajg
sie wskazywa¢ na to, ze ze wzrostem ilosci gorgczek tern nizsze sg
naogét wartosci W. P., to jednak przypadki innych grup wydajg sie
znowu temu przeczy¢. By¢é moze ze kazuistyka, ktdra rozporzgdzam
jest zbyt mata, by moéc tego rodzaju daleko idace wnioski wy-
ciggnac.

Podobnie jak w dwu pierwszych grupach trudno jest powie-
dzie¢ napewno co$ o zaleznosci innych reakcyj w P. M. R. do W. P.
W stosunku do Wassermanna i Meinickego odpowiedz musi by¢ zde-
cydowanie negatywnag, w stosunku do biatka i pleocytozy dwa razy
wiekszy materjat (60 przypadkéw) wydaje sie wskazywaé, ze im
mniej jest biatka w P. M. R., im mniejsza pleocytoza. tem przepu-
szczalnos$¢ opony blizsza normy. Sg naturalnie przypadki na tabe-
lach uwidocznione, ktére przemawiajg przeciwko temu. Jednakowoz
wiekszos$¢ przypadkow ujetych w ogélny schemat wydaje sie odpo-
wiada¢ wyzej naszkicowanemu przypuszczeniu.

Z koleji nalezato sie zastanowi¢ nad ewentualnym wplywem
czasu, jaki uptynat od przebycia malarji a badaniem kontrolnem.
Do tego postuzyty nam grupy IllI, IV i V. Najwieksza ilos¢ leczen
przypada na rok 1928 (20). W r. 1929 przypada leczen 10, w r. 1926
przebyto 6 chorych leczenie malarjg. Lata 1924, 1925, 1927 i 1930
reprezentuje 9 chorych. W stosunku do poszczegdlnych lat mamy
najrozmaitsze wartosci W. P. | tak r. 1928 ma kolejno wszystkie
wartosci od 1,9 do 2,7. Rok 1929 kolejno wszystkie wartosci od 2,3
do 2,9. Chorzy ci szczepieni w jednym roku nalezg do réznych
grup klinicznych; zaleznosci jednak od czasu, jaki uptyngt pomiedzy
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leczeniem a badaniem W. P. nie mogliSmy w zadnym wypadku
stwierdzic.

Poniewaz badania nasze stwierdzity stusznos¢ spostrzezenia,
ze w p. p. W. P. jest nizszy od normy, a leczenie malarjg przyczy-
nia sie do podniesienia sie jego wartosci, nie mogty za$ potwierdzic¢
apodyktycznego zdania o zaleznosci W. P. od stanu psychicznego
czy cielesnego, przedsiewzieliSmy badania nad poziomem krystaloi-
dow w P. M. R.

ZbadaliSmy w 30 przypadkach poza bromem s6l i cukier
w P. M. R, z tego w 10 przypadkach przed leczeniem malarja,
w 10 po przebytej malarji, a u 10 tych samych chorych przed i po
leczeniu gorgczkowem: ogo6tem 40 analiz. Zaznaczy¢ nalezy, ze ba-
daliSmy niejednokrotnie réwnoczesnie pityny chorych przed lecze-
niem, jakotez tych, ktorzy leczenie przebyli, tak, ze ewentualne bie-
dy powtarzatyby sie stale we wszystkich badaniach, mozna wiec od
nich abstrahowaé¢. 3 zataczone ryciny pokazujg na krzywych zacho-
wanie sie tych trzech ciat w P. M. R.

Whioski, jakie z obecnosci tych substancyj w okreslonych
przez nas ilosciach w P. M. R. wysnu¢ mozemy, sg, niestety, tak
teoretycznie, jak i praktycznie dos¢ nikte. Ryc. 3 wykazuje nam
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ilosci bromu zgodne z podanemi przez innych autoréw, natomiast
chlorkow jest naogdt wiecej. Niektorzy autorzy, jak Kafka, Lickint
i inni stwierdzili w p. p. chlorki o zmniejszonej ilosci; przypadki
nasze $wiadczg o czem$ wrecz przeciwnem. Osiggajg one w wielu
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wypadkach gorng granice normy. Cukier nie ulega wiekszym waha-
niom ponad norme. W ryc. 4 mozemy zauwazyC, ze po malarji
obniza sie ilos¢ bromu (fakt stwierdzony przez wszystkich autoréw),
ilos¢ chlorkéw ulega takze zmniejszeniu w duzej ilosci przypadkéw
(9) az do dolnej granicy normy. Podobnie ulega dos¢ wydatnemu
obnizeniu sie ilos¢ cukru. Ryc. 5 podaje wartosci dla tych trzech
ciat u tych samych chorych badanych przed i po malarji. Tutaj
mozemy naogot stwierdzi¢ te samg prawidlowos¢ co do cukru, wy-
razng co do;bromu, mniej charakterystyczng dla soli. Tyleby nam
mowity fakta
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Miatoby sie wiec wrazenie, ze ilosci wszystkich badanych ciat
ulegajg dos¢ rownolegle pewnym wahaniom, fakt, ktéry stoi w sprzecz-
nosci z badaniami szeregu autorow {Fleischhacker, Scheidererer, Kral,
Blume], stwierdzajacych, ze wahania ilosci bromu nie ida rdéwnole-
gle z wahaniami innych ciat, a co za tern idzie, ze W. P. dla bromu
nie jest charakterystycznem dla ewentualnych zmian w W. P. in-
nych ciat. Trudno doszuka¢ sie przyczyny tej rozbieznosci, mozliwe,
ze powdd lezy w chorych, ktérych badano w innych stadjach (cho¢ dane
w tym Kkierunku sa naogot u szeregu autordw nikie), nastepnie przy-
czyna, by¢ moze, lezy i w zbyt malej ilosci przypadkéw (choc i inni
autorzy nie rozporzadzajg wiekszemi statystykami; gdyby jednak
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uzy¢ ilosci przypadkdw duzo wigkszej, znalaztyby sie, by¢ moze,
wsérod nich i dane odpowiadajgce wynikom innych autoréw).
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Zagadnieniem istotnem, dla ktorego tego rodzaju badania prze-
prowadzano, jest to, czy ilos¢ i zachowanie sie poziomu bromu
w plynie da sie wyjasni¢ jakiemi$ innemi czynnikami, Scislej pozwa-
lajacemi sie oznaczy¢, ktéreby wychodzity poza niestwierdzong je-
szcze zalezno$¢ od poprawy psychicznej i hipotetyczng rownolegtosé
ze stanem somatycznym. Znaczy to, czy da sie ujgC ilos¢ i stosunek
bromkéw do innych substancyj w prawa fizyko-chemiczne. Regutg,
ktéra ujmuje zachowanie sie i stosunki iloSciowe krystaloidow
w obecnosci koloidéw w dwu ptynach, przedzielonych przegroda
potprzepuszczalng wobec siebie, jest prawo Donnana, ktére w naj-
prostszej postaci przedstawiajg sie:

(Na-)I (K)I (Mg”)I (Ca"l fCIHI (So4™l
(Najll (K (Mg”Il T (CamH “=  (C1) ~ (So4™)l ==
_ (Podw)ll

— (Po4™)I
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inaczej, ze stosunek stezen anjonéw w obu ptynach réwna sie od-
wrotnemu stosunkowi katjonéw w tych obu ptynach w tym samym
czasie.

Jakie wiec wnioski mozna wysnu¢ z tego wzoru w zastosowa-
niu do stwierdzonych przez nas ilosci krystaloidow? Wezmy kon-
kretny przykiad: Przypadek pierwszy z ryc. 3 i takiz przypadek
Z ryc. 4.

W wypadku pierwszym (odpowiadajgcym przyp. 1 gr. VI) W. P.
wynosi 2,8, w wypadku drugim (przyp. 1 gr. Ill) 2,9 — odpowiednio
do tego ilo$¢ chlorkéw we krwi powinna wynosi¢ w wypadku pier-
wszym 2020 mg%, w drugim 2131 mg% — a wiec cyfry zupetnie ab-
surdalne.

Widzimy wiec, ze stosunki obu jednowarto$ciowych jonéw uje-
mnych nie sg w zadnym wypadku sobie réwne. W naszych wiec
przypadkach trudno jest na podstawie tylko faktéw przez nas stwier-
dzonych przyja¢, ze brom zachowuje sie we krwi i P. M. R. odpo-
wiednio do reguty Donnana. Inne nasze przypadki potwierdzajg ba-
dania dotyczace obu przyktadéw.

Jednakowoz juz teraz nalezy podnies¢ Kkilka zarzutéw, doty-
czacych metodyki badan przeprowadzonych przez szereg autoréow
i przez nas, zarzutéw skierowanych przeciwko zbyt daleko idacym
wnioskom, jakie sie wycigga z danych wynikow.

Réwnowaga Donnana w swem klasycznem ujeciu jest przysto-
sowana do réwnowagi statycznej, gdzie dwa ptyny, przedzielone
przegrodg nie zmieniajg z zewnatrz swojej zasadniczej zawartosci.
W krwi i P. M. R. mamy do czynienia z uktadem, ktoryby mozna za
Kafkg nazwac¢ rownowaga dynamiczna, gdzie ciagle i ilosci ptynéw i ilo-
$ci zawartych w nich substancyj sg zmienne. Nalezatoby wiec, postu-
gujac sie tym wzorem uzy¢ poprawki, ktéra pozwoli go zastosowac do
uktadu dwoch ptynéw zmieniajgcych sie ciggle, cho¢ w granicach
niestychanie drobnych. By¢ moze, ze taka poprawka zmieni caty
wzOr, moztiwem jest atoli takze, ze nie wplynie zbytnio na jego
zmiane. W kazdym razie, dopoki nie znamy réznic, zachodzacych
w pltynach o réwnowadze statycznej i dynamicznej, méwienie o ja-
kiemkolwiek stosowaniu sie Scistem do réwnowagi Donnana jest co-
najmniej nieporozumieniem metodologicznem.

Ze wzoru wyptywa dalej, ze w rownowadze Donnana mamy
do czynienia jedynie z jonami jako elementami czynnemi. My za$
obliczamy catg zawarto$¢ danego ciata, nie troszczac sie zupetnie
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0 to, w jakiej on sige znajduje postaci. Nie wiemy, jaka ilos¢ krysta-
loidéw jest adsorbowana przez biatko, jaka ilos¢ znajduje sie w sta-
nie niezdyssocjonowanym, a ile drobin rozpada sie na jony, ktore
dopiero czynnie na te réwnowage wptywaja. Prawda, ze w P. M. R.
mozemy od adsorbcji biatkowej poniekad abstrahowa¢ z powodu
minimalnej ilosci tego ciata, to jednak we krwi, gdzie go jest znacz-
nie wiecej, ilos¢ adsorbowanego przezen elektrolitu musi by¢ juz
wartoscig wcale pokazng. Na jeszcze jedng rzecz musi sie jednak
zwréci¢ uwage, t. j. na czynng role opon, ktérej nie mozna w zadne
prawo fizyko-chemiczne ujag¢. Wiemy o tern, ze opona sama produ-
kuje w pewnych stanach biatko, ze pozwala na przedostawanie sie
przez nig bardzo duzych twordw, jak ciatka biate, lub sama wy-
dziela odpowiednie komdrki do P. M. R. Ten fakt rzuca jeszcze je-
den cien na zbytnie upraszczanie zjawisk, zachodzacych pomiedzy
oboma ptynami. Ta sama opona moze stawac sie bardziej lub mnigj
przepuszczalng, moze zmienia¢ swoje wiasciwosci. Wszystkie prawa
fizyko-chemiczne, dotyczace takich przegrod potprzepuszczalnych,
odnoszg sie do cial, nie zmieniajgcych swoich wiasciwosci, Ta zdol-
no$¢ opony do reagowania w rozmaity sposéb w rozmaitych warun-
kach jest jeszcze jednem X, zdajacem sie odchyla¢ stosunki, panu-
jace miedzy krwig i P. M. R. wiecej lub mniej wydatnie od réwno-
wagi Donnana.

Wspomniane badania Malamudai Haywarda, wykazujgce, ze
W. P. miedzy krwig a ptynami innemi (wysiekowemi, przesieko-
wemi) waha sie okoto 1,0 — zdaja sie¢ wyraznie potwierdza¢ niezbicie
czynng role opon w procesie zatrzymywania jednych a przepuszcza-
nia innych ciat do P. M. R.

Podobnie jak ciata inne, uzywane do badann nad przepuszczal-
noscig (rodanki, pikryniany, barwiki) przechodzg zaraz do P. M. R,
nie trzymajac sie zupetnie reguty Donnana — moznaby przyjac, ze
i brom, cho¢ znacznie blizszy ciatom (chlorki) zawartym w orga-
nizmie, jest jednak dlan substancjg obca. Stad moznaby wysnué
ogolniejszy — nawskro$ hipotetyczny—wniosek, ze ciala nie zawarte
w organizmie nie zachowujg rownowagi Donnana we krwi i P. M. R,,
jak gdyby opona nie byla na nie nastawiona. Zdawatyby sie to przy-
puszczenie potwierdza¢ prace Lehmanna o technice badan nader
skrupulatnej, ktory badajgc normalne skiadniki obu ptynéw u indy-
widuéw normalnych zdaje sie wykazywaé przekonywujaco wyrazne
istnienie réwnowagi Donnana.

Z tego krotkiego szkicu, ktéry nie ma zupelnie za zadanie wy-
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czerpywac catosci tematu widzimy wiec, ze z nader rzadkiemi wy-
jatkami prace nad tern zagadnieniem muszg ulec dokfadnej rewizji,
kategoryczna odpowiedZz dodatnia lub ujemna jest jeszcze przed-
wczesna.

Streszczajac nasze wyniki i rozwazania na ich temat, nalezy
powiedzie¢, ze pewnym jest jedynie wzrost poziomu W. P. (obnize-
nie sie wartosci bromu w P. M, R.) po leczeniu malarjg, prawdopo-
dobng jest rownolegtos¢ z poprawg stanu psychicznego, mozliwg jest
rownolegtos¢ z cofaniem sie dodatnich odczynéw biatkowych i pleo-
cytozy. Badania nad przyczyng tego zachowania sie W. P. nie po-
trafity nietylko wyjasnic¢, ale nawet wskaza¢ czynnikdw, ktoreby na
poziom bromu w P. M. R. wplywa¢ mogty. Dotychczasowe badania,
ktére z wiekszg lub mniejszg pewnoscig doszukujg sie poszczegol-
nych czynnikdw, wptywajacych bezposrednio na zmiane W. P., mu-
szg ulec gruntownej rewizji, gdyz w stanie, w jakim sie znajduja
dzisiaj, nie wytrzymujg krytyki. Zaznaczy¢ w korncu nalezy, ze ba-
daliSmy tylko stosunki zachodzace pomiedzy krwig a P. M. R., nie
analizujgc zachowania sie bromu w tkance mdzgowej w stosunku do
krwi jakotez i P. M. R.

BIBLIJIOGRAFJA.

Allende — Novarro: Schw. Arch. XVI, XVII, XVIII. Artwinski: Pol, Gaz. lek.
1925, 1926, Artwinski—Ostrowski: tamie 1925. Artwinski—Gradzinski: Ks. Pam.
ku czci $p. Prof. Mikulskiego. Ayala: Mschr. Psych. LVIII, Bau-Prussak i L. Prussak:
Warsz. Czas. lek. 1927. Kwart, klin. Szpit, star. 1927. Enc. XXII. Bielling—Weich-
brodt: Deutsch, med. Woch. LI, LIl. Blum: Miinch. med. Woch, LXXIIl. Blume:
Z, Neur. CXXVI. Buehler: Arch. f. Psych. LXXVII. Claude — Lamache: C, r. dl. S.
B. XCIV. Claude— Targowla — Lamache: R, Neur. 1925. I. Dalma: C r. dl. S. B.
XCVII. Eskuchen — Lickint: Deutsch, med. Woch. LIIl. Falkiewicz: C. r. dl. S, B.
Clll. Platau: Warsz. Czas. lek. Il. 1ll. R. Neur. XXXIIl. T. 1 i 2. K. Str. R. 1926.
Fleischhacker— Scheiderer: 7. Neur. CXVI. Mschr. Psych. LXXV. Deutsch, med.
Woch. 1930. Zentr. Neur. LIV. Str. 332. Glassman: Zentr. Neur. XLVIII Str. 42.
Halpern: Med, Klin. XXIV. Hauptmann: Z. Neur. C. Heilig-Hoft: KI. Woch. IIl.
Jocobi—Colle: Mschr, Psych. XC. Kafka: Med. Klin. 1928. Journ. Psych. Neur.
XXXVII. D. Z. Nrvhlk. CV. Kant: Arch. f. Psych. LXXVIII i LXXXIIl. Z. Neur.
CXXXIl. Kant — Mann: Arch. f. Psych. LXXXV. Deutsch, med. Woch. 1926.
Katzenellenbogen: Schw. med. Woch. 1924. Koelichen: Prace z prac neurob. War-
szawa 1919. Kral: Z. Neur. CXV, CXVIIl. Krebs—Wittgestein: Deutsch, med. Woch.
1930, Kroll—Fedorow: Z. Neur. CXXII. Lange: Brugsch—Kraus Il, 3. Lehmann: Pfl.
Archr. CCV. Lickint: Z. Neur. CXVI. KI. Woch. V. Loberg: Z. Neur. CVI. CVII.
Malamud — Hayward: Z. Neur. CXXXI. Mikutowski: Zentr, Neur, LL Str, 319



156 Dr. Juljan Dretler

Nippert: Z. Neur. CXVIIl. Reiche: KI. Woch. 1930. Riser: Le liquide cephalo— ra-
chiden. Paris 1929. Scharfetter: Mschr. Psych. LV. Stern—Rapaport: C. r. dl. S. B.
XCVI, Str. 1124 i 1149, Strecker, Zentr. Neur. L, Str. 385. Storring: Arch. f. Psych.
LXXXVI. Weichbrodt: Zentr. Neur. XLIV. 449 Walter Fr. Przegl. dermatol XIX.
Walter P. K. Z. Neur. XCV, XCVII, XCIX, CXXVIIl, CXXXI, Arch. f. Psych.
LXXIX, Mschr. Psych. LX, D. Z. Nrvhk. XCIIlI, Miinch. med. Woch. LXXII.
Deutsch, med. Woch. LII. KI. Woch. VI. Die Blutliquorschranke monogr. 1929.
Zylberlast—Zandowa: C. r. dl. S. B. XCI, XCIV, R. Neur. 1924, 1927. Med. Dosw.
spoi. VII Warsz. czas, lek, V. Splot naczyniasty monogr. 1929.



(Z oddziatlu choréb nerwowych i umystowych Szpitala $w, tazarza w Krakowie)
O LECZENIU PORAZENIA POSTEPUJACEGO

podali
DOC. DR, E. ARTWINSKI | DR, A. GRADZINSKI.

I. O podziale i leczeniu kity uktadu nerwowego.

Podziat: Spielmeyer méwigc w 1926 r. o anatomicznych i bio-
logicznych podstawach leczenia kity ukiadu nerwowego, zwracat
uwage na to. ze jakkolwiek miedzy poszczeg6lnemi obrazami histo-
patologicznemi kity uktadu nerwowego istniejg liczne przejscia i po-
dobienstwa, co nie jest dziwnem, jezeli sie uwzgledni, ze wszystkie
przeciez majg wspolng etjologje, to jednak ciggle jeszcze mamy do-
stateczne podstawy, pozwalajgce nam na wyodrebnienie poszczegol-
nych jednostek chorobowych. Spielmeyer uwaza za catkowicie uspra-
wiedliwione zarowno ze wzgledéw anatomicznych, Kklinicznych, jak
i terapeutycznych, wydzielenie od ,,prawdziwej" kity ukiadu nerwo-
wego wigdu rdzenia i porazenia postepujgcego’ Obie te choroby sg
zwane moze juz przestarzatg i niewtasciwg nazwag ,,metaluetycznych".
Z punktu widzenia anatoma Spielmeyer nie uwazat juz jednak za
potrzebne udawadnia¢ w swoim wykladzie mozliwosci leczenia kity
uktadu nerwowego. Sprawe te uwaza Spielmeyer za pomyslnie roz-
wigzang, pozostaje zatem, wediug niego, do rozstrzygniecia pytanie,
czy wiad rdzenia i porazenie postepujace mogg by¢ wyleczone?

Widzimy wiec, ze jakkolwiek daleko naprzéd posuneta sie na-
sza znajomos$¢ histopatologji kity ukiladu nerwowego, mimo pozna-
nia i wyodrebnienia poszczegélnych obrazéw chorobowych, ciagle
jeszcze ma warto$¢ praktyczng podzial Heada. ktéry dzieli Kkite
uktadu nerwowego na dwie wielkie grupy:

a) Kite interstycjalng i

b) Kite migzszowa.

Jezeli uwzglednimy, ze podziat ten jest tylko podziatem czysto
schematycznym, to moze sie on okaza¢ jeszcze i dzi$ bardzo wy-
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godnym dla rozwazan nad leczeniem kity uktadu nerwowego. Pier-
wsza grupa Heada obejmujgca zmiany naczyniowe i oponowe po-
chodzenia kitowego rézni sie nietylko obrazem histologicznym od
grupy drugiej — to znaczy kity migzszowej, ale réwniez i sposobem
w jaki oddziatywuje na leczenie. Mozemy $miato powtérzy¢ za Se-
zarym, ze roznica ta jest wrecz kontrastowa. Zespoty chorobowe,
nalezgce do pierwszej grupy poddajg sie znakomicie leczeniu swo-
istemu, cechg za$ kily migzszowej jest tylko bardzo nieznaczna po-
datnos¢ dla leczenia Srodkami antikitowemi.

Leczenie swoiste. Dlatego tez méwigc o leczeniu kity ukladu
nerwowego korzystamy z powyzej przytoczonego podziatlu Heada-
Grupa pierwsza obejmuje te postacie kity uktadu nerwowego, ktoére
zostaty wywotane czy to przez zmiany swoiste w naczyniach krwio-
nosnych, badz to w oponach moézgowo-rdzeniowych. Grupa ta hi-
stologicznie cechuje sie zmianami odgraniczonemi naciekowo-kilako-
wemi, tak, ze wiasciwa tkanka nerwowa zostaje tu tylko posrednio
niejako uszkodzona przez schorzenie naczyn i opon mozgowych, pod-
czas gdy sam migzsz nie jest bezposrednio zaatakowany przez kretki,
jak juz powyzej wspomniano, te postacie kity ukitadu nerwowego
odznaczajg sie wielkg podatnoscig dla leczenia swoistego. Niejedno-
krotnie na podstawie szybkich i wydatnych wynikéw leczenia swo-
istego, mozemy nawet wnioskowa¢ o etjologji danego cierpienia,
Kazdemu KlinicyScie sg przeciez znane z wiasnego doswiadczenia
wypadki, gdzie réznorodne zespoty objawdéw czy to moézgowych, czy
rdzeniowych cofajg sie nieraz tak szybko pod wptywem leczenia
swoistego, ze na podstawie osiggnietych wynikéw leczniczych roz-
poznajemy sprawe kitowag wczesniej, anizeli otrzymamy z pracowni
wyniki badan serologicznych, potwierdzajgce nasze rozpoznanie. Do-
stownie nieraz juz pierwsza injekcja rteci czy bizmutu przynosi tym
chorym ulge nietylko w ich przedmiotowych dolegliwosciach, ale
w krotkim bardzo czasie zmienia i przedmiotowy obraz kliniczny.
Oczywiscie te cudowne wyniki leczenia widujemy jedynie w wypad-
kach zupetnie Swiezych; tam gdzie juz w naczyniach zdazyly sie
wytworzy¢ zmiany obliteracyjne, albo gdzie wskutek dtuzej trwaja-
cych zmian w Kkrazeniu wystgpity juz zmiany nastepowe, czy to
w tkance modzgowej, czy rdzeniowej, nie mozemy juz liczy¢ ani na
tak szybkie, ani co gorsze zupeilne cofniecie sie bez $ladéw zmian
chorobowych. Nie mozna jednak twierdzi¢, ze kazdy przypadek Kkity
interstycjalnej musi uledz poprawie lub wyleczeniu, w przewazaja-
cej ilosci istotnie bywa tak i nie przeczg ogolnej regule o podat-
nosci na s$rodki lecznicze te wypadki kity nerwowej, ktore nietylko
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ze nie ulegajg poprawie, ale mogg sie zupetnie wyraznie pogarszac
wiasnie w czasie leczenia. Jest to fakt znany oddawna a oparty na
spostrzezeniach Gajkiewicza. Goldflama, Déjerina, Nonnego i innych.

Znane sg niestety kazdemu z nas przypadki w ktorych mimo
szybkiego i energicznego leczenia nie uzyskaliSmy zadnego wyniku,
a badanie sekcyjne wykazuje jednak niewatpliwie zmiany Kkitowe.
Wywodzi sie stad morat oczywisty, ze nalezy leczy¢ mozliwie jak-
najszybciej, bo mniej mozemy zaszkodzi¢ jedng czy dwiema injek-
cjami rteci czy bizmutu, ktére podamy choremu niepotrzebnie, ani-
zeli gdybySmy nie zastosowali tych $rodkéw choremu, ktdry ich po-
trzebowat.

Nie mozemy tutaj omawia¢ szczegétowo wynikéw leczenia po-
szczegOlnych postaci kity ukladu nerwowego. Ograniczymy sie jedy-
nie do uwag ogoélnych, ktére majg za zadanie wykazac, ze istnieje
niewgtpliwa réznica w oddziatywaniu na $rodki lecznicze wszystkich
postaci kity ukiadu nerwowego z jednej strony, a wigdu rdzenia
i porazenia porazenia postepujacego z drugiej. Dla leczenia Kkity
uktadu nerwowego uzywamy tych samych srodkéw leczniczych, jak
i przy jakimkolwiek innem umiejscowieniu sie Kkity. Wyliczajac
w hierarchji starszenstwa rozporzgdzamy rtecia, jodem, pochodnemi
arseno-benzolu, a ostatnio solami bizmutowemi.

O rteci jako $rodku najdawniej znanym, mozna i dzi$ jeszcze
powtérzy¢ to, co kiedys o tern leczeniu powiedziat Charcot, ,,frap-
per vite et fort". Rte¢ mozemy podawa¢ we wcierkach, zastrzykach
srodmiesniowych, a wreszcie i droga doustng w postaci proszkéw
lub pigutek. Kazdy z tych sposobéw podawania rteci ma swoich
zwolennikéw. Droga najstarsza, a wedtug niektorych i najpewnigjsza
jest, jak wiadomo, wcieranie szaruchy. Doda¢ nalezy, ze w Anglji
i Ameryce Péinocnej coraz to wiecej i czeSciej wracaja do wcierek.
W wypadkach, gdzie nie chcemy lub z jakichkolwiek wzgledéw nie
mozemy stosowaé wcierek, podajemy rte¢ w postaci zastrzykow soli
nierozpuszczalnych, a rzadziej znacznie—rozpuszczalnych. Wyjatkowo
tylko podajemy rte¢ doustnie, sposéb ten bywa stosowany jak wia-
domo w Anglji i Francji, u nas jakos nie zdotat sie zadomowic.

Nonne zaleca po skonczeniu zwyktego leczenia — kiedy cofng
sie juz wszystkie objawy kliniczne — zrobi¢ jeszcze 30—40 wcierek
wychodzac z zalozenia, ze mozemy nie dostrzegac juz zadnych zmian
klinicznych, a zmiany anatomiczne mogly jeszcze nie uledz catkowi-
temu wechionieciu.

W kazdym wreszcie przypadku kity ukiadu nerwowego poda-
jemy jod. Poniewaz jod, jak wiadomo, moze by¢ Zle znoszony, pro-
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bujemy najpierw tolerancje danego osobnika i podajemy poczgtkowo
nie wiecej niz gram soli jodowych w ciggu dnia kiedy sie przeko-
namy, ze dany osobnik znosi jod dobrze zwigkszamy stopniowo
dawke jodu, a w razie potrzeby podajemy nieraz i do 6 graméw
soli jodowych dziennie. Stosujgc krotkie przerwy celem uchronienia
chorego od zatrucia, podajemy jod w ciggu 6—10 tygodni. Jod sto-
sujemy w postaci soli sodowych, potasowych i amonowych—czasami
utatwia choremu znoszenie jodu dodanie do roztworéw jodowych so-
lut. Fowlera w ilosci 2—3 kropli na tyzke stotowa.

Précz doustnego podawania jodu, mozemy go stosowaé¢ w po-
staci injekcji Srédmiesniowych i dozylnych.

Uzywamy do injekcji Jodiminy ,,Spiess”, albo ,,Mirion"”, ktéry
moze byC¢ stosowany i $rodzylnie. Jod zawarty w Mirionie, jako
jod kolloidalny, ma dziata¢ wedlug Kyriego wydatniej, anizeli inne
preparaty jodowe. Kyrie ttdémaczy to wiekszem powinowactwem jodu
kolloidalnego do chorej tkanki.

Z pracy Sterna, z kliniki Jadassohna, wynikatoby, ze nie jest
jeszcze ostatecznie ustalone, mimo tak dlugiego czasu stosowania
rteci i jodu, w jakich okresach, na jakie produkty chorobowe i w ja-
kim zakresie dzialajg te srodki. Jak dawniej tak i po dzi$ dzien
jeszcze utrzymuje sie przekonanie, ze rte¢ ma dziata¢ energiczniej
we wczesnych okresach kity, jod za§ w péznych. Zaréwno na pod-
stawie dociekan teoretycznych doswiadczalnych, jak i klinicznych,
oraz ze wzgledu na brak ostrych granic, jaki dawniej przyjmowano
miedzy kitg wczesng a pdzng, utrwalito sie przekonanie, ze w kile
uktadu nerwowego celowem jest leczenie obydwoma tymi $rodkami
réwnoczesnie.

WspomnieliSmy na poczatku, ze niejednokrotnie juz w pier-
wszych dniach leczenia rtecig i jodem mozemy stwierdzi¢ widoczng
poprawe zaréwno przedmiotowsq jak i podmiotowa. Przecietnie z kon-
cem drugiego tygodnia leczenia lub w ciggu trzeciego stwierdzamy,
wedtug Nonnego, niewatpliwe cofanie sie objawdéw chorobowych pod
wplywem leczenia specyficznego. Gowers na podstawie duzego wias-
nego doswiadczenia doszedt do przekonania, ze jezeli po 6—10 ty-
godniowem leczeniu, rtecig i jodem objawy sie nie cofnely, bezcelo-
wem staje sie juz dalsze stosowanie tych $rodkow.

O salwarsanie, ktéry przez neurologéw bywat bardzo rézno-
rodnie oceniany, gdyz jedni przypisywali mu wrecz szkodliwe dzia-
tanie na uklad nerwowy, inni znowu moze przeceniali jego war-
tos¢—dzisiaj, po dtugoletniem doswiadczeniu moglibySmy powtérzy¢
za wielkim znawcg kity uktadu nerwowego Nonnem, ze w niekto-
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rych przypadkach kity mézgowo-rdzeniowej mozemy nim osiggnac
szybsze i wyrazniejsze wyniki, anizeli rtecig i jodem, a czasem mozna
uzyska¢ poprawe salwarsanem i w takich jeszcze wypadkach, gdzie
rte¢ i jod zawiodty. Wypadki jednak takie w ktorych mogt byt
stwierdzi¢ przewage, w dziataniu salwarsanu nad rtecig i jodem —
uwaza Nonne za bardzo nieliczne. Zgodnie z Oppenheimem uwaza
Nonne za przeciwskazanie do podawania salwarsanu w takich przy-
padkach, gdzie sprawa chorobowa toczy sie blisko waznych dla zy-
cia osrodkéw. Zazwyczaj stosujemy mieszane leczenie salwarsanowo-
rteciowe, lub bizmutowe. W mys$l wskazan Nonnego zaczynamy le-
czenie od rteci.

Jakkolwiek grozne szkody po leczeniu salwarsanem zdarzajg
sie bardzo rzadko, to jednak nalezy pamieta¢ i o tern, ze w trakcie
leczenia salwarsanem moze wystgpi¢: zadraznienie nerek, ciezkie za-
palenie skory przypominajace wysypke szkarlatynowsa i krwotoczne
zapalenie mozgu. U niektorych osobnikéw bezposrednio po injekcji
salwarsanu wystepujg nagte zaburzenia naczynioruchowe. Chorzy
tacy skarza sie na bardzo silne zawroty glowy, uczucie goraca, skion-
nos¢ do omdlenia. Zaburzenia te, ktérym towarzyszy silne zaczer-
wienienie twarzy, sg natury przemijajacej, krotkotrwatej i w prze-
ciwienstwie do powyzej opisanych powiktan nie budzg powazniej-
szych obaw.

U chorych skionnych do zaburzen naczynioruchowych, celem
uchronienia ich przed przykremi dla nich sensacjami, podajemy sal-
warsan w hypertonicznych roztworach cukru gronowego lub chlorku
wapnia. W ten sposéb podany salwarsan znoszg ci chorzy znacznie
lepiej, anizeli w roztworach wodnych.

Leczac salwarsanem cierpienia ukitadu nerwowego musimy jasno
zdawa¢ sobie z tego sprawe, ze leczymy cierpienia przewaznie
0 przebiegu przewlektym, wykazujace wielka sktonnos¢ do nawro-
téw. Nie mozemy tez nigdy liczy¢ na to, ze jednorazowa, nawet bar-
dzo wysoka dawka salwarsanu bedzie mogta uleczy¢ dang sprawe
chorobowsg i dlatego tez podajemy salwarsan w matych dawkach, ale
zato czesciej. Liczac sie z prowokacyjnem dzialaniem zbyt matych
dawek salwarsanu, zgodnie z radg Schacherla podajemy 15 dawek
po 0,3 lub 10 po 0,45, tgcznie w ilosci 4,5. Injekcja salwarsanu wy-
pada raz na tydzien, lub raz na 5 dni, a w miedzyczasie chory po-
biera zastrzyki rteci, wzglednie bizmutu.

Wspomnie¢ tu jeszcze nalezy o pewnych sposobach leczenia,
ktére Nonne nazwat heroicznemi, a Wagner-Jauregg dodat, ze wy-
magaja one heroizmu, ale gtdéwnie od chorego. Mamy tu na mysli

1
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sposoby podane przez Marinesco, Swift-Eltisa i Gennericha. Istota
tych sposobéw leczenia polega na tem, aby salwarsan w odpowied-
nim rozcienczeniu albo jako salwarsan—serum wprowadzi¢ wprost
do kanatu kregowego. Osobiscie nie mamy zadnego dos$wiadczenia
z temi metodami leczniczemi. We Francji, leczenie to stosowano
przez pewien czas, obecnie jednak rOwniez go zaniechano (Sezary,
Sicard, Ravaut, Jeanselme].

Sposobu Swift-Ellisa nie mozna juz dzisiaj uwazac¢ jako istotnie
swoistego, skoro badania Dercuma i Early wykazaly, ze injekcja
zwykitej surowicy wywiera to samo dziatanie co i surowicy salwar-
sanizowanej. Metody Gennericha, jak stusznie juz zauwazyt Wagner-
Jouregg, trudno jest stosowacC ze wzgledow czysto technicznych, bo
wykonywanie wielokrotnych naktu¢ ledzwiowych jest prawie ze nie-
mozliwe.

W 1921 r. Sazerac i Leuaditi wprowadzili bizmut jako nowy
Srodek dla leczenia kity. Bizmutowi przypisywano szczegOlnie silne
dziatanie witasnie przy objawach kity ukladu nerwowego, poniewaz
niektorzy klinicysci francuscy twierdzili, ze udato sie im wykry¢
bizmut w ptynie mézgowo-rdzeniowym. Dalsze jednak badania kon-
trolne przeprowadzone przez Sezary’ego na duzym materjale wyka-
zaty, ze w zadnym wypadku nie mogt on znalez¢ nawet Sladéw biz-
mutu w plynie mézgowo-rdzeniowym. Sezary uwaza jednak, ze biz-
mut dziata silniej, anizeli rte¢, a nawet, ze ma on dziata¢ i w tych
bardzo rzadkich zreszta wypadkach, gdzie zawiodly preparaty
arsenowe.

Bizmut podobnie jak i rte¢ podajemy réwnoczesnie ze salwarsa-
nem i jodem.

Nonne w ostatnim wydaniu swego podrecznika z 1924 r. otwarcie
przyznat sie do tego, ze ma od jeszcze zbyt krotkie doswiadczenie,
aby mogt wyda¢ swoj ostateczny sad o bizmucie. Osobiscie mozemy
stwierdzi¢, ze raczej z przyzwyczajenia, anizeli wyrozumowania po-
zostaliSmy wiernie rteci. Bizmuty uzywamy u chorych, ktorzy z ta-
kich lub innych wzgledéw rteci nie znoszg, albo tez u takich cho-
rych, ktérzy juz wielokrotnie w ciggu swojego zycia byli leczeni
rtecig. Czasami podajemy bizmut na przemian z rtecig. Jasnego sadu
0 przewadze bizmutu nad rtecig, albo tez odwrotnie rteci nad bizmu-
tem nie zdotaliSmy jeszcze sobie wyrobic.

Powyzej wyliczone S$rodki, a wszczegolnosci rte¢, bizmut, i sal-
warsan sg powszechnie nazywane specyficznymi— ot6z przeciw tej
nazwie wystepujg Wagner-Jauregg. Twierdzi on bowiem, Zze nie
mamy prawa nazywac¢ tych srodkow specyficznemi, w tym znacze-
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niu jak mowimy o specyficznych szczepieniach, surowicach i szcze-
pionkach. Pewnem jest bowiem, ze zaden z tych Srodkéw nie wyia-
czajgc salwarsanu nie dziata in vitro, a dziatanie ich przeciwkret-
kowe objawia sie dopiero po wprowadzeniu do organizmu. | na tej
podstawie twierdzi Wagner- Jauregg, ze dziatanie tych sSrodkéw
nie jest w scistem tego stowa znaczeniu swoistem, a by¢ moze, ze
rola ich polega jedynie na tern, Zze mobilizujg one do walki z kre-
tkiem obronne sity organizmu. Istotnie trudno jest bowiem watpic
w istnienie obronnych sit, jakie organizm uruchamia do walki z za-
kazeniem kitowem, skoro znane sg wypadki samowyleczenia kity i to
niezbyt rzadkie, jezeli Lesser oceniat je na 15%.

Na to zakwestjonowanie przez Wagner-Jauregga Swoistosci
dziatania $rodkow antikitowych pragnelibysmy zwréci¢ tu specjalng
uwage, jest to bowiem wazne chocby juz z tych tylko wzgledéw, ze
zaciera sie ostra granica miedzy dawnem, tak zwanem swoistem, a no-
woczesnem nieswoistem leczeniem kity ukiadu nerwowego. Jezeli
w mysl zapatrywan Wagnera odmowimy dotychczas stosowanym
srodkom wiasciwosci swoistego dziatania, to bedziemy mogli stwier-
dzi¢, ze miedzy dawnem, tak zwanem swoistem leczeniem, a dzisiej-
szem, tak zwanem znowu nieswoistem nie stwierdzamy juz tej nie-
przebytej przepasci. Z tego punktu widzenia moznaby moéwic¢ jedynie
o srodkach leczniczych silniej lub stabiej pobudzajgcych obronne
sity organizmu do walki z zakazeniem kitowem. Jest to oczywiscie
tylko hipoteza— nie da sie jednak odmoéwi¢ jej doswiadczalnych
podstaw, a moze i heurystycznego znaczenia. Przyjmujgc rozumowa-
nie Wagner-Jauregga tatwiej jest nam zrozumie¢ mechanizm dziata-
nia leczniczego zaréwno S$rodkéw swoistych, jak i nieswoistych. Re-
zultat ostateczny i tu i tam ma by¢ ten sam — mobilizacja do walki
obronnych sit organizmu. Zaleznie moze jednak od okresu i umiej-
scowienia sie kity uzywac nalezy réznych srodkéw leczniczych, aby
osiggng¢ ten sam cel—i w tern moze wilasnie tkwi tajemnica lecze-
nia kity wogoéle, a kity ukladu nerwowego w szczegolnosci.

Podobnie, jak w mysl tych rozumowan zaciera sie ostra gra-
nica miedzy dawnemi a nowemi sposobami leczenia, tak tez jest
i z osigganemi wynikami leczniczemi. Jezeli poréwnamy dawne i obecny
wyniki naszego leczenia, bedziemy mogli stwierdzi¢ nie jakosciowa,
ale jedynie ilosciowa roznice.

Dawne spostrzezenia i statystyka z czaséw poprzedzajgcych
leczenie zimnicg wykazywato jasno, o czem juz powyzej byta mowa,
ze pewne postacie kity ukiadu nerwowego leczyly sie znakomicie
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a inne znowu jedynie w bardzo matym odsetku ulegaty poprawie,
albo nawet zupeinie nie poddawaty sie temu leczeniu.

Zaréwno z pismiennictwa jak i zwlasnych spostrzezen wynikatoby,
ze najszybciej i jakosciowo najlepiej, nieraz bez jakichkolwiek Sla-
déw, leczg sie Swieze sprawy kitowe opon mozgowych i naczyn,
Schorzenia naczyn krwionosnych leczy sie oczywiscie jedynie wow-
czas catkowicie, jezeli zdotamy ubiedz wczesnem leczeniem wytwo-
rzenie sie wtérnych zmian w samych naczyniach i w nastepstwie
tego w terenach przez dane naczynia odzywianych.

Wyniki lecznicze w innych postaciach kity—kilakach mézgu—
nie sg juz tak Swietne i bywaty przez réznych Kklinicystow bardzo
rozmaicie oceniane. Wedlug Fourniera 1/3 przypadkéw leczy sie, V2—
poprawia sie, a reszta umiera. Podobnie korzystnie wypada statys-
tyka Rumpfa. R6zni klinicysci mniej lub wiecej optymistycznie przed-
stawiajg wyniki leczenia kity mézgu. Rumpf, Fournier, Oppenheim,
Forster i szereg innych klinicystow stwierdzajg zaleznos¢ przebiegu
kity mozgu od catego szeregu czynnikéw, jak wiek chorego w okre-
sie zakazenia sie, dziedzicznos¢, okres czasu pomiedzy zakazeniem,
a wybuchem kity moézgowej, czynniki konstytucjolnalne i nabyte (al-
koholizm, gruzlica i t. p.)

Wszystkie powyzej wzmiankowane czynniki i inne jeszcze moga
wplywac¢ na przebieg, rokowanie i wyniki leczenia kity ukiadu ner-
wowego | tern tez sie ttumaczy duzg rozbieznos¢ w ocenie wynikow
leczenia kity modzgowe;j.

Na podstawie rozlegtej statystyki zebranej z piSmiennictwa przez
Naunyna wynikatoby, ze jakkolwiek bardzo znaczny odsetek Kity
moézgu ulega ,,wyleczeniu'—to jednak bardzo czeste bywajg rowniez
i nawroty.

We wszystkich dotychczas wyliczonych postaciach kity ukiadu
nerwowego wszyscy klinicysci stwierdzajg zgodnie dodatnie naogot
wyniki leczenia antikitowego. Ro6znice sg nie jakosciowe, ale jedynie
ilosciowe, bo autorzy roznym srodkom przypisujg mniejszg lub wiekszg
wydatnos$¢ leczniczg, a jedynie odsetek popraw wzglednie wyleczen
bywa rozmaicie wysoko obliczany.

Zupeinie inaczej ujmowano sprawg leczenia wigdu rdzenia i po-
razenia postepujgcego. Jak wiadomo juz po niewatpliwem zaszere-
gowaniu obu tych jednostek chorobowych do rzedu cierpien, wywo-
tanych przez kretka bladego i po zastowaniu leczenia antikitowego
u tych chorych, niejednokrotnie styszato sie glosy, ze leczenie swoiste
przynosi tym chorym raczej szkode, anizeli pomoc, Twierdzenie to
oparte bylo na obserwacji chorych zaréwno na porazenie postepu-
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jace, jak i na wiad rdzenia. Wyniki leczenia obu tych jednostek
chorobowych wypada omoéwi¢ z osobna.

W 1920 r. na zjezdzie neurologéw francuskich w Paryzu Babinski
zabrat gltos w dyskusji po wyktadzie Sicarda. Stwierdzat on na pod-
stawie swego bogatego i dtugoletniego doswiadczenia, zaréwno z tych
czaséw, kiedy leczenia antikitowego u chorych z wigdem rdzenia
nie stosowano, jak i z pOzniejszego okresu, kiedy leczenie rtecig
i salwarsanem szeroko sie rozpowszechnito, ze zdaniem jego lecze-
nie to nie tylko, ze nie jest szkodliwe, ale niewatpliwie wywiera
wplyw korzystny na przebieg wigdu rdzenia. Babiniski nie przyznaje
przewagi leczeniu salwarsanowemu nad rteciowem, ani tez odwrotnie,
dodaje jednak filozoficznie, Zze wprowadzenie do arsenatu nowej broni
nie upowaznia jeszcze do zarzucania starej. Pragnelibysmy tutaj pod-
kresli¢ znaczenie uwag Babiriskiego, bo przedstawiajg one wyniki
spostrzezen niejako z dwu epok, ktdre miat on moznos$¢ osobiscie
obserwowa¢. We wstepie do swojego przemowiena zwracat uwage
Babinski na to, ze przebieg wigdu rdzenia u chorych nawet zupet-
nie nieleczonych moze by¢ bardzo rozmaity i ze z tego juz wzgledu
trudno jest wnioskowa¢ o wynikach leczniczych tych Ilub innych
sposobow leczenia. Przypomina wreszcie, ze juz Charcot zwracat
uwage na tagodne postacie wigdu rdzenia.

Babinski nie tai wcale sceptycyzmu twierdzac, ze nie da sie
zaprzeczy¢, iz niejednokrotnie chorzy leczeni bardzo wydatnie i su-
miennie, pomimo to miewajg ztosliwy przebieg wigdu rdzenia.

Jest rzeczg klinicznie zupetnie pewna, iz jakkolwiek w prze-
biegu wiadu rdzenia nie dostrzegamy wiasciwych remisyj, to jednak
bardzo wiele postaci leczonych i nieleczonych ma sktonnos¢ do
krécej lub diuzej trwajgcych okresow spokoju i braku narastania
dalszych objawodw.

Nasze postepowanie lecznicze wedtug Wagner - Jauregga, ma
wiasnie jako cel przed soba wytkniety dazy¢ do tego, aby wiad rdze-
nia zahamowac¢ na mozliwie diugi czas w jego dalszym rozwoju. Mo-
wiliSmy juz, ze przebieg taki jest mozliwy i u chorych nieleczonych.
Czasami udaje sie zahamowa¢ rozwo0j cierpienia za pomoca kilka-
krotnie ponawianych leczen rteciowo-salwarsanowych, na co zwracat
uwage juz w 1913 r, Jadassohn na zjezdzie neurologow szwajcarskich
w Lozannie. Wyjatek stanowig chorzy z daleko posunietemi objawami
bezwiadu, ktérym wedlug Wagner - Jauregga, Nonnego i Dreyfusa
raczej szkodzi, anizeli pomaga zaréwno leczenie tak zwane swoiste,
jak i nieswoiste. Jedynie co mozemy dla tych chorych zrobi¢, to
stara¢ sie 0 podtrzymanie ich sit i o ogdlne wzmocnienie,
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Widzimy wiec, ze wiad rdzenia od innych chorob ukiadu ner-
wowego roézni sie tern, ze abstrahujac od jego klinicznego przebiegu
oddziatywuje on na leczenie antikitowe znacznie gorzej, anizeli inne
sprawy chorobowe ukitadu nerwowego pochodzenia kitowego.

JezelibySmy w schematycznie pomyslanej tablicy uszeregowali
w kolejnosci korzystnego oddziatywania na $rodki antikitowe wszyst-
kie sprawy chorobowe —to pierwsze miejsce zajetyby sprawy opo-
nowe i naczyniowe, a przedostatnie wigd rdzenia. Na szarym koncu
ostatnie miejsce zajetoby porazenie postepujace. Podobnie, jak o wig-
dzie rdzenia, tak tez i o porazeniu postepujagcem wielokrotnie podno-
szono, ze leczenie antiluetyczne nietylko, ze chorym tym nie pomaga,
ale wrecz szkodzi.

Ze wzgledu na przebieg porazenia postepujgcego i mozliwos¢
samoistnych remisyj, wnioskowanie o takim lub innem leczeniu po-
razenia postepujacego jest jeszcze trudniejsze, anizeli przy ocenie
wynikow leczniczych wigdu rdzenia. Historycznie biorgc pierwsze
miejsce przyznacby nalezato nihilizmowi leczniczemu, bo jezeli juz
byto wiadomem, ze porazenie postepujgce jest pochodzenia kitowego,
a leczenie antikitowe miato szkodzi¢, najmadrzej byto nic nie robic,
bo nic nie robigc nie czynito sie przynajmniej krzywdy choremu.
Trzeba byto poswieci¢ temu wiele diugich lat pracy i dokona¢ mndéstwa
spostrzezen klinicznych na setkach chorych, aby madc scisle, zgodnie
z wymaganiami nauki, odpowiedzie¢ na pytanie czy bierne stanowisko
nihilizmu terapeutycznego jest stuszne, czy nie? Wielu badaczy swo-
jemi skromnemi spostrzezeniami umozliwito odpowiedz na to pytanie.

Z licznych statystyk klinicznych pragneliby$my sie tutaj powo-
ta¢ na statystyke Rungego (Kiet) z 1914 r. Runge na podstawie ob-
serwacji 555 chorych z porazeniem postepujacem, internowanych
w jego klinice od 1901 —1912 r., podaje nastepujacg ilos¢ remisyj:
u nie leczonych 3,9%, u leczonych jodem 9,3%, u leczonych rtecig 11,4%.
W tej cennej statystyce dwie rzeczy zastugiwaty zdaniem naszem na
podkreslenie: ilos¢ zwolnien samoistnych 3,9% i druga, ze chorzy le-
czeni rtecig wykazujg znacznie wyzszy odsetek zwolnien bo 11,4%
w poréwnaniu z chorymi nieleczonymi. Ze statystyki tej wynika
réwniez jasno, ze leczenie rteciowe nie tylko, ze nie szkodzi, ale
pewnej ilosci chorych niewatpliwie pomaga.

Wynika z tego dalej, ze jakkolwiek na ostatniem miejscu w sze-
regu oddziatywania na S$rodki antikitowe, mamy przeciez jednak pra-
wo umiesci¢ i porazenie postepujgce. Chorzy z porazeniem postepu-
jacem najstabiej ze wszystkich chorych z kitg ukiadu nerwowego
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odziatywujg na leczenie antiluetyczne, ale badZz co badz pewien ich
odsetek oddziatywuje niewatpliwie dodatnio na to leczenie.

Raz jeszcze pragnelibySmy na tem miejscu podkresli¢, ze mato
wydatnie oddziatywanie na leczenie antikitowe wigdu rdzenia i po-
razenia postepujacego w poréwnaniu z innemi chorobami ukiadu
nerwowego pochodzenia kitowego odroznia sie jedynie iloscig, a nie
jakoscig odczynu leczniczego tych choréb. Zbyt smutne byly jednak
wyniki lecznicze, aby pozwolity tym, ktérzy zachowali zaszczytne
stanowisko lekarza a nie jedynie biernego obserwatora swoich cho-
rych, pozosta¢ i nadal w beztroskiej bezczynnosci lub korzystaé
jedynie z dotychczas znanych, a tak mato skutecznych sposobéw
leczenia porazenia postepujacego, ktoére, jak widzieliSmy, dawato je-
dynie bardzo nikte wyniki poprawy.

| tutaj pierwsze miejsce przyzna¢ nalezy Wagner - Jaureggowi,
ktéry w mysl madrej rady Bacona z Nerulamu, ze lekarz powinien
poswiecaC szczegOlnie baczng uwage tym chorym, ktérzy wyleczyli
sie z cierpien nieuleczalnych, zaczat uwaznie $ledzi¢ wystepowanie
zwolnienn samoistnych porazencow.

Leczenie nieswoiste. Przez greckich jeszcze lekarzy byly poczy-
nione spostrzezenia, ze choroby goraczkowe miewajg niejednokrotnie
dodatni wptyw na przebieg choréb umystowych. W ciggu dtugich
wiekOw stuszno$¢ tych spostrzezen bywata przez roznych lekarzy
potwierdzana. Opierajgc sie na odnosnych spostrzezeniach z pismien-
nictwa oraz osobistem doswiadczeniu rozpoczat Wagner - Jauregg
w 1887 r. pierwsze swoje proby lecznicze. Zasada tego postepowa-
nia polegata na tem, aby nasladowa¢ niejako dziatanie natury. Po-
niewaz stwierdzane podowczas poprawy po przebytych chorobach
zakaznych w przebiegu porazenia postepujgcego ttbmaczono oddzia-
waniem gorgczki, dlatego tez Wagner - Jauregg usitowat sztucznemi
sposobami wywota¢ gorgczke dla celéw leczniczych.

W r. 1890 zapoczatkowat Wagner, wychodzac z powyzej przy-
toczonych zatozen, leczenie tuberkuling stosowang tgcznie z weciera-
niami szarej masci. Wyniki uzyskane kombinowanem leczeniem rte-
ciowem i tuberkuling okazaty sie korzystniejsze, anizeli leczenie samg
rtecig. Na zjezdzi¢ psychjatréow niemieckich w Kiet w r. 1912 przy-
znat E. Meyer leczeniu rtecig i tuberkuling przewage nad innemi,
wowczas znanymi sposobami leczenia porazenia postepujgcego.

Podobng réwniez opinje wyrazit Pilcz w referacie swoim w 1913
w Gandawie. Jakkolwiek wyniki leczenia tuberkuling wedtug Meyera
i Pilcza, byly wydatniejsze, anizeli po zwykiem leczeniu rteciowem,
to jednak, jak jeszcze w 1920 r. modgt stwierdzi¢ sam twoérca tej



168 Doc, dr, E. Artwinski i dr. A, Gradzinski

metody Wagner - Jauregg, ilo$¢ nawrotéw byta wielka, a trwate re-
misje bardzo nieliczne.

Nie zadawalniajac sie temi niezbyt korzystnemi wynikami pro-
bowat Wagner leczenia szczepionkag stafylokokowsa, ktére réwniez
dawato pewng ilos¢ remisyj, ale niestety znowu zazwyczaj krotko-
trwatych,

Wychodzac z tych samych zatozen Friedlander w Jenie probo-
wat szczepionki tyfusowej, ale wyniki réwniez nie byty trwale. Fischer
z Pragi czynit préby z natrium nucleinicum, a nastepnie z phlogeta-
nem. Samogy i Biichler chwalili sobie wyniki po leczeniu kombino-
wanem mlekiem i salwarsanem. Wszystkie te jednak sposoby nie wy-
taczajac i leczenia salwarsanem, podawanym dozylnie lub podopo-
nowo, nie dawaly wynikdéw prawdziwie zadawalniajacych. Byt to juz
niewatpliwie znaczny postep naprzdéd od epoki nihilizmu terapeu-
tycznego, bo zwolnienia bywaly i czestsze i diuzsze, anizeli dawne-
mi laty, ale byt to postep ciggle jeszcze bardzo wzgledny i stosun-
kowo nieznaczny.

Wagner - Jauregg, poroéwnywujac wyniki wiasne i innych lecze-
nia porazenia postepujgcego, zdotat ustali¢, ze najstabiej dzialajg te
ciala, ktére nie sg pochodzenia bakteryjnego, jak mleko, albumozy,
natrium nucleinicum, phlogetan, silniej za$ srodki pochodzenia mi-
kroorganicznego (tuberkulina, szczepionki) a najsilniej same bakterje,
wzglednie pasozyty (zimnica, kretek Obermeyera).

W 1917 r. szczepi Wagner - Jauregg zimnicg pierwszych swo-
ich chorych.

Tak wiec po wielu latach konsekwentnych i celowych prob le-
czenia porazenia postepujgcego w 1917 r. realizuje on mysl, ktéra
jako pomyst teoretyczny zrodzita sie w jego moézgu juz w 1887 r.

Mysl o leczeniu choréb umystowych, a wszczegdlnosci poraze-
nia postepujacego chorobami goraczkowemi, musiata juz tkwi¢ nie-
jako w atmosferze naukowej tych lat, skoro niezaleznie byta poru-
szana z roznych stron i przez réznych badaczy. | tak Emil Legrain
juz w 1913 r. pisze: ,,zgodnie z poglagdami starozytnych i obserwacjg
kliniczng radzimy stosowac szczepienie zimnicg (czwartaczkg) w pa-
daczce samoistnej, w opornych na zwykle leczenie, uporczywych cho-
robach skoéry, w pewnych postaciach melancholji i w poczatkowych
okresach porazenia postepujgcego i wigdu rdzenia. Szczepienie
czwartaczka, ktora nie jest niebezpieczna periculi expers, zastuguje
na zuzytkowanie jako postepowanie lecznicze".

Dowodem na to, ze mys$l o leczeniu porazenia postepujgcego
chorobami gorgczkowemi musiata woéwczas nurtowa¢ w umystach
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wielu badaczy, jest rowniez i list pewnego lekarza holenderskiego,
skierowany z zapytaniem do Wagner - Jauregga, czy chorych na po-
razenie postepujace nie nalezatoby szczepi¢ zimnica, Wagner - Jauregg
list ten otrzymat na jakie$ 2 lata przed swojemi perwszemi szcze-
pieniami.

Byly to wszystko bardzo piekne pomysty, ale urzeczywistnienie
ich przystuguje wiasciwemu twaorcy tej metody leczniczej, Wagnerowi.
W Wiedniu przeprowadzono pierwsze proby leczenia zimnica, dalsze
doswiadczenia robiono w Niemczech; Fribourg Blanc, badacz fran-
cuski, przyznaje nam lojalnie, ze Polska byta trzecim z rzedu kra-
jem na Swiecie, gdzie badania te podjeto. Dzi$ leczenie zimnicg prze-
byto zwyciesko okres préby. Na podstawie bardzo licznych doswiad-
czen, przeprowadzonych w calej cywilizowanej Europie i Ameryce,
jest ono stusznie uwazane za najlepszy ze znanych nam dzisiaj spo-
sobOw leczenia porazenia postepujgcego.

Niepodobna jest tu stresci¢ wszystkich prac, jakie sie juz na
ten temat ukazaly. PiSmiennictwo leczenia porazenia postepujgcego
zimnicg jest dzisiaj bardzo bogate we wszystkich jezykach europej-
skich. Ograniczymy sie tutaj jedynie do przedstawienia wiasnych
spostrzezen i poréwnania naszych wynikéw z wynikami innych ba-
daczy.

11. O leczeniu gorgczkowem porazenia postepujgcego na podstawie
spostrzezen wiasnych.

W czasie od stycznia 1921 roku do konca 1930 roku przepro-
wadziliSmy leczenie gorgczkowe u 532 chorych na porazenie poste-
pujace. Pierwszych 16 chorych byto leczonych gorgczka powrotng, pozo-
statych 516 zimnica. Szczepien goraczkg powrotng zaprzestaliSmy ze
wzgledéw czysto technicznych wobec braku odpowiedniego materjatu
pasorzytniczego i przeszliSmy do leczenia zimnicg, ktére w naszych
warunkach bylo dostepniejsze.

Podziat remisji. Uzyskane wyniki leczenia dzielimy na 5 grup;
1) Grupe A stanowig chorzy z peing remisjg, ktérzy wrdcili do swo-

jej poprzedniej pracy zawodowej i wykonujg jg bez zarzutu.

2) Grupe B stanowig chorzy z niezupeing poprawg, zdolni jednak
do zycia samodzielnego.! petnienia mniej odpowiedzialnej pracy.

3) Grupe C stanowig chorzy z nieznacznag tylko poprawa.

4) Grupa D obejmuje chorych, u ktérych nie zaobserwowalismy ja-
kiejkolwiek poprawy, wzglednie nawet stwierdzilismy pogor-
szenie.

5) Grupe pigtg tworzg + zmarli.
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Leczenie gorgczkg powrotng.

Jak wyzej wspomniano gorgczkg powrotng leczonych byto 16
chorych: 2 kobiety i 14 mezczyzn w 1921 i 1922 r.

Technika szczepien. StosowaliSmy szczepienia krwig chorych,
ktérzy zapadli na gorgczka powrotng w warunkach naturalnych, wzgle-
dnie od chorych, ktorzy takg krwig zostali zakazeni, odmiennie od
Plaut'a, Steinera, Miihleusa, Weygandta i Kirschbauma, ktérzy po-
stugiwali sie zarazkiem gorgczki powrotnej hodowanym po kilka lat
w pracowniach, a jako materjatu do szczepien uzywali krwi myszy
chorych na gorgczke powrotng, albo krwi chorych, ktorzy uprzednio
byli szczepieni krwig mysia. Chorzy szczepieni byli tylko podskor-
nie w ilosci 0,5 do 3 cmj krwi pobranej w czasie napadu, aKostrzewski,
ktory zakazal naszych chorych i zajmowat sie nimi z punktu widze-
nia internistycznego dochodzi do nastepujgcych wnioskow: 1) Nie
wida¢ zwigzku przyczynowego miedzy wstrzyknietqg dawka a iloscig
napadow i jakoscig zejscia goraczki powrotnej; przyczyny réznic pod
tym wzgledem szuka¢ nalezy we wiasciwosciach osobniczych zaka-
zonego ustroju. 2) Rozstrzygajacy wptyw na dtugos¢ okresu wylega-
nia gorgczki powrotnej miata obecno$¢ wzglednie nieobecnos¢é we
krwi wstrzykiwanej zarazka gorgczki powrotnej w postaci kretkow
Obermeyera. — W czasie leczenia nie podawano chorym zadnych
srodkéw wptywajacych na przebieg gorgczki powrotnej bez wyraz-
nej koniecznosci. W razie powiklan stosowano wlewania dozylne
salwarsanu. Pierwszy napad trwat przecietnie okoto 7 dni, wahat sie
jednak od 4—15 dni, drugi od 4—7 dni, trzeci byt roézny od kilku
godzin do kilku dni, zwykle 5. Okresy bezgoraczkowe trwaty 7—12 dni.
Catly okres liczony od dnia zaszczepienia do ustgpienia ostatniego
napadu wynosit od 19—37 dni, przyczem zalezny byt przedewszyst-
kiem od ilosci napadow i dtugosci ich trwania, a nie od okresu wy-
legania.

Whyniki leczenia. Z pos$réd 16 chorych, leczonych gorgczka po-
wrotna, ktérych losy przedstawia graficznie tabl. I, u 8 (50%) uzyska-
lisSmy remisje catkowitg A, u 2 (12,5%) remisje czesciowg B, 2 (12,5%)
bez poprawy D, 4 (25%) zmarto w czasie leczenia.

Wedtug stanu Klinicznego chorzy nasi przedstawiali nastepu-
jace postacie Kkliniczne:

Posta¢ manjakalna 4 (25%)—u wszystkich poprawa A, a wiec 100%.

Posta¢ depresywna 3 (18,75%) — poprawy uzyskano: | A, I B, I D.

Posta¢ dementywna 9 chorych (56,25%) — u 3 uzyskano poprawe
A, ul B, ul D, 4 zmarto. Nadmieni¢ musimy, ze materjat nasz nie
byt dobierany, szczepiliSmy takze chorych z daleko posunietem ote-
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pieniem i tylko z pos$rdod tych rekrutujg sie zmarli, (przy I, VI V,
XIl'") przyczem 1 chory zmart z powodu ogolnego zakazenia
w nastepstwie odlezyny w 1-szym napadzie, jedna chora w 1-szym
napadzie na zapalenie ptuc, zas dwoje chorych po napadzie w 3 i 13 dniu
po skonczeniu gorgczek, a przyczyng S$mierci i u tych chorych bylo
wiktajgce zapalenie ptuc.

Tabl. 1.

Wyniki leczenia goraczkg powrotng po skonczonem leczeniu.

ILOSC

LECZONYCH

Katamnezy. W 1925 r. mieliSmy wiadomosci 0 7 z posréd cho-
rych, u ktorych uzyskaliSmy remisje, 6 znajdowato sie w petnem
zdrowiu A, jeden w remisji czesSciowej B, a o 3 nie zdofaliSmy
uzyska¢ wiadomosci (2 A, | B) przedstawionych na tablicy czescia-
mi niezapetnionemi stupéw. Dwdch chorych niepoprawionych D po-
zostawato w tym czasie w zakladzie psychjatrycznym.

W 1931 r. zbierajgc katamnezy stwierdziliSmy, ze 7 chorych
jest w petnej remisji A, u 3 z nich remisja trwa petlnych 10 lat,
a u 4 petlne 9 lat. Ludzie ci pracujg zawodowo jak inzynier—che-
mik, profesor gimnazjalny, artysta malarz, dentysta, magazynier, ma-
sarz, kamieniarz. Z 2 chorych niepoprawionych D—jeden zyje (9 lat
od leczenia, przyp. VIHI). Drugi zmart w 1928 r. (w 6 lat po lecze-

") Przypadki leczone gorgczka powrotng znaczymy literami rzymskiemi, zim-
nica arabskiemi.
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niu przyp. Il.) na zakazenie ogoélne w nastepstwie ropowicy. O 3 cho-
rych nie zdotaliSmy uzyska¢ wiadomosci, | A, 2 B.
Tabl. 11

Wyniki leczenia gorgczka powrotng wedlug katamnez z 1925 r.

LECZONYCH pQIQSTflItKH PRZY ZYCKZ

Tabl. Il

Wyniki leczenia goraczka powrotng wedlug katamnez z 1931 r.
ILOSC

LECZONYCH POZOSTALYCH PRZY ZYCIU

Losy naszych 7 chorych z trwakg remisja, przedstawiajg blizej
krotkie opisy przebiegu choroby i dalsze ich obserwacje, a w wy-
padkach wielokrotnych badan serologicznych takze wykresy.
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Przypadek I. (Wykres 1) J. P. 1 32 artysta malarz. Przyjety
16.X1 1920 r. Zakazenie kitg w 25 roku zycia, leczony kilkakrotnie
jodem, rtecig i salwarsanem. Choruje od maja 1920 r., stan podnie-
cenia manjakalnego, wzmozenie sit zywotnych, wyrazne zaburzenia
pamieci, brak krytycyzmu, Nieréwnos¢ zrenic z upos$ledzeniem rea-
kcji na Swiatto. Energiczne leczenie swoiste bez rezultatu. 14.1.1921
badanie serologiczne: odczyn Wassermana z krwi ujemny, z ptynu
mozgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne Apelt dodatni, pleocytoza
48 c. b.—27.1.1921 zakazony gorgczka powrotng, ktorej przebyt 3 na-
pady do 23.11.1921. Juz 3.111.1921 bardzo wybitna poprawa, a bada-
nie serologiczne 13.111 dato wyniki: Wasserman z krwi ujemny,
z ptynu mozgo-rdzeniowego stabo dodatni, Nonne-Apelt 1/10 +, ple-
ocytoza 15 2I3 c. b., w stanie zupetnej remisji opuscit klinike 5 1V.1921.
Badanie serologiczne 15.X1.1921 dato wyniki: odczyn Wassermana
z krwi i z ptynu mozgo-rdzeniowego ujemny, Nonne-Apelt dodatni
1/4, pleocytoza 8 c. b. Psychicznie sprawy, od wyjscia z kliniki pra-
cuje. Trzykrotne badania ptynu mézgo-rdzeniowego w czasie od 1922
do 1927 r. daly wyniki zupelnie negatywne. Do obecnej chwili naj-
zupetniej zdréw, pracuje zawodowo, leczenia zadnego nie przecho-
dzit précz zazywania jodu doustnie.

Wykres I. Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serolo-
giczne w przypadku |I.

1921 1922 1923 1924 1925 1926 1927 1928 1929 1930 1931
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A = Stan psychiczny grupa A, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b,

B = Stan psychiczny grupy B, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/10. Pleoc. c. b. 20.

C = Stan psychiczny grupa C, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/20. Pleoc. c. b. 30.

D = Stan psychiczny grupa D, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
silnie dodatni. Nonne-Apelt silnie dodatni wiecej jak 1/30. Pleoc.
wiecej jak 40 c. b.

Przypadek XV. (Wykres Il). W. B. lat 39, profesor gimnazjalny
przyjety 5.1.1922 r. Choruje od listopada. Posta¢ dementywna z uro-
jeniami wielkosci, brakiem krytycyzmu, dysartrja. Zrenice waskie
o stabej reakcji na Swiatto. Odczyn Wassermanna z krwi ujemny,

Wykres 1.  Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przypadku XV.

z ptynu médzgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne-Apelt 1/20, pleo-
cytoza 51 c. b. Leczenie specyficzne bez rezultatu. Od 5.1V. do
12.v.1922 3 napady goraczki powrotnej. 4.VII.1922 r. odczyn Wasser-
manna z krwi i plynu mobzgo-rdzeniowego ujemny, Nonne-Apelt
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+ 1/50. 22.VI11.1922 w stanie zupeinej remisji wypisany. Od wrzesnia
1922 r. pracuje zawodowo jako profesor gimnazjalny. 28.XI11.1922
odczyn Wassermanna z krwi i plynu mozgo-rdzeniowego ujemny,
Nonne-Apelt + 1/20, pleocytoza 13 c. b. 3.1.1924 r.—dalej petna re-
misja psychiczna. Odczyn Wassermanna z krwi ujemny, z plynu
mozgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne-Apelt stabo dodatni, pleo-
cytoza 61/3 c. b. Wobec pogorszenia odczynéw z pltynu moézgo-rdze-
niowego przechodzi leczenie phlogetanowo-salwarsanowe. Nastepne
badanie 9.1V.1925 r. w pelnej remisji klinicznej. Odczyn Wasser-
manna z krwi ujemny, z plynu modzgo-rdzeniowego Srednio silnie
dodatni, Nonne-Apelt + 1/10, pleocytoza 42/3 c¢. b. Ponowne leczenie
phlogetanowo-salwarsanowe. Trzykrotne badania ptynu mézgo-rdze-
niowego wykonane przy koncu roku 1926, 1928 i 1930 wykazujg
wyniki zupetnie ujemne, pleocytoza normalna. Chory jest w remisji
A i prace swoja wykonuje bez zarzutu do chwili obecnej. W mie-
dzyczasie przeszedt jeszcze jedno leczenie phlogetanowo-salwarsa-
nowe i bizmutowo-salwarsanowe.

A = Stan psychiczny grupa A, O. Wa. z krwi i pltynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b.

B = Stan psychiczny grupa B, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz
dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/10. Pleoc. c. b. 20.

C = Stan psychiczny grupa C, O. Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/20. Pleoc. c. b. 30.

D = Stan psychiczny grupa D, O. Wa. z krwi i pltynu m.-rdz.
silnie dodatni. Nonne-Apelt silnie dodatni wiecej jak 1/30. Pleoc.
wiecej jak 40 c. b.

Przypadek VII (Wykres IlI). F. F. lat 38, masarz. Przyjety
9.1V.1921 r. Choruje od 2 miesiecy. Posta¢ manjakalna z urojeniami
wielkosci, brakiem krytycyzmu. Odczyn Wassermanna z krwi i z ply-
nu moézgowo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne-Apelt silnie dodatni
pleocytoza 51 c. b. Trzy napady goraczki powrotnej. Odczyn Was-
sermanna z krwi dodatni, z ptynu mozgo-rdzeniowego silnie dodatni
Nonne-Apelt silnie dodatni. 10.VII,1921 w stanie wyraznej poprawy
(BJ wypisany.

W kilka miesiecy 5.X1.1921 r. odczyn Wassermanna z krwi do-
datni, z pltynu mozgo-rdzeniowego ujemny, Nonne-Apelt ujemny,
pleocytoza 12/s. Psychicznie poprawa B. Nastepne badania serolo-
giczne w 1922 i 1924 r. wypadly zupeinie prawidtowo, od 1922 r.
do chwili obecnej w pelnej remisji A, pracuje zawodowo.



176 Doc. dr. E. Artwinski i dr. A. Gradzinski

Wykres I1l.  Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologicz-
ne w przypadku Nil.

1921 1922 1923 1925 1926 1923 1928 1929 1930 1931
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A — Stan psychiczny grupa A, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b.

B — Stan psychiczny grupa B, O.Wa. z krwi i plynu m.-rdz.
dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/10. Pleoc. c. b. 20.

C — Stan psychiczny grupa C, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/20. Pleoc. c. b. 30.

D = Stan psychiczny grupa D, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
silnie dodatni. Nonne Apelt silnie dodatni wiecej jak 1/30. Pleoc.
wiecej jak 40 c. b.

Przypadek IX. (Wykres 1IV). M. S. lat 39, inzynier chemji. Przy-
jety 24.1X.1921 r. W 20 roku zycia kita. Kilkakrotne leczenia rte-
ciowo-salwarsanowe. Choruje od maja 1920 r. Posta¢ lekko demen-
tywna z euforja, ataki epileptyczne, dyzartrja. Zrenice znieksztat-
cone, nie reagujag. Odczyn Wassermanna z krwi ujemny, z plynu
modzgo-rdzeniowego stabo-dodatni, Nonne-Apelt dodatni 1/10, pteo-
cytoza 9 c¢. b. Dwa napady gorgczki powrotnej. Wypisany z popra-
wag 9.V.1922 r., klinicznie A. Odczyn Wassermanna z krwi ujemny,
z ptynu mobzgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne-Apelt ujemny,
pleocytoza 7 c. b. pracuje zawodowo. Ponownie badany 1 1X.1922,
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odczyn Wassermanna z krwi ujemny, z pltynu mozgo-rdzeniowego
Srednio silnie dodatni, Nonne Apelt ujemny, pleocytoza 2273 c. b.
W 1924 r. w pelnej remisji, serologicznie jedynie odczyn Wasser-
manna z ptynu mézgo-rdzeniowego dodatni, inne odczyny ujemne.
Do obecnej chwili w pelnej remisji, pracuje w swoim zawodzie.
Badan serologicznych nie robiono.

Wyferes IV. Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przypadku [IX.

A = Stan psychiczny grupa A, O.Wa. z krwi i plynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b.
B = Stan psychiczny grupa B, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/10. Pleoc. c. b. 20.
C = Stan psychiczny grupa C, O.Wa. z krwi i plynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/20. Pleoc. c. b. 30.
D = Stan psychiczny grupa D, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
silnie dodatni Nonne-Apelt wiecej jak 1/30. Pleoc. wiecej jak 40 c. b.
Przypadek VI. (Wykres V). W. B. lat 34, dentysta. Przyjety
31.111.1921 r. W 24 roku zycia kita. Od tygodnia urojenia wielkosci,
manjakalny, bezkrytyczny. Argyll-Robertson. Odczyn Wassermanna
12
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z krwi i ptynu moézgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne-Apelt sil-
nie dodatni, pleocytoza 85'/3 ¢. b. Jeden napad goraczki powrotnej,
ktoéra sama wygasta. Niezupetna remisja, odczyn Wassermanna z krwi
i ptynu moézgo-rdzeniowego silnie dodatni, pleocytoza 92/3 c. b., wo-
bec czego zaszczepiony zimnicg, ktorej przebyt 8 napadéw. Petna
remisja kliniczna, odczyn Wassermanna z krwi dodatni, z ptynu moé-
zgo-rdzeniowego $rednio silnie dodatni, Nonne-Apelt 1/16, pleocy-
toza ujemna.

W 1924 r. klinicznie A. Odczyn Wassermanna z krwi ujemny,
z ptynu mézgo-rdzeniowego silnie dodatni, Nonne Apelt 1/20, pleo-
cytoza 5V3 c. b. Leczenie phlogetanowo-salwarsanowe, powtérzone
jeszcze w r. 1926. W r. 1928 petna remisja utrzymuje sie. Odczyn
Wassermanna z krwi ujemny, z ptynu mozgo-rdzeniowego silnie do-
datni, Nonne-Apelt + 1/10, pleocytoza 14’/3 c. b. Wobec dodatniego
wyniku z ptynu i podniesienia sie pleocytozy przechodzi leczenie
malarjg (9 atakéw) i salwarsanem (4,5 gr.). Do obecnej chwili w pet-
nej remisji. Na wykonanie ponownych badan serologicznych nie zgo-
dzit sie.

Wykres V.  Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przypadku NI.
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A = Stan psychiczny grupa A, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b.

B = Stan psychiczny grupa B, O.Wa. z krwi i plynu m.-rdz.
dodatni. Nonne-Apelt dodatni #0. Pleoc. c. b. 20.

C = Stan psychiczny grupa C, O.Wa. z krwi i ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne Apelt dodatni 1/20, Pleoc. c. b. 30.

D = Stan psychiczny grupa D, O.Wa. z krwi i pltynu m.-rdz.
silnie dodatni. Nonne-Apelt silnie dodatni wiecej jak 1/30. Pleoc.
wiecej jak 40 c. b.

Przypadek XIV. W. Z. lat 32, magazynier. Przyjety 13.111.1922.
Choruje od kilku dni. Posta¢ dementywna z ostabieniem odczynow
zrenic na $wiatto. Odczyn Wassermanna z krwi i ptynu moézgo-rdze-
niowego silnie dodatni, Nonne-Apelt silnie dodatni. Przebyt 3 na-
pady gorgczki powrotnej. Woypisany 25.V.1922 r. w stanie remisji.
Nastepnie niebadany. Jak donosi w liscie (maj 1931 r.) napisanym
zupetnie poprawnie — pracuje zawodowo, zupeinie sprawny, leczyt
sie specyficznie.

Przypadek XVI. J. C. lat 46, kamieniarz. Przyjety 18.111.1922 r.
Posta¢ manjakalna z urojeniami wielkosci, dysartrja, Argyll-Robert-
son. Odczyn Wassermanna z krwi i ptynu mdzgo-rdzeniowego silnie
dodatni, Nonne-Apelt dodatni, pleocytoza 101'/3 c. b. Jeden napad
goraczki powrotnej od 22—27.1ll. przerwany neosalutanem z powodu
dusznosci i niepokoju sercowego, Wypisany w remisji 15.V.1922 r.
Badany w maju 1931 r. w petnej remisji klinicznej, odczyn Wasser-
manna z krwi ujemny, na punkcje ledZzwiowa nie zgodzit sie,

Leczenie zimnica.

Od 1921 r. zaczeliSmy stosowal szczepienie zimnicg i podda-
lismy temu leczeniu do konca 1930 r. 516 chorych na porazenie po-
stepujace.

Za podstawe klasyfikacji przyjmiemy wyszczegélnione przy oma-
wianiu leczenia gorgczkg powrotng grupy A, B, C, D, + i tamze
przytoczone sprawdziany.

Technika szczepieni. Chorych szczepiliSmy zimnicg, krwig po-
brang od chorych na trzeciaczke. ZachowywaliSmy wszelkie ostroz-
nosci celem unikniecia zimnicy tropikalnej, oraz jakichkolwiek cho-
rob infekcyjnych, szczegdlniej gruzlicy. SzczepiliSmy podskérnie i do-
zylnie, pozniej przenosiliSmy krew z jednego porazerica na drugiego
i w ten spos6b mamy swoj pasaz dochodzacy do 50 przeszczepien.
Co pewien czas staramy sie szczep odswiezy¢, jakkolwiek nie zau-
wazyliSmy ani ostabienia, ani tez wzmozenia jadowitosci w wypad-
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kach wielokrotnych przeszczepien. Odnosimy jednak wrazenie, ze
na wiosne i w lecie napady tagodniejg, wykazujg sktonnos¢ do diuz-
szych przerw lub samoistnego wygasania i nieregularnego wyste-
powania.

Szczepigc dozylnie podajemy dwa do czterech cmi krwi w zyle
tokciowa, a podskoérnie trzy do pieciu w okolicy miedzytopatkowej,
przyczem staramy sie przerwac jak najwiekszg ilos¢ naczyn wioso-
watych, wykonywujac kilka ruchéw igtg. Nie zauwazyliSmy, aby od
ilosci zastrzyknietej krwi zalezata dtugos¢ okresu inkubacji. Po szcze-
pieniach dozylnych pierwsze napady wystepuja przecietnie miedzy
4 a 7 dniem, a po podskdérnych szczepieniach miedzy 8 a 12 dniem.
Zaréwno po jednym, jak i po drugim sposobie szczepienia mieliSmy
moznos$¢ stwierdzi¢ skrocenie okresu inkubacji do jednego dnia, lub
zdtuzenia okresu do 18 a nawet 21 dni. Chorzy szczepieni krwig
chorego o typie goraczkowym trzeciaczkowym gorgczkowali niejed-
nokrotnie codziennie, czasami obserwowaliSmy zmiany toru gorgcz-
kowego z trzeciaczkowego na codzienny i odwrotnie. Zmiana toru
gorgczkowego wystepowata albo samoistnie, albo zmieniata sie pod
wpltywem matych dawek chininy. Obserwowalismy réwniez, ze kilku
chorych zaszczepionych réwnoczesnie tg sama krwig wykazywato
rozne tory gorgczkowe. Przy szczepieniach podskornych, ktore
Wagner-Jauregg uwaza za korzystniejsze, stwierdzaliSmy wiekszg
ilos¢ postaci prawidtowych o formie trzeciaczkowej, a mniejszg ilos¢
form codziennych nieregularnych, ktére czesciej widywalismy po
szczepieniach dozylnych.

Od dwu lat stosujemy stale szczepienia podskérne a do dozyl-
nych uciekamy sie woéwczas, o ile szczepienie podskorne zawiedzie.

Nie zauwazyliSmy roéznicy w przyjmowaniu sie szczepienia
w zaleznos$ci od tego, czy krew zostala pobrana w czasie samego
napadu zimnicy, czy tez w okresie miedzy napadami. Przecietnie
chorzy nasi przebywajg 12 napaddw zimnicy a gorgczkujg 70 do
150 godzin. llos¢ szczepien nieprzyjetych w ostatnich 6 latach
zmniejszyta sie bardzo znacznie, bo gdy dawniej wynosita 10%, obec-
nie spadta do ’'k%. ZauwazyliSmy, ze u chorych opornych na szcze-
pienie Kkilkakrotne i rézng krwig wykonane szczepienia doprowa-
dzajg wreszcie do wywotania goragczek. U chorych wyniszczonych
(szczegodlnie w postaciach katatonicznych i depresywnych) miewa-
liSmy znaczne trudnosci z wywotaniem goragczek, mimo kilkakrot-
nych szczepien. Chorzy wyniszczeni gorgczkujg nisko i nieregular-
nie, a napady bardzo czesto wygasajg samoistnie. Musimy jednak
nadmieni¢, ze u wiekszosci tych chorych nie badaliSmy krwi na pa-
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sozyty zimnicze. Takze inne $rodki jak phlogetan, siarka i t. p. albo
wcale nie wywolywaty u tych chorych wzniesien temperatury, albo
tylko mierne.

Prowokacje. U chorych zaszczepionych, u ktdrych nie stwier-
dziliSmy po przecietnem okresie inkubacji zimnicy, czy tez po sa-
moistnem wygasnieciu napaddw, stosujemy prowokacje. Prowokujemy
goraczki naswietlaniem $ledziony lampg kwarcowa, faradyzacja oko-
licy Sledziony, wstrzykiwaniem podskérnem adrenaliny, wstrzykiwa-
niem mleka w ilosci 5—10 cm3 Kilkakrotnie naswietlaliSmy $ledzio-
ne draznigcemi dawkami Roentgena, zresztg bez skutku.

Dobre ustugi oddaje wstrzykiwanie mleka a jeszcze lepsze phlo-
getan w ilosci 3—5 cm3 domig$niowo.

Niejednokrotnie mogliSmy stwierdzi¢, ze kiedy wszystkie me-
tody prowokacyjne zawiodty, po ponownem szczepieniu krwig zi-
mnicza u tychze chorych juz po uptywie Kkilkunastu godzin otrzy-
maliSmy napady zimnicze regularne.

Konserwacja krwi zimniczej. Krew do szczepien przesytaliSmy
tez wielokrotnie, przyczem stosowaliSmy dwie metody konserwa-
cyjne. Metode z cytrynianem sodu (miesza sie 5 cmi jatowo pobra-
nej krwi z réwng iloscig 05% jalowego roztworu cytryniano-sodo-
wego) oraz metode odwiokniania krwi przez wykldcanie w jatowej
kolbce z peretkami szklannemi. Krwi odwidknionej nie mieszaliSmy
ani z agarem ani zelatyng w przeciwienstwie do innych autoréw.
Przewaznie postugujemy sie drugg metods. Krew konserwowana obu
metodami nadaje sie do szczepienn podskérnych podobnie jak krew
pobierana wprost, nie nadaje sie natomiast do szczepien dozylnych.
Nigdy nie konserwowalisSmy na okres diuzszy jak 12 godzin.

Przerywanie zimnicy. Zimnice przerywamy u naszych chorych
stale chinina, podawang doustnie, podskornie, lub wsrédmiesniowo,
w ilosci 0,3, od 3—4 razy dziennie w ciaggu 3 dni. O ile chinina za-
wodzi, co zdarza sie przy petnowartosciowym leku wyjatkowo, prze-
rywamy zimnice Neosalutanem w ilosci 0,3 do 0,45. Najstosowniej-
szem jest podawanie chininy celem przerwania zimnicy na kilka
godzin przed spodziewanym napadem. Naogdt chorzy gorgczki zno-
szg zupelnie dobrze przy zachowaniu pewnych ostroznosci i zwra-
caniu bacznej uwagi na czynnos¢ serca. U kazdego z chorych w cza-
sie leczenia podajemy przetwory naparstnicy a w miare potrzeby
inne $rodki nasercowe, w szczegdllnosci kamfore i kofeine w injek-
cjach podskdrnych, w czasie napadéw i ich spadkéw.

Szczepienie w dwoéch turach. U chorych ostabionych lub Zle
znoszacych zimnice, w mysl rady Wagnera, po kilku napadach prze-
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rzwamy ja Neosalutanem, azeby po uptywie Kkilkunastu dni i skrze-
pieniu sie chorego ponownie jg zaszczepi¢ i przeprowadzi¢ znowu
przez kilka napadow.

W ostatnich latach stwierdzamy mniejszy odsetek zgonow, sto-
jacych w bezposrednim zwigzku z zimnicg, co przypisujemy temu
ostroznemu postepowaniu.

Wysokos$¢ gorgczek bywa bardzo réznorodna, przecigtnie do-
chodzg one do 40,5°. Kilkakrotnie widzieliSmy goraczki powyzej 41,2°.
ale i te znosza chorzy przy podawaniu $rodkéw nasercowych wcale
dobrze. Przy utrzymujacych sie stale wysokich gorgczkach podajemy
mate dawki chininy 0,1 celem jej obnizenia. Spostrzezenia jednak
Slaczki przeprowadzone na czesci naszego materjatu wykazatly, ze
o ile niejednokrotnie juz mate dawki chininy 0,2 powodujg catko-
wite przerwanie zimnicy, to znéw nawet dawki 0,4 czasami zupet-
nie nie wplywajg nawet na zmiane toru i wysokosci goraczek.

Tern powodowani, w przypadkach groznych powiktan, uciekamy
sieg obecnie zawsze do leczenia w dwu turach.

Leczenie nastepowe. Zapatrywania na postepowanie z chorymi
po przerwaniu zimnicy sg niejednolite. Schulze (Daldorf) na podsta-
wie obserwacji 450 chorych podaje dobre wyniki bez jakiegokolwiek
leczenia nastepowego. Nonne, Kirschbaum. Kaltenbach, Jossmann
stwierdzajg, ze nie widzieli roznicy w wynikach u chorych, leczonych
nastepowo po malarji $rodkami antiluetycznemi, a nieleczonych
i skltonni sg dodatnie wyniki leczenia przypisa¢ jedynie zimnicy.

Inaczej ocenia tg sprawe Wagner-Jauregg, ktory w Kli-
nice swojej przeprowadzit badania serjami. Jedna serje pozo-
stawit nieleczong nastepowo a drugg poddawat leczeniu salwarsano-
wemu. Na podstawie poréwnywania tych wynikoéw doszedt do wniosku,
ze u chorych leczonych nastepowo salwarsanem uzyskat znacznie
wyzszy odsetek zwolnien catkowitych, bo 48.5%, a u nieleczonych
jedynie 25% a jezeli do remisji catkowitych doliczymy poprawy
czesciowe, to liczba ta u leczonych osigga 66.6% a u nieleczonych
40.6%. Opierajac sie na powyzszych spostrzezeniach kliniki wieden-
skiej stosujemy u wszystkich naszych chorych leczenie nastepowe.
Przecietnie nasi chorzy otrzymujag po malarji 3.5 do 4.5 gramow
Neosalutanu (Pozowski) a niektorzy takze po 10 injekcji a 1 cm3
Bismuth. salic, 10%. Chorym opuszczajacym szpital polecamy w ciggu
kilku tygodni zazywac jod.

Wyniki leczenia.

Z 516 chorych, 450 mezczyzn i 66 kobiet, ktérych poddaliSmy
leczeniu zimnicg, otrzymaliSmy bezposrednio po leczeniu gorgczko-



O leczeniu porazenia postepujacego 183

wem i nastepowem leczeniu Neosalutanem nastepujace wyniki ujete
wedlug naszego przytoczonego juz powyzej podziatu:

Remisje catkowita A uzyskaliSmy u 193 chorych t. j. 37.40%
poprawe B u 115 chorych czyli 22.29%, poprawe C u 57 chorych
czyli 11.05% w grupie D pozostawato 108 chorych czyli 20,93%
(w tern 12 chorych 2.43% ogdlnej liczby chorych, u ktérych zimnica

nie przyjeta sie mimo wielokrotnych szczepien). Zmarto 43 chorych,
czyli 8.33%.

Tabl. V.
Wyniki leczenia zimnicg po skonczonem leczeniu.
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Wiek naszych chorych leczonych zimnicg waha sie w duzych
granicach, bo najstarszy leczony liczyt 67 lat, a najmiodszy 13.
Najwieksza ilos¢ leczonych przypada na 3, 4, 5 dziesigtek lat zycia.

Wedtug postaci klinicznych podzieliliSsmy chorych naszych na
nastepujace grupy: dementywna, maniakalng, schizofreniczng, depre-
sywng, paralysis progressiva incipiens, paralysis progressiva juvenilis.

Do grupy paralysis progressiva incipiens zaliczyliSmy chorych
z nieznacznemi zaburzeniami psychicznemi, natomiast zupetnie pew-
nymi objawami somatycznemi i silnie dodatniemi odczynami serolo-
gicznemu Inne grupy nie wymagaja blizszych objasnien. Ponizej
przytoczona tablica V ilustruje liczbowo wyniki leczenia uzyskane
dla kazdej z tych grup.

Tablica V.

Wyniki leczenia zimnicg wedtug grup Kklinicznych.

Grupa dementywnga Grupa maniakalna
300 chorych = 58,14 % 102 chorych = 19.77 %
A. 85 28.33 % A. 45 4412 %

B. 74 2467 % B. 21 20.59 %

C. 42 14.-% C. 9 882%

D. 76 2533% D. 20 19.61 %

zmarto 23 7.67 % zmarfo 7 6.86 %
Grup,i depresywna Grupa schizofreniczna
27 chorychl = 5.23 % 28 chorych = 543 %

A, 8 2963 % A 9 3214 %

B. 10 37.04 % B. 1 357 %

C. 3 1111 % C. 3 1071 %

D. 1 370 % D. 10 3572 %
zmarfo 5 1852 % zmartfo 5 17.86 %
Grupa P. P'. incipiens Grupa P. P. juvenilis
55 chorych — 10.66 % 4 chorych = 0.77 %

A. 46 83.64 % B. 2 50.-%

B. 71273 % D. 1 25.-%
zmarto 2 3.63 % zmarfo 1 25.-%

Jak z zestawienia powyzszego wynika najliczniejszg jest grupa
dementywnag, najmniejsza paralysis progressiva juvenilis, ktéra wyka-
zuje najgorszg prognoze, ale jako zbyt mata nie moze by¢ brang do
poréwnan,
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Najlepsze wyniki uzyskaliSmy w grupie paralysis progressiva
incipiens bo az 83,64% remisji peitnych, 12,73% zwolnien B czyli po-
prawy wynoszg tacznie 96,37% przy zupeinym braku pogorszen (D)
oraz niskiej bo tylko 3,63% S$miertelnosci. Uzyskane w tej grupie wy-
niki wazne sg ze wzgledu na dobrg prognoze przy wczesnem rozpo-
Znawaniu porazenia postepujacego i odpowiedniem wczesnem lecze-
niu, Takze posta¢ maniakalna pozwala lepiej rokowac, bo w gru-
pie tej mamy 44,12% pelnych remisji A, 20,59% B czyli razem 64,71%
popraw przy 6,86% S$miertelnosci.

Duzg Smiertelno$¢ bo 18,52% i 17,86% wykazujg grupy depre-
sywna i schizofreniczna,

Smiertelno$é.

Z posréd 516 chorych objetych naszg statystykg zmarto 43
czyli 8,33%.

Zmartych podzieli¢ mozemy na trzy grupy.

Pierwszg grupe stanowi 5 chorych, u ktérych nie dopatrujemy
sie zwigzku przyczynowego pomiedzy zejSciem Smiertelnem a lecze-
niem zimnica, trzech z nich zmarto z powodu cierpien od zimnicy
zupetnie niezaleznych (niedroznos¢ jelita przyp. 169, zapalenie drdg
moczowych wstepujgc. przyp. 192., zapalenie phuc, ktére rozwi-
neto sie w nastepstwie zapetlenia przyp, 222.) Jeden, przyp. 13,
zmart w 4 dni po zaszczepieniu wsrdd objawow niedomogi miesnia
sercowego na galopujaca posta¢ porazenia postepujacego (parat, progr.
fulminans) ktéra w ciggu Kilku tygodni doprowadzita do daleko po-
sunietego rozpadu psychicznego, a przebiegata ze stanem silnego
podniecenia ruchowego. Badanie sekcyjne wykazato procz porazenia
postepujacego stwierdzonego makroskopowo i drobnowidowo, daleko
posuniete zmiany gruzlicze w ptucach nierozpoznane za zycia wsku-
tek silnego stanu podniecenia, wykluczajacego wszelkie fizykalne ba-
danie. Jeden wogéle nie zagorgczkowat, a badanie krwi pasorzytow
zimnicy nie wykazato (przyp. 41.) (Sekcji nie wykonano).

Przypadek 169. A. C. I. 41. fornal, przyjety 27.1X.1927. Dale-
ko posuniete otepienie z duzg dysartrjg, nierownos$¢ Zrenic, Argyll—
Robertson. O.Wa z krwi i ptynu moézg.-rdzen, silnie dodatni, Nonne-
Apelt + 1/10. Przebyt 15 atakéw zimnicy, a w trzy dni po przerwa-
niu gorgczek wystgpity nagle bole w jamie brzusznej i wymioty,
tetno miekkie. Badanie chirurgiczne nie wykazalo zmian chirurgicz-
nych, Temp, 38°. Badanie krwi: pasorzytow zimnicy nie znaleziono.
Po kilku godzinach zmart,
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Sekcjal): Fibrosis leptomeningum lev. grad., mesaortitis luetica,
arteriosclerosis aortae et art. peripher.,—emphysema pulm., bron-
chitis catarrhal., dilatatio cordis dextr. lev. grad., hyperaemia pas-
siv. lev. grad, ecchimoses subendocardiales in reg. tract. Palladino—
Hiss., synechiae peritoneales in reg. coli ascend, et sigmoid., Stran-
gulatio coli, peritonitis universalis incipiens. Causa mortis: peritonitis
e strangul. coli, paralysis progresiva.

Przypadek 192. J. Dz., 1 55, rolnik, przyjety 19.1.1928. Zespott
Korsakowa. O.Wa. z krwi i plynu moézg,-rdzen, silnie dodatni.
N.-Apelt + V40. Przebyt 8 atakéw zimnicy do 7.l1ll. Potem lecze-
nie salwarsanowe. Brak poprawy. Od konca kwietnia co pewien czas
wzniesienie temperatury do 38°. W lipcu temperatury do 40° przez
kilka dni. Rozpoznano cystopyelitis. 26.VII zmart.

Sekcja: Cystopyelonephritis purulenta. Fibrosis leptomeningum.
Atrophia cerebri, mesaortitis luetica, bronchitis muco-purulenta, em-
physema pulmonum, synechiae pleurales ambilat. compact,, atrophia
fusca myocardii et hepatis, dilatatio atriorum cordis, arteriosclerosis
universalis, tumor lienis atrophicii acutus, atrophia simplex renum.
Causa mortis: cystopyelonephritis purulenta, par. progressiva.

Przypadek 222. F. J., 1 33, urzednik, przyjety 19.1.1928. Postac
depresywna z zaburzeniami pamieci i krytycyzmu, O Wa z krwi
i ptynu mozg.-rdz. silnie dodatni. N.-Apelt silnie dodatni. Po 7 go-
rgczce zapetlit sie w celu samobdjczym. Odratowany. W dwa dni
zespot pseudo-bulbarny. Temperatura, stwierdzono bronchopneumonie,
ktora skonczyta sie Smiercia.

Sekcja: Fibrosis leptomeningum, atrophia loborum frontalium ce-
rebri, pneumonia catarrhalis confluens lobi inf. pulmon. utriusque,
bronchitis muco-purulenta, hyperaemia passiv. organorum internorum.
Causa mortis: pneumonia catarrhalis, parat, progr.

Druga grupe tworza chorzy w liczbie pieciu, u ktorych mozemy
sie dopatrze¢ tylko posredniego zwigzku miedzy zimnicg a S$miercia,
bo u jednego porazenie postepujgce przebiegato z bardzo silnem
podnieceniem psycho-motorycznem i szybko postepujgcym rozpadem
psychicznym (przyp. 124) a powiktane byto duzym ropniem na po-
Sladku. Smier¢ nastgpita w 6 dniu od szczepienia przy wzniesieniu
temperatury do 39,8°, ktérg mozna czesciowo odnosi¢ do poczatko-
wego zapalenia ptuc, (krwi na pasorzyty zimnicy nie badano). Sekcja
wykazata: leptomeningitis fibrosa lev. grad, atrophia loborum fron-

) Sekcje wykonane byty we wszystkich przypadkach w Zaktadzie Anatomji
Patologicznej U. J,
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talium cerebri, pneumonia crouposa incip., dilatatio cordis, myode-
generatio cordis parenchymatosa, arteriosclerosis aortae, tumor lie-
nis acutus, abscessus glutealis.

Dwoch chorych zmarto wskutek odlezyn, ktére rozwinely sie
w kilka tygodni po leczeniu zimnicg (przyp. 248, 422). Jeden zmart
na roze twarzy (przyp. 152), ktéra wystgpita w 2 dni po gorgczce.

Ostatni z nich zmart z powodu zakazenia drég moczowych, kto-
rego objawy wystgpity w 4 dni po szczepieniu, ale przed wybuchem
napadow typowej zimnicy. Od sekcji zwolniony,

Trzecig grupe stanowig 33 zmartych, ktérych $mier¢ stawiamy
w bezposredniem zwigzku z zimnicg. Tu zaliczamy przypadki $mierci
z powodu niedomogi miesnia sercowego, zapalenia ptuc, odlezyn
i ich powiktan, o ile powstawaly w czasie goraczki, dwa przypadki
zgonu na skutek status epilepticus w czasie goraczki (przyp. 23, 229),
sprowokowanie nieczynnej gruzlicy (przyp. 127, 177) jeden przypa-
dek pekniecie Sledziony (przyp. 254) u mezczyzny liczacego 32 lat
w czasie 11 goragczki. Poprzednie goraczki znosit wyjatkowo dobrze.
W 2 godziny po dreszczach przy temp. 40,4° bole w jamie brzusz-
nej, ktore lokalizowat w okolicy zotadka. Chory blady, tetno nikie.
Powtoki brzuszne wiotkie, przy obmacywaniu brak bolesnosci i opo-
row patologicznych. Zmart w 1‘/i godziny od chwili pojawienia sie
béléw wsréd objawdw zapadu,

Sekcja: Fibrosis leptomeningum, ependimitis ventriculorum ce-
rebri, fibrosis et nodi tuberculosi apicis pulm. dex, synechiae pleura-
les ibidem, timor lienis acutissimus, melanosis lienis, malaria arte-
facta, ruptura spontanea lienis subséquente haemorrhagia ad cavum
peritonei et anaemia acuta, degeneratio parenchymat, myocardii he-
patis et renum.

Jeden przypadek zaczopowania tripus Halleri z nastepowa nek-
rozg jelit (przyp. 336). B. W. 1L 43, kupiec, Taboparalysis. Posta¢
maniakalna z urojeniami wielkosci, brakiem krytycyzmu. Nierownos¢
zrenic, Slad reakcji na Swiatto, O.Wa z krwi i pltynu modzg.-rdz.
silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/40, W okoto 60 godzin po
zaszczepieniu nagle bole w jamie brzusznej i wymioty, omdlat, obfite
poty, tetno bardzo stabo napiete. Srodki nasercowe stan poprawity,
ale po kilku godzinach krwawe wymioty i krwawy stolec. Wezwany
internista wyrazit podejrzenie w kierunku ulcus ventriculi. Przenie-
siony na oddziat chirurgiczny zmart nieoperowany z powodu ziego
stanu ogdlnego w okoto 30 godzin od chwili wystgpienia pierwszych
wymiotow.
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Sekcja: Nekroza wszystkich jelit. Thrombosis tripus Halleri, ar-
teriosclerosis aortae, thrombi pariétales arcus aortae,

Stawiamy zejscie Smiertelne w tym przypadku w bezposrednim
zwigzku ze szczepieniem pomimo, ze badanie sekcyjne wykazato duza
miazdzyce tetnicy gtéwnej, ktoéra mogtaby tlumaczy¢é powstanie za-
krzepu, nie mozemy bowiem wykluczy¢, ze szczepienie dozylne krwig
przy niekorzystnych juz warunkach mogto utatwi¢, a moze i wprost
wywota¢ powstanie materjatu zakrzepowego.

W ten sposob procent $miertelnosci, ktory w ogoélnej tablicy
obliczyliSmy na 8,33% po odliczeniu 5 przypadkéw, ktoére z calg
pewnoscig nie majg nic wspolnego ze szczepieniem lub tez z bardzo
duzem prawdopodobienistwem nie stojg z nim w zwigzku 5 przypad-
kéw, spada na 6,39%.

Przeciwskazania.

Wszystkich chorych, u ktorych rozpoznajemy porazenie poste-
pujace staramy sie leczy¢ zimnicg. Kazdy jednak z tych chorych
zostaje przed leczeniem poddany badaniu na jednym z naszych od-
dziatdbw wewnetrznych. Badanie to uwazamy za bezwzglednie obo-
wigzujace, a celem jego jest wykazanie czy u danego chorego nie
stwierdza sie takich zmian, ktére sg przeciwskazaniem do leczenia
zimnica. Jako przeciwskazania uwazamy: czynng gruzlice, nieskom-
pensowane wady serca, ciezkie schorzenia innych organdéw (Basedow
cukrzyca, anemje, choroby nerek i t. p.), wiek okoto lat 60, paralysis
progressiva fulminans. Zgodnie z innymi autorami nie uwazamy za
przeciwskazanie mesaortitis luetica.

Wobec niespodzianych, niejednokrotnie petnych popraw,—jak
nasza statystyka wykazuje—nawet u daleko posunietych postaci,
ktére nieleczone musiatyby sie bezwzglednie w krétkim czasie fatal-
nie rozwing¢, szczepimy chorych wyniszczonych lub znacznie otepia-
tych. Liczac sie z grozacem niebezpieczenstwem staramy sie tych
chorych uprzednio wzmocni¢ przez podawanie im S$rédzylnie 40%
glukozy, podskdrnie insuliny i innych srodkdéw wzmacniajacych i to-
nizujgcych oraz wysoko kalorycznej djety.

Przebieg remisyj.

Dalsze losy naszych chorych wedlug poszczegélnych grup ilu-
struje tablica V. Danych do zestawienia tej tablicy dostarczyta nam
obserwacja chorych i mozliwie najdokiadniejsze zbieranie katamnez
w czasie od wypisania chorych z oddziatu po skonczeniu pierwszego
leczenia zimnicg do pierwszej “potowy 1931 roku. Tablice te zesta-
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wiliSmy poszczegdlnemi grupami wedlug uzyskanych wynikéw po
pierwszem leczeniu.

Grupe A przedstawiliSmy stupami kreskowanymi podtuznie:
grupe B stupami kreskowanymi poziomo, grupe C stupami kresko-
wanymi skosnie, grupe D stupami kratkowanymi, za$ zmartych w cza-
sie obserwacji (t. j. od wypisania z oddzialu po pierwszem leczeniu
do maja 1931) stupami czarnemi. Brak katamnez czeSciami stupéw
niezapetnionemi.

Z grupy A, ktora liczyta bezposrednio po leczeniu 193 chorych
nie udato nam sie uzyska¢ wogdlle zadnych wiadomosci o 24 cho-
rych t. j. 0 12,43%. Z pozostatej reszty 169 chorych utrzymuje sie
remisja catkowita u 128 chorych t. j. 75,74% czyli chorzy ci pozo-
stajg dale w grupie A. 8 chorych t. j. 473% przeniosto sie z grupy
A do grupy B, przyczem dlugos¢ utrzymywania sie remisji petnej
A byta u tych chorych bardzo réznorodna od kilku miesiecy do 6 lat.
5 chorych t. j. 2,96% pogorszylo sie i przeszio do grupy C. przyczem
pogorszenie nastgpito po remisji A trwajgcej najkrocej kilka miesiecy,
najdtuzej 3 lata Do grupy D przeszto 7 chorych t. j. 4.14%, zaobser-
wowalismy przytem, ze u chorych, ktérzy do tej grupy przesuneli
sie nastepowato pogorszenie w ciggu wzglednie krotkiego czasu, bo
od 3 miesiecy do roku trwania petnej remisji A.

Zmarto w tej grupie 21 chorych, z tego 6 zmarto w pelnej re-
misji A, utrzymujgcej sie od wystgpienia poprawy po przeprowadzeniu
leczenia 2 — 3 lat — na choroby niestojagce w zadnym zwigzku
z cierpieniem podstawowem (oparzenie, zapalenie otrzewnej, nie-
droznosc¢ jelit, ostry zoky zanik watroby, rozpadowa gruzlica pthuc,
marskos¢ watroby). O 4 chorych dostaliSmy tylko wiadomos¢, ze
zmarli bez podania w jakim stanie i na co. Pozostatych 11 chorych
z biegiem lat pogorszyto sie i przeszto do grupy D, przyczem remisja A
trwata u nich 1—2 lat, za wyjatkiem jednego chorego przyp. 48,
(wykres X), ktéry zostanie opisany ponizej. Smieré nastepowata od
kilku miesiecy do 5 lat liczac od chwili, kiedy wystgpito pogorszenie.

Z grupy B, ktdra obejmowata po leczeniu 115 chorych o 19 t. j.
16,52% nie zdotaliSmy uzyska¢ zadnych wiadomosci, Z pozostalej reszty
w grupie B pozostato 29 chorych czyli 30,21%, Catkowita remisja A
wystgpita u 37 chorych czyli 38,54% a poprawy te wystapity od kilku
tygodni do kilku miesiecy po skonczonem leczeniu za wyjatkiem
dwéch przypadkow (195, 240), u ktorych uzyskaliSmy poprawe A
dopiero po ponownem przeprowadzeniu leczenia zimnica. 11 chorych
t. j. 11,46% przeszto do grupy C i to w czasie od kilku tygodni do
2 A lat po leczeniu, 1 przypadek (377) wykazat przejsciowg 2 letnig
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poprawe A poczem pogorszenie do grupy C, w ktérem pozostaje 1'A roku
pomimo powtérnie przeprowadzonego po pogorszeniu leczenia zimnica,
podobnie jak przypadek (472), ktory tez pomimo leczenia w chwili
pogorszenia juz poprawy nie wykazat. 3 chorych t. j. 3,12% pogor-
szyto sie do grupy D w czasie 1 miesigca-, kilku miesiecy, 3% lat.
Zmarto 16 chorych t. j. 16,67%. O 5 z tej grupy brak blizszych da-
nych co do czasu przyczyn i stanu w jakim zmarli. Jeden zmart
w stanie B w 5 lat od leczenia. Jeden poprawit sie w krotki czas
do grupy A poczem po 2 latach pelnej remisji zmart na zapalenie
otrzewnej. 2 chorych po poprawie A trwajgcej kilka miesiecy i 2 lata
ponownie sie pogorszyto i to do grupy D i pomimo ponownego le-
czenia zimnicg w tym stanie zmarto. 7 pogorszyto sie w czasie od
3 miesiecy do 2‘2lat do grup C i D a zmarto po uptywie od 3 mie-
siecy do 2 lat trwajgcem pogorszeniu na cierpienia z porazeniem
postepujacem stojace w Scistym zwigzku.

W grupie C liczacej po leczeniu 57 chorych brak wiadomosci
0 13 t, j. 22.80%. 12 t. j, 27,27% grupy nie zmienito, 5 chorych t. j,
11,36% poprawito sie do grupy A a remisja petna wystgpita szybko
po leczeniu, bo u 3 w dwa miesigce, u jednego w kilka miesiecy po
leczeniu a u jednego uzyskaliSmy poprawe A po przez grupe B i nas-
tepowe leczenie zimnicg, 8 chorych t. zn. 18,18% poprawito sie do
grupy B w kilka do kilkunastu miesiecy, z czego jeden po ponow-
nem leczeniu zimnicg. Do grupy D pogorszyto sie 5 czyli 11,36%.
Zmarto 14 chorych t. j. 31,83% w czasie od 4 miesiecy do 3 lat przy-
czem wszyscy zmarli w grupie C lub D.

Grupa D, ktéra po leczeniu liczyta 108 chorych, wykazuje brak
wiadomosci o 15 chorych t. zn. 13,89%. W grupie tej nadal pozostaje
23 chorych, czyli 24,73%, kt6rzy znajdujg sie przewaznie w zaktadach
psychiatrycznych. Na uwage zastuguje, ze u 8 chorych t. j. 8,60%
z tej grupy wystgpita poprawa A a to w kilka miesiecy po ukonczo-
nem leczeniu. U jednego natomiast (przyp. 161), u ktérego przepro-
wadzone ponownie leczenie zimnicg dato dalszg poprawe, az do pet-
nej remisji. U jednego (przyp. 189) tez po ponownem leczeniu zim-
nicg po okresie krotkiej poprawy C i nastepowem pogorszeniu. Re-
misja petna utrzymuje sie u tych 3 chorych okoto 4 lat. Dwoch cho-
rych t. j. 2,15% przeszto po kilku miesigcach do grupy B. 7 chorych
t. j. 752% do grupy C. Zmarto 53 chorych t. j. 57%, przyczem
u wszystkich tych nie stwierdzono zadnych wahan w stanie klinicz-
nym, jedynie rozpad psychiczny postepowat w roznem tempie. Przy-
czyng bezposrednig $mierci byto u 15 zapalenie ptuc, u 10 zakazenie
0ogOllne w nastepstwie rozy, [odlezyn, ropowicy, u 5 marasmus para-
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lyticus, u 3 dysenterja. u 3 gruzlica, u 2 status epilepticus, u 1 ictus
paralyticus, u 1 myocarditis, u 1 ropne zapalenie opon mdzgowych
W nastepstwie leczenia wlewaniem doledzwiowem neosalwarsanu
przeprowadzonego w jednym z zakladéw psychiatrycznych, jeden
udtawit sie chlebem, o przyczynie Smierci 11 brak blizszych danych.

TABLICA V.

Przebieg remisyj.
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InteresowaliSmy sie problemem, w jaki czas od wystgpienia
choroby i w jaki czas od przeprowadzonego leczenia u chorych
z grupy D nastepowata $Smier¢. Zestawiajgc czas zgonu z poczatkiem
choroby stwierdziliSmy, ze juz w kilka miesiecy od jej poczatku
zmarto 7 chorych, od 1 do 2 lat 22 chorych, po 3 latach 4 chorych,
po 4 latach 5 chorych, po 6 latach 6 chorych, o 9 brak blizszych
dat. Zestawiajgc czas zgonu z terminem ukonczenia leczenia stwier-
dzilismy, ze 2 zmarto w kilka tygodni po leczeniu, 18 w kilka mie-
siecy, 12 od 1 do I'Aroku, 9 od 2 do 2A lat, 3 po 3 latach, 3 po
4 latach wreszcie 1 po 5V2 latach od chwili ukonczenia leczenia go-
ragczkowego, 0 5 nie wiemy w jakim czasie zmarli, uzyskaliSmy na-
tomiast pewne zupeine wiadomosci o ich zgonach,

Z wyzej przytoczonego opisu i porOéwnania wykresow na tablicy
wynika ze:

1. oS¢ popraw petnych A w ciggu obserwacji rosnie a poprawy
te wystepuja w przewazajacej ilosci juz w krotkim czasie po leczeniu.

2. Procent $miertelnosci wzrasta w stosunku odwrotnie pro-
porcjonalnym do uzyskanych popraw.

3. Leczenie nie wptywa tak wybitnie przedtuzajgco na okres
zycia niepoprawionych porazencow, jak to twierdzg niektorzy psy-
chjatrzy patrzacy na leczenie zimnicg okiem nie lekarza a spotecz-
nika i uwazajacy, ze nie leczy ono a jedynie przedtuza zycie po-
razencow.

4. Nie da sie scisle okresli¢ czasu, w ktérem pogorszenia moga
nastgpi¢, co zwiaszcza odnosi sie do niepetnych popraw.

Katamnezy z 1931 roku.

Zbierajgc w 1931 r. katamnezy 473 chorych, ktorzy po pierw-
szem leczeniu pozostali przy zyciu, a przedstawionych na tablicy
VI pierwszym stupem, nie uzyskaliSmy w obecnym roku wiadomosci
0 87 chorych t. j. 18,39% przedstawionych czescig stupa pierwszego
niezapetniong, z czego na chorych z grupy A przypada 35, z B 22,
z C 14, a z D 16 chorych. Katamnezy uzyskaliSmy od 386 chorych
t. j. 81,61% przedstawionych czarng cze$cig pierwszego stupa.

Z grupy A, ktora w czasie obserwacji przebiegu remisyj wzrosta
do ilosci 202 chorych—pozostaje po odliczeniu 17,33% chorych kt6-
rych katamnez brak, 167 chorych, czyli w peilnej remisji pozostaje
do obecnego roku 43,26%.

Z grupy B, ktéra w ciggu obserwacji przebiegu remisyj zmalata
do 66 chorych, pozostaje po odliczeniu 33,33% chorych, ktérych ka-
tamnez brak—44 chorych czyli w remisji B pozostaje do obecnego
roku 11,40%.
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Z grupy C, ktéra w ciggu obserwacji przebiegu remisyj zmalata
do 48 chorych, pozostaje po odliczeniu 29,17% chorych, ktérych ka-
tamnez brak—34 chorych t. j. 8,81%.

Z grupy D, ktéra zmalata do liczby 53 chorych, pozostaje po
odliczeniu 30,19% chorych u ktérych katamnez brak — 37 chorych

t. j. 9,59%.
Zmarto 104 chorych t. j. 26,94%.

TABLICA VI.

Katamnezy z roku 1931.

473

13
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Petne remisje A z catkowitg zdolnosciag do pracy zawodowej
trwajg u naszych 167 chorych:

10 lat jedna 4 lata dwadziescia jeden
9 , trzy 3 , trzydziesci pie¢

8 , piec 2 , dwadzieScia cztery
7 , siedmnascie 1 rok do kilku miesiecy—
6 , trzynascie dwadziescia piec

5 , dwadziescia trzy

Chorzy ci rekrutujg sie z réznych zawodow — od ludzi z uni-
wersyteckiem wyksztatceniem do robotnikéw niewykwalifikowanych.

Dla przyktadu przytaczamy krotkie streszczenia historji chordb
10 naszych chorych z poszczegélnych grup klinicznych, u ktérych
uzyskano petng remisje.

Przyp. 10. W. Cz. L 63, rolnik. Przyjety 17.1.1924 roku. Od
kilku tygodni podniecony, agresywny, zdradza urojenia wielkosciowe
Mowa dysartryczna. O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. silnie dodatni,
N. Apelt silnie dodatni 1/20, pleoc. c. b. 972. 7.1V.1924 w catkowitej
remisji oddziat opuscit. Badany w 1931 roku wykazuje peitng spraw-
no$¢ psychiczng. Przez caly czas od wyjscia ze szpitala pracuje za-
wodowo. O.Wa z krwi silnie dodatni, Meinicke dodatni. Na pobra-
nie ptynu nie zgodzit sie.

Przyp. 39. S. M. L 53, agronom. Przyjety 14.VV1.1913 roku. Ta-
boparalysis. Przed tygodniem po upadku z konia zaczat zdradzac
urojenia wielkosci, wystapito silne podniecenie psychoruchowe. Bez-
krytyczny, sugestywny, euforyczny, nierdwno$¢ zrenic, Argyll-Ro-
bertson, odruchy kolanowe—s§lad, achillesowych—brak. O.Wa z krwi
ujemny, z ptynu m.-rdz. silnie dodatni N. Apelt + 1/20, Przeszedt 10
atakow zimnicy i nastepowe leczenie salwarsanowe, a w miesigc po go-
ragczce nastgpita poprawa. W petnej remisji opuscit oddziat 15.1X.1923 r.
i powrécit do pracy. Z poczatkiem stycznia 1925 r. O.Wa z krwi z jed-
nym antygenem silnie dodatni, z dwoma ujemny, z ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/20, pleoc. c. b. 4.
Przeszedt na oddziale leczenie phlogetanowo—salwarsanowe. Przy
koncu 1926 r. O.Wa z krwi i ptynu ujemny, N. Apelt dodatni 1/10,
pleoc, c. b. I'/s, Przeszedt leczenie jodiming i neosalutanem. W roku
1930 O.Wa z krwi ujemny. Na naklucie ledzwiowe nie zgodzit sie.
Do obecnej chwili w petnej remisji.

Przyp. 44. W. O. 1 46, robotnik. Przyjety 18.11.1924 r. Apa-
tyczny, dementywny, zaburzenia pamieci, dysartrja. Nieréwnos¢ zre-
nic z wybitnym upos$ledzeniem reakcji na Swiatto i $ladem reakcji
na akomodacje. O.Wa z krwi ujemny, z plynu m.-rdz. silnie do-
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datni, N. Apelt dodatni 1/10, pleoc. c. b. 32ls. Przeszedt 7 ata-
kéw zimnicy, ktéra sama wygasta, poczem leczenie neosalutanowe.
Odszedt w stanie poprawy B w miesigc po skonczeniu gorgczek.
W 5 tygodni potem powrécit do pracy. Z poczatkiem 1927 roku
O.Wa z krwi ujemny, z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt ujemny,
pleoc. c. b. 2. Psychicznie sprawny. Przeszedt 3 ataki zimnicy i le-
czenie phlogetanowo—salwarsanowe. Badany w 1931 roku wykazuje
petng remisje. Krwi i ptynu nie badano.

Przyp. 72. J. A. L 44, kupiec. Przyjety 29.1V.1925 r. Od Kilku
miesiecy zanik pamiegci, zdziecinnienie, zaburzenia mowy, bezkry-
tyczne plany. Apatyczny, personalji poda¢ nie potrafi, podaje, ze ma
lat 22, niezorjentowany ani w czasie, ani w miejscu. Wybitna dy-
sartrja, nieréwnos¢ zZrenic, brak reakcji na Swiatto. O.Wa z krwi
i z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt dodatni V10, pleoc. c. b.
1973. Przeszedt 17 atakOw zimnicy i leczenie nastepowe. W 2 ty-
godnie po gorgczkach zauwazono wybitng poprawe. Oddziat opuscit
8.VII.1925 r. w peinej remisji A, mowa bez dyzartrji. OWa z krwi
ujemny, z ptynu m.-rdz. $rednio silnie dodatni, N. Apelt dodatni
1/10, pleoc. c. b. IV3. Przeszedt ponowne leczenie zimnica. Kata-
mneza z 1931 roku: prowadzi sklep, czuje sie zupetnie dobrze.

Przyp. 99. S. L. 1 53, inzynier gorniczy. Przyjety 15.1.1925 roku.
Chory od dwu lat. Taboparalysis z nieréwnoscig Zrenic, Argyll-Ro-
bertson'em, apatjg, brakiem krytycyzmu, zaburzeniami pamieci; zle
liczy nawet najprostsze rachunki, O.Wa z krwi z jednym antyge-
nem stabo dodatni, z drugim silnie dodatni, z ptynu m.-rdz. silnie
dodatni, N, Apelt silnie dodatni 1/32. Bezposrednio po 8 atakach
zimnicy znacznie zywszy. Przed ukonczeniem leczenia neosalutano-
wego opuscit oddziat z poprawa. 27.1V.1925 r. przyjety ponownie
w stanie hypomaniakalnym. OWa z krwi ujemny, z ptynu m.-rdz.
silnie dodatni, N. Apelt ujemny, pleoc. c. b. 23z. Przeszedt leczenie
phlogetanowo-salwarsanowe, poczem oddziat opuscit w peilnej re-
misji, ktdra utrzymuje sie do dnia dzisiejszego. Pracuje w przemy-
$le naftowym.

Przyp. 103. J, £. 1 33, magazynier. Przyjety 5.111.1925 r. Cho-
ruje od miesigca. Podniecenie hypomaniakalne, euforja, ostabienie
pamieci, rozrzutno$¢. Reakcja Zrenic na $wiatto opieszata. 0O.Wa
z krwi i ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/16,
pleoc. c. b. 94. Przeszedt 22 napaddw zimnicy, ktéra sama wygasta,
potem leczenie neosalutanowe. 18.1VV.1925 r, opuszcza oddziat w sta-
nie zupetnej remisji. We wrze$niu 1926 r. O.Wa z krwi ujemny,
z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N.- Apelt ujemny, W maju 1928 r.
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O.Wa z krwi ujemny, z ptynu m.-rdz. niepewny, N. Apelt ujemny,
pleoc. ¢. b. 2. W lutym 1931 r. O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. uje-
mny. N. Apelt ujemny, Meinicke ujemny, pleoc. c. b. 1413 W cza-
sie badania stwierdzono marskos¢ watroby. W miedzyczasie Kkilka
razy leczyt sie specyficznie. Catkowita poprawa utrzymuje sie od
r. 1925 do dzisiaj.

Przyp. 110. J. P. 1 42, urzednik, Przyjety 19.V.1925 roku. Ta-
boparalysis, z nieréwnoscig zrenic, bolami strzelajgcemi i zaburze-
niami pecherza. Psychicznie przygnebiony, urojenia przesladowcze,
dwukrotnie usitowat odebra¢ sobie zycie, daleko posuniete otepie-
nie, zanieczyszcza sie. O.Wa z krwi i z ptynu silnie dodatni, N.
Apelt dodatni 1/20, pleoc. c. b. 70. Przeszedt 12 napaddéw zimnicy
1 leczenie neosalutanowe. Odszedt wi lipcu 1925 r. z poprawg. Ba-
dany po 3 miesigcach psychicznie zupeinie sprawny. Bole strzela-
jace i zaburzenia pecherza ustgpity, O.Wa z krwi ujemny, z plynu
m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt 1/20, pleoc. c. b. 12. W 1931 r. od-
czyny serologiczne ujemne, pleoc. c. b. 9, psychicznie w petnej re-
misji, od czasu do czasu miewa bole strzelajace.

Przyp. 391. W. D. 1 24, agent handlowy. Przyjety 10.1VV.1927 r.
w stanie silnego podniecenia psychoruchowego, ktére przechodzito
na zmiang w stan stuporu, flexibilitas cerea, echolalja. Zmienne stany
stuporu i podniecenia, nieréwnos$¢ zrenic. O.Wa z krwi i z plynu
silnie dodatni, N. Apelt. silnie dodatni L20, pleoc. c. b. 110. Prze-
szedt 12 atakdw zimnicy i leczenie neosalutanowe. Odszedt w czer-
wcu tego samego roku w zupeinej remisji. Badany w 1931 r. wyka-
zuje: zupetng sprawnos¢ psychiczng. O.Wa z krwi i z ptynu ujemny,
N. Apelt dodatni 1/20, pleoc. c. b. 5.

Przyp. 242. K. Z. 1. 23, robotnica. Przyjeta 2.VII1.1926 r. Od
2 lat ataki epileptyczne. Euforyczna, zaburzenia zapamietywania.
Nierownos$¢ zrenic, minimalna reakcja na S$wiatto. O.Wa z krwi
i z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt 1/16. Przeszla 16 atakéw
zimnicy. Odeszta we wrzesniu 1926 z poprawg B. Leczenie neosalu-
tanowe ukonczyta w kasie chorych, poczem wrdcita do pracy. W roku
1928 wyszta zamgz i urodzita donoszone dziecko. Leczenia zadnego
wiecej nie przechodzita, ataki epileptyczne od czasu leczenia zi-
mnicg nie powtorzyly sie. Badana w 1931 roku: petna remisja. O.Wa
z krwi niepewny, na naktucie ledzwiowe nie zgodzifa sie.

Przyp. 459. B. N. L 28 corka rolnika. Przyjeta 7.X.1929 r. Ze-
spot katatoniczny z nierdwnoscig zrenic. OWa z krwi i ptynu
m,-rdz. silnie dodatni, N. Apelt dodatni 1/10. Przeszta 9 atakéw zi-
mnicy i pobrata 0, 3 neosalutanu, poczem z nieznaczng poprawag
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zabrana 32.X1.1929 do domu. W 2 tygodnie po wyjsciu petna po-
prawa. W 1930 r. wyszta zamgz i urodzita donoszone dziecko. Do
1931 r. remisja A.

Obie te chore nie udato nam sie dotychczas naktoni¢ do pod-
dania dzieci badaniu lekarskiemu w kierunku kity wrodzonej.

I1l. Badania serologiczne.

U 177 chorych mieliSmy mozno$¢ przeprowadzi¢ kontrolne ba-
dania serologiczne, badania te powtarzaliSmy czasami wielokrotnie—
najwyzej 6 razy w odstepach czasu réznych, u pewnej ilosci cho-
rych bezposrednio po leczeniu, u reszty dopiero w czasie po roku po
leczeniu poraz pierwszy, a w nastepnie w okresach 1—2 letnich.

Uzyskane przez nas wyniki przedstawiajg sie bardzo réznorod-
nie i trudno sie w tej réznorodnosci dopatrze¢ jakich$ statych cech,
pozwalajgcych na zgrupowanie poszczegélnych przypadkéw, zwiasz-
cza, ze i czas badan serologicznych u poszczegélnych chorych byt
od chwili leczenia rézny i nastepowe leczenie niejednakowe. Spoty-
kane przez nas najczesciej stosunki postaramy sie przedstawi¢ za-
pomocg opiséw poszczegolnych przypadkdw i wykresOw przedsta-
wiajacych zaleznos$¢ stanu klinicznego od odczynow serologicznych.

Przyp. 1, K. G. 1 48, rzeznik. Posta¢ dementywna z euforjg
i skargami somatycznemi. 34.1.1924 roku O. Wa z krwi z 1 antyge-
nem silnie dodatni z dwoma ujemny, O. Wa z ptynu m.-rdz. silnie
dodatni, N. Apelt ujemny pleocytoza c. b. 4. Przeszedt 8 gorgczek
zimnicy i leczenie salwarsanowe. 3.1V.1924: O. Wa z krwi i z plynu
m.-rdz. ujemny, N. Apelt ujemny, pleoc. c. b. 9lI/t Oddziat opuscit
w grupie B, ktéra w kilka miesiecy przeszta w A i ten stan catko-
witej remisji utrzymuje sie do dzisiaj. Niestety ponownych badan
serologicznych nie udato nam sie przeprowadzic.

Przyp. 20 (Wykres VI). R. G. 1 37, nadzorca rzek. Posta¢ de-
mentywna z zaburzeniami pamieci i atakami epileptoidalnemi.
18.1X.1923: O.Wa z krwi ujemny, z ptynu m.-rdz. silnie dodatni,
N. Apelt silnie dodatni 1/20, pleocytoza c. b. 412s. Przeszedt 16 ata-
kéw zimnicy i nastepowe leczenie salwarsanowe, a oddzial opuscit
w petnej remisji A. W rok potem przeprowadzone badanie serolo-
giczne dato nastepujgce wyniki: O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. uje-
mny, N. Apelt ujemny, pleoc. c¢. b. 3/s. Leczenie phlogetanowo-sal-
warsanowe. W roku 1925 O.Wa z krwi ujemny, z ptynu m.-rdz.
silnie dodatni, N. Apelt ujemny, pleoc. c. b. 3va Ponowne leczenie
phlogetanowo-salwarsanowe, W roku 1928 wszystkie odczyny ujemne
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dobnie i w 1930 roku. Do obecnej chwili stale petna remisja,

ataki epileptyczne wiecej nie powtérzyty sie.

Wykres NI.

Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przypadku 20.

1923 192 1925 1926 1927 1928 1929 1930 1931

o

=oL £ =k

A = Stan kliniczny grupa A, O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz.
ujemny. Nonne-Apelt ujemny. Pleoc. ponizej 10 c. b.

B = Stan psychiczny grupy B, O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz.
dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/10. Pleoc. 20 c. b.

C = Stan psychiczny grupa C, O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz.
Srednio silnie dodatni. Nonne-Apelt dodatni 1/20. Pleoc. 30 c. b.

D = Stan psychiczny grupa D, O.Wa z krwi i pltynu m.-rdz.

silnie dodatni. Nonne-Apelt silnie dodatni, wiecej jak 1/30. Pleoc.

wiecej jak 40 c. b.
Przyp. 75 (Wykres VII). Z. Ch, 1 47, urzednik. Zaburzenia pa-
mieci, wybitna dyzartrja, Argyll-Robertson. 3.VI1,1924 roku: O.Wa
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z krwi i ptynu m,-rdz, silnie dodatni, N. Apelt dodatni 1/20, pleoc.
5 c. b. Przeszedt 12 atakéw zimnicy i leczenie salwarsanowe. Od-
szedt w stanie remisji A. 9.XI1.1924. O.Wa z krwi ujemny, z plynu
m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt 1/10, pleoc, 3?A c. b, Leczenie phlo-
getanowo - salwarsanowe. W roku 1925 O.Wa z krwi dodatni,
z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt'a i pleoc. nie badano, bo
ptyn byt krwawy. Leczenie phlogetanowo-salwarsanowe. W 1926
roku. O.Wa z krwi ujemny, z ptynu $rednio silnie dodatni, N. Apelt
1/10, pleoc. 3 ¢. b. W 1927 roku leczenie phlogetanowo-salwarsa-
nowe. W 1928 roku leczenie specyficzne (rteciowo-salwarsanowe).
w tymze roku O.Wa z krwi ujemny, z ptynu $rednio silnie dodatni,
N. Apelt ujemny, pleoc. Il» c. b. W roku 1929 i 1930 leczenie biz-
mutowe i leczenie klimatyczne. W 1931 roku O. Wa z krwi i ptynu
m.-rdz. oraz N. Apelt ujemne, pleoc. 6 c. b. Stan kliniczny od chwili
uzyskania poprawy przez caly czas A.

Wykres VII.  Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologicz-
ne w przyp. 75.
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Objasnienia A, B, C, D jak przy wykresie VI.

Przyp. 123. G. R. L 39, handlowiec. Maniakalna posta¢ z eu-
forjg brakiem krytycyzmu, rozrzutnoscig—nieréwnos¢ zrenic, Argyll-
Robertson. 17.VII1.1924 O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. silnie dodatni.
N. Apelt'a nie robiono, bo ptyn przerést. Pleoc. 156 c. b. Przeszedt
13 atakéw zimnicy i nastepowe leczenie salwarsanowe. Oddziat
opuscit w stanie A. W roku 1925 O.Wa z krwi i z ptynu m.-rdz.
silnie dodatni, N. Apelt ujemny. Leczenie phlogetanowo-neosaluta-
nowe. W 1926 roku O. Wa z krwi silnie dodatni. Ponowne lecze-
nie phlogetanowo-salwarsanowe. W 1928 roku O.Wa z krwi i pty-
nu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt dodatni 1/10, pleoc. c, b
Meinicke ujemny. W roku 1929 O.Wa z krwi i z ptynu m.-rdz.
ujemny, N. Apelt + 1/10, pleoc. 2°/3 ¢c. b. W roku 1931 O.Wa z krwi
i z ptynu oraz N. Apelt ujemne, pleoc. 3, c. b. Pracuje sprawnie
w swoim zawodzie od chwili opuszczenia oddziatu w roku 1924,

W powyzej przytoczonych przyktadach uzyskano wszedzie po
pierwszem leczeniu zimnicg pelng poprawe A, ktéra bez wahan
utrzymuje sie do dzisiaj, a odczyny serologiczne powrdécity do normy,
ale w réznym czasie po leczeniu, bgdz to wykazujgc wahania, badz
to powoli, ale stale zmieniajac sie na lepsze.

Dwa przypadki nizej przytoczone wykazujg powrdt odczynow
serologicznych do normy dopiero po ponownem leczeniu zimnica.
Przyp. 224, H. J. 1 38, tokarz. Taboparalysis ze zespotem depre-
sywnym i zaburzeniami pamieci. 17.11.1926 O.Wa z krwi i z ptynu
m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt dodatni 1/20. Przeszedt 10 atakéw
zimnicy i leczenie salwarsanowe. Odszedt w petnej remisji — takze
bole tabetyczne ustgpity. W 1927 roku O.Wa z krwi i z plynu
m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt ujemny. Leczenie phlogetanowo-sal-
warsanowe. W 1929 roku O.Wa z krwi i z ptynu m.-rdz. silnie
dodatni, N. Apelt dodatni V20. Ponowne leczenie zimnicg—6 atakéw
i leczenie salwarsanowe. W 1931 roku O.Wa z krwi i z plynu
m.-rdz. oraz N. Apelt ujemny, pleoc. c. b. 6.

Przyp. 161 (Wykres VIII). J. B. 1, 40, choruje od 2 lat, zie-
mianin. Posta¢ dementywna z bezkrytycznemi urojeniami wielkos-
ci — uwaza sie za Boga miljardow Bogow, lezy w brylantowem
t6zku, ma miljard miljardow zon i t. p. Taboparalysis. 8.1X.1926.
O.Wa z krwi i z ptynu m.+rdz. silnie dodatni. N. Apelt silnie
dodatni V32, pleoc. 82 c. b. Przeszedt 10 atakéw zimnicy i lecze-
nie salwarsanowe. Odszedt do zakiadu w Kobierzynie bez poprawy
(D). Po 47z miesiecznem pobycie zaktad opuscit w grupie B. W 1927
roku zgtosit sie na oddziat w stanie B, a O,Wa z krwi i z plynu
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m.-rdz. wypad! silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/20, pleoc.
73 c¢. b. Ponowne leczenie zimnica—10 gorgczek i leczenie salwar-
sanowe dato dalszg poprawe kliniczng do grupy A. W 1929 roku
O.Wa z krwi i zptynu m.-rdz. ujemny, N. Apelt ujemny, pleoc. 2
c. b. Do obecnej chwili w pelnej remisji A.

Wykres VII.  Wplyw na stan Kkliniczny i odczyny serologiczne
w przyp. 161.
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Objasnienia A, B, C. D. jak przy wykresie VI.

Mozliwos$¢ utrzymywania sie dodatnich odczynéw Wassermana
przy peinej remisji A i niskiej pleocytozie przedstawia przyp. 30.
(Wykres 1X).
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A. K. 1, 46, urzednik kolejowy. Posta¢ dementywna niezbyt
daleko posunieta z dyzartrjg, znieksztatlceniem zrenic i uposle-
dzeniem reakcji na Swiatto. 19.1X.1922 O.Wa z krwi silnie dodatni,
z ptynu m.-rdz. dodatni, N. Apelta i pleoc, nie liczono, bo ptyn
byt krwawy. Przeszedt leczenie zimnicg — 12 atakOw. Odszedt
w petnej remisji A. Nastepne badanie w 1924 roku O.Wa z krwi
i z ptynu silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/20, pleoc. 2 c. b.
W 1927 roku O.Wa z krwi i z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N.
Apelt silnie dodatni 1/20, pleoc. nie liczono. Leczenie phlogetano-
wo-salwarsanowe. W 1928 roku O.Wa z krwi ujemny, z plynu
m.-rdz. silnie dodatni. N. Apelt ujemny, pleoc. 3 c¢. b. Remisja petna
A utrzymuje sie do dzisiaj.

Wykres IX. Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologicz-
ne w przyp. 30.
1921' 1923 1924 1925 1926 1927 1928 1929 1930 1931
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Objasnienia A, B, C, D, jak przy wykresie VI.

Utrzymywanie sie dodatnich odczynéw Wa i wysokiej ple-
ocytozy nawet przy petnej remisji moze wrézy¢ nawr6t jak przed-
stawia przyp. 48. (Wykres X).

J. R. 1,29, telegrafista. Posta¢ manjakalna z silnem pod-
nieceniem motor., urojeniami wielkosci i bogactwa. 14.X11.1923
O.Wa 1z krwi ujemny, z pltynu m.-rdz. $rednio silnie dodatni,

N, Apelt 1/20, pleoc. 110 c. b.

Przeszedt 13 atakOéw malarji.

Od-
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szedt w catkowitej remisji A, W roku 1924 O.Wa z ptynu m.-rdz.
silnie dodatni. N. Apelt dodatni 1/10, pleoc. 124 c¢. b. Z powodu
tbc. pulmonum zadnego leczenia nie przeprowadzono. W roku 1925
O. Wa z krwi i ptynu silnie dodatni, N. Apelt ujemny, pleoc.—145
c. b. Leczenie bizmut, salw. W potowie 1927 r. wystgpito pogor-
szenie stanu psychicznego poczatkowo do grupy B. potem wkrétce
do D, a O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. silnie dodatni. N. Apelt 1720,
pleoc. 53 ¢. b. Wotedy przeprowadzono poraz wtory leczenie zimni-
cag—10 atakéw po kilkomiesiecznym pobycie w Kobierzynie—odszedt
chory do domu w pierwszej potowie 1928 roku z poprawg B, gdzie
po kilku miesigcach pogorszyt sie i zmarl 17.X.1929 roku w stanie C.

Wykres X. Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przyp. 48.
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Objasnienia A, B, C, D, jak przy wykresie VI,

Podobne stosunki wykazuje przypadek 377 leczony w 1927 r,,
w ktorym przeprowadzone leczenie zimnicg dato 2 letnig remisje A,
poczem wystgpito pogorszenie, ktdre pomimo ponownego leczenia
zimnicg stale i szybko postepuje naprzéd. O.Wa z krwi i z pltynu
m.-rdz. oraz N, Apelt byly stale silnie dodatnie (trzykrotne bada-
nia), a pleoc, powyzej 60 c. b. ostatecznie w roku 1931 spadfa do

14 c. b.

Wykres XI. Wptyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serologiczne
w przyp. 420.
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Objasnienia A, B, C, D, jak przy wykresie VI.

Jak przedstawiajg sie najczesciej stosunki u chorych, ktorzy
po leczeniu zimnicg nie poprawiajg sie, a rozpad psychiczny poste-
puje w szybkim tempie — przedstawia przyp. 420 (Wykres XI).
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E. G. | 56, elektromonter. Daleko posuniete otepienie, 21,VI1.1930
O.Wa z krwi i z ptynu silnie dodatni, N. Apelt 1/20, pleoc. 22 c. b.
Przeszedt 9 atak6w zimnicy, odszedt w stanie D do zaktadu w Ko-
bierzynie. W 1931 roku tamze badanie krwi i ptynu m.-rdz,;
O.Wa z krwi i z ptynu silnie dodatni, N, Apelt 1/32, pleoc 17 c. b.

Na podstawie uzyskanych przez nas wynikéw mozemy stwier-
dzi¢, ze niejednokrotnie uzyskaliSmy po leczeniu poprawe odczynéw
serologicznych, a nawet powrét do stosunkéw prawidtowych. Po-
prawa ta nie idzie rownolegle, ale zawsze w jaki$ czas po poprawie
stanu psychicznego, czasami wykazujgc w ciggu obserwacji pewne
wahania. Za najwazniejsze prognostycznie uwazamy cofanie sie pleo-
cytozy. Utrzymywanie sie wysokiej pleocytozy i dodatnich odczynow,
Wa. przy petnej remisji wrézy nawrdt. U chorych, u ktérych nie
wystgpita poprawa psychiczna nie obserwujemy poprawy odczynéw
serologicznych. Z pogorszeniami stanu psychicznego ida w parze
pogorszenia odczynow serologicznych. Nie jest to jednak bezwzgled-
ng regula, bo obserwowaliSmy dwa razy pogorszenia — wprawdzie
nie zupetnie typowo przebiegajgce pod wzgledem klinicznym —
przy zupeinie ujemnych odczynach serologicznych.

Przyp. 183. (Wykres XIlI). K. D. 1 36, stuzagca. Przyjeta 15.VIII
1928 roku w stanie bardzo silnego podniecenia psychoruchowego,
ktére utrzymywato sie przez kilka dni. Halucynacje, dziwaczne zacho-
wanie. Potem stany zahamowania. Nieréwnos¢ Zrenic, reakcje zachowa-
ne. Zniesienie odruchow kolanowych i achillesowych. O.Wa z krwi
i z ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelta nie badano z powodu do-
mieszki krwi. Przebyla 15 atakéw zimnicy i leczenie salwarsanowe,
poczem w stanie A oddziat opuscita. 29.VIII. 1930 roku powrdcita
ponownie w stanie zupetnie zblizonym do poprzedniego, silne podnie-
cenie psychoruchowe, halucynacje, dziwaczno$¢. O.Wa z krwi i z ptynu
m.-rdz. ujemny, N. Apelt silnie dodatni 1/32. Stan psychiczny po
kilku tygodniach wrécit do normy tak, ze 13.X oddziat opuscita.
Leczenia przeciwkitowego nie przeprowadzano. Badana w roku 1931
wykazata ponownie wyniki ujemnie.

Przyp. 66 P. Z. 1 40, zarzadca folwarku. Przyjety poraZz pierw-
szy 19.1X.1923 roku. Od trzech miesiecy zmienit sig, stat sie mil-
czacy niezdolny do pracy, robit niepotrzebne zakupy i to bez pie-
niedzy na kilka dni przed przyjeciem silnie podnieconym motorycz-
nie, zdradza urojenia wielkosci, przypisuje sobie wazng role w zy-
ciu politycznem, niekrytyczny. O.Wa z krwi ujemny, z ptynu $red-
nio silnie dodatni, N.Apelt ujemny, pleoc. c¢. b. Uls, Przeszedt
15 atakéw zimnicy i leczenie salwarsanowe. W czasie gorgczek pod-
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Wykres XII. Wplyw leczenia na stan psychiczny i odczyny serolo-
giczne w przyp. 183.

Objasnienia A, B, C, D, jak w wykresie VI.
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niecony, W drugim tygodniu po leczeniu poprawa. 18XIl. O.Wa
z ptynu i N. Apelt ujemny, pleoc. c. b, 21IA W peilnej remisji
oddziat opuscit. 19.1X.1929 roku przyjety ponownie w stanie podnie-
cenia maniakalnego z urojeniami wielkosci, ktore datujg sie od 3
tygodni. Ponowne leczenie zimnica, 5 atakow dato poprawe A.
Wypisany 18.XI11.1924 r. W roku 1929 w petnej remisji A. O.Wa
z krwi i ptynu m.-rdz. oraz N.Apelt ujemny. W czasie od 13.V
do 23.V.1931 roku znow na oddziale VI. Zgtosit sie sam w stanie
hypomaniakalnym. W czasie pobytu zachowuje sie dziwacznie, le-
zy krzyzem, snuje plany niekrytyczne, czasem nagle sie podnieca,
agresywny, rozbiera sie do naga. O.Wa z krwi i plynu m.-rdz.
oraz N.Apelt ujemny, pleoc. c. b. 4. Po tygodniowem pobycie zu-
petnie spokojny i na wiasne zadanie wypisany.

Obecnie dazeniem naszem jest uzyskanie normalnych ptynéw.
Za objaw specjalnie niepokojacy i niejako za wskazanie do ponow-
nego leczenia zimnicg nawet przy dobrym stanie psychicznym uwa-
zamy wzmozenie sie pleocytozy. Ze wzgledu na lokalne warunki
(brak wiasnej pracowni) wykonywano nam jedynie badania czterech
zasadniczych odczynoéw Nonnego. Uwazamy to za wielki brak, gdyz,
jak z pisSmiennictwa wynika odczyny kolloidalne, w ktérych cha-
rakter krzywych ma sie zmienia¢ z charakterystycznych krzywych
dla porazenia postepujgcego na krzywe kity mézgu, i odczyn hemo-
lityczny mogg nam dawaé znacznie wiecej wskazoéwek dla dalszego
postepowania anizeli cztery odczyny klasyczne, ktore dajg jednak
pewne podstawy rozpoznawcze tak dla rokowania, jako tez dalszego
postepowania leczniczego.

Wyniki nasze sg naogdt zgodne z wynikami Dattnera omawia-
nemi w odczycie ,,Badania ptyndw w leczeniu kity w Wiedenskiem
Towarz. Lek. 17.1V.1931 r.*

Z zestawien naszych u chorych leczonych gorgczka powrotng
i u chorych leczonych zimnicg odnosi sie wrazenie; ze wyniki uzy-
skane leczeniem gorgczkg powrotng zwilaszcza w odniesieniu do od-
czynéw serologicznych sg lepsze. Zbyt jednak mata ilos¢ chorych
leczonych gorgczka powrotng nie moze stuzy¢ do poréwnan i wy-
ciggania stad jakich$ ogolnych wnioskéw.

IV. Dalsze leczenia.

Dazeniem naszem jest utrzymywac staty kontakt z pacjentami
naszymi i przeprowadza¢ u nich dalsze nastepowe leczenie. Wska-
zania do dalszego postepowania opieramy na wynikach badania kli-
nicznego i serologicznego. Chorych leczonych ponownie zimnica
podzieli¢ mozemy na trzy grupy.
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Pierwszg grupe stanowi 29 chorych, ktérych szczepiliSmy po-
nownie w petnej remisji z powodu utrzymywania sie dodatnich od-
czynébw we krwi i ptynie moézgo-rdzeniowym. U 3 chorych uzyska-
lismy po ponownem leczeniu powr6t do stosunkéw prawidtowych.
Ptyny badaliSmy ponownie w 2 i 3 lata po leczeniu. U 4 chorych
nie uzyskaliSmy zadnej zmiany w odczynach serologicznych a bada-
nia wykonaliSmy u jednej zaraz po leczeniu, u innych w rok w 2
i 3 lata. U jednego zimnica nie przyjeta sie.

Drugg grupe stanowi 22 chorych, u ktérych nie uzyskaliSmy
po pierwszem leczeniu zimnicg petnej poprawy klinicznej i z tego
powodu byli ponownie szczepieni. W 7 przypadkach uzyskalismy
poprawe. U jednego (przyp. 189) z grupy D do grupy A, u5 z gru-
py B do grupy A, w tych przyp. 161 opisany powyzej i przyp. 410
ciekawy ze wzgledu na swodj przebieg kliniczny. U jednego z gru-
py C do grupy B.

Przypadek 189 (Wykres XIIl.) T. D. L 35, nauczyciel. Przyje-
ty 17.1X.1926. Choruje od 4 tygodni. Maniakalna posta¢ z uroje-
niami wielkosci i bogactwa, z okresowymi stanami podniecenia. Nie-
réwnos$¢ zrenic, uposledzenie reakcji na Swiatto. O.Wa z krwi i pty-
nu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt silnie dodatni 1/20. Przeszedt
12 napadow zimnicy i leczenie neosalutanowe, poczem bez poprawy
odestany do zaktadu w Kobierzynie, skad po dwoch miesigcach od-
szedt z nieznaczng poprawg. W maju 1927 r. ponowne leczenie zi-
mnicg—7 atakéw i leczenie neosalutanowe, poczem bez poprawy po-
nownie odestany do Kobierzyna, po kilkomiesiecznym pobycie wypi-
sany z poprawg ktora wkrétce przeszta w pelng remisje. Badany
w 1928 r. wykazuje zupetng sprawnos$¢ psychiczng, O.Wa z krwi
silnie dodatni z ptynu $rednio silnie dodatni 1/10. W rok potem
O.Wa z krwi i ptynu m.-rdz. silnie dodatni, N. Apelt 1/16, pleocy-
toza c. b. 4, w potowie 1930 r. O.Wa z krwii ptynu m.-rdz. Sred-
nio silnie dodatni, N. Apelt ujemny, pleocytoza c. b. 3. Przeszedt
5 napadow zimnicy i leczenie neosalutanowe. Remisja A utrzymuje
sie do dzisiaj.

Przy. 410. G. D. 1 34, kupiec. W 1929 r. przebyt leczenie zim-
nicg w zaktadzie w Kobierzynie, gdzie stwierdzono u chorego ma-
niakalng posta¢ porazenia postepujacego z nierOdwnoscig Zzrenic, uro-
jenia wielkosci, drazliwos¢, stany podniecenia, Po leczeniu zimnicg
miat halucynacje stuchowe i urojenia, ze jest elektryzowany. Przy-
jety na oddziat 4.1X.1930 r. O.Wa z krwi ujemny z ptynu m-rdz.
Srednio silnie dodatni, N.Apelt dodatni 1/16. Psychicznie zupeknie
sprawny, stwierdzono jedynie ugtosnienie mysli. Stowa, o ktdrych
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Wykres XII. Wplyw leczenia na stan kliniczny i odczyny serolo-
giczne w przyp. 189.

Objasnienia A, B, C, D, jak w wykresie VI.

14
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przed chwilg pomyslat, styszal nastepnie w postaci gtoséw pochodza-
cych z wewnatrz. Zaszczepiony zimnicg przeszedt 11 napaddéw a na-
stepnie leczenie bismutowo neosalutanowe, po gorgczkach ustgpito
ugtosnienie mysli, psychicznie sprawny. Badany w 1931 r. w peknej
remisji A.

Trzecig grupe stanowi 21 chorych, ktorych zaszczepilSmy po-
nownie z powodu pogorszenia stanu psychicznego.

W jednym tylko przypadku 66, opisanym powyzej, uzyskaliSmy
ponownie petng remisje jakkolwiek nietrwatg. U dwoéch chorych uzy-
skaliSmy poprawe ale niezupetng, u trzech chorych zimnica nie przyje-
ta sie, reszta pozostata w tej grupie, w jakiej zastosowalismy szczepienie.

Przy ponownych szczepieniach napotkaliSmy niejednokrotnie na
znaczne trudnosci w wywotaniu goraczki, bo na 72 chorych zimnica
nie przyjeta sie u pieciu chorych mimo wielokrotnych préb. Czesto
wygasata sama i to juz po trzech do pieciu napadach bez moznosci
dalszego wywotania jej.

U chorych bedacych w remisji i wykazujgcych poprawe odczy-
néw serologicznych albo u takich, ktérzy nie chcag lub nie mogag
poddac sie ponownemu leczeniu zimnicg stosujemy leczenie rteciowe lub
bizmutowo - neosalutanowe, phlogetanowo - neosalutanowe, wreszcie
siarke i neosalutan. Wszyscy nasi chorzy majg polecone conaj-
mniej dwa razy w ciggu roku zazywac¢ jod przez kilka tygodni.

Pod wptywem leczenia zimnicg podobnie jak inni klinicysci wi-
dzieliSmy zmiany postaci klinicznych, a w szczegolnosci wystepowa-
nie zespotéw paranoidalnych.

Wyniki nasze sg naogot zgodne z wynikami wielu innych autoréw.

Mimochodem chcieliby$my tu wspomnie¢, ze u dwojga chorych
z porazeniem postepujgcem i okresowo wystepujacemi stanami de-
presywno-maniakalnemi porazenie postepujgce ustgpito po leczeniu
zimnicg, u jednego uzyskaliSmy nawet ujemne odczyny, ale leczenie
gorgczkowe nie uchronito tych chorych przed ponownemi napadami
depresji.

V. Badania anatomo-patologiczne.

Na poczatku naszych rozwazahn przytoczyliSmy pytanie posta-
wione przez Spielmeyera, czy porazenie postepujgce moze by¢ ule-
czone? StaraliSmy sie w naszym referacie przedstawi¢ rozwdj i obecny
stan wiedzy o leczeniu paralizu postepujacego. Z punktu widzenia
klinicznego i serologicznego nie ulega dzi$ watpliwosci, ze mamy
prawo mowi¢ o bardzo dtugotrwatych zwolnieniach (do 10 lat wigcznie)>
a moze nawet zupeinych wyleczeniach.
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Najblizsze juz 2 — 3 dziesigtki lat przyniosa odpowiedz na py-
tanie czy to sg jedynie diugotrwate remisje, czy tez prawdziwe wy-
leczenia. Dzisiaj jeszcze doswiadczenie nasze jest zbyt krotkie, abys-
my mieli prawo definitywnie na to pytanie odpowiedzie¢. Mozemy na-
tomiast juz moéwi¢ o wyleczeniach serologicznych niektérych chorych,
czy sg to jednak znowu wyleczenia trwate i czy nie grozg nawroty?
Znowy trzeba zaczeka¢ jakie 20 — 30 lat, aby modz sobie na to od-
powiedziec.

Pozostaje wreszcze trzecie pytanie, jak przedstawia sie zaga-
dnienie leczenia porazenia postepujacego w Swietle badari anatomo-
patologicznych. | tutaj znowu pragnelibysmy sie powota¢ na autory-
tet Spielmeyera, ktéry z punktu widzenia histopatologicznego uwaza
teoretycznie za mozliwe wyleczenie procesu neuroluetycznego, zwa-
nego porazeniem postepujgcem. Spielmeyer opiera swoj sad na tern,
ze kazda z poszczegOlnych zmian, wchodzacych w skiad tego procesu
moze przesta¢ dalej sie rozwija¢, a niektére z nich mogg sie nawet
catkowicie zagoi¢ (zmiany zapalne naciekowe, fagocytoza i zmiany
odczynowe ze strony gleju).

Takze stacjonarne obrazy byly juz znane i opisywane w prze-
biegu zwolnieh samoistnych przez Alzheimera, Jacoba i Spielmeyera.
Procesy samowyleczenia, wzglednie ,stacjonarne” postacie bywaty
dawniej niestychanie rzadkie, jezeli wrecz nie wyjatkowe, Dzisiaj
w epoce leczenia zimnica widuje sie je wedlug Spielmeyera znacznie
czesciej. | to znacznie czestsze niz dawniej wystepowanie dobrotliwych
histologicznie postaci porazenia postepujgcego nalezy stanowczo za-
pisa¢ na dobro leczenia zimnica,

Zastrzega sie jednak Spielmeyer na podstawie swoich badan, ze
trudno jest nieraz orzec, czy stwierdzane nacieki sg jedynie pozo-
statosciami po przebytej sprawie zapalnej, czy tez procesem, maja-
cym jeszcze mozno$¢ dalszego rozwoju. Na to pytanie histolog nie
potrafi nam jeszcze odpowiedzie¢. Na korzysé leczenia zimnica prze-
mawiatyby rowniez badania Schulzego, ktéry wykazat, ze odczyn
Spatza u porazencow leczonych zimnicg wypada albo stabo dodatnio,
albo nawet i catkowicie ujemnie. Z badan Schusteréwny wynika, ze
w okresie leczenia i w kilka jeszcze tygodni po leczeniu stwierdza
sie bardzo wybitne zaostrzenie zapalnego procesu przewleklego, tak
w oponach jak i w mozgu. Schusteréuma stwierdza dalej, ze u osob-
nikébw zmartych w dbuzszy czas po leczeniu zimnica, jednak bez po-
prawy klinicznej, obraz anatomiczny nie wykazuje naog6t zmian
w poréwnaniu z przypadkami nieleczonemi. | wreszcie ze w przy-
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padkach leczonych zimnica, z poprawg kliniczng, zmiany zapalne sg
bardzo nieznaczne, i mogg znika¢ prawie zupetnie.

Za leczeniem zimnicg przemawiajg rowniez badania Kirschbauma,
Schulze’'go, Szusteréwny, R. Wilsona, ktore wykazujg, ze kretki w moz-
gach porazencow, leczonych z dobrem wynikiem, albo ging catkowicie,
albo sg brdzo nieliczne, niewyrazne i jakby rozpadajace sie (Schuste-
réwna). Na podstawie powyzej przytoczonych danych mozemy stwier-
dzi¢, ze histopatologia zgodnie z doswiadczeniem klinicznem wyka-
zuje, ze jakkolwiek leczenie zimnicg nie stworzylo Zzadnych nowych
dawniej nieznanych histologom postaci ,wyleczen” — to jednak te
dawniej niestychanie rzadkie obrazy samowyleczenia obecnie po le-
czeniu zimnicg sa znacznie czestsze, wiec i histologja potwierdza
spostrzezenie kliniczne, ze leczenie zimnicg nie jakosciowo, ale jedy-
nie ilosciowo poprawito bardzo korzystnie wyniki leczenia poraze-
nia postepujgcego.

VI. Ttumaczenie leczniczego dziatania choréb gorgczkowych.

Bardzo réznie starano sobie ttumaczy¢ dziatanie lecznicze cho-
rob gorgczkowych na przebieg paralizu postepujgcego. Z tg chwilg,
kiedy chcemy na to pytanie odpowiedzie¢ — musimy sobie jasno
uswiadomi¢, ze opuszczamy droge pewng S$cistych faktow, ktoremi
positkowalismy sie dotychczas i przechodzimy na bezdroza mniej lub
wiecej pewnych hipotez i domystow,

Spielmeyer powiada, ze w obrazach histolopatologicznych nie znaj-
duje podstawy dla wyttumaczenia mechanizmu dziatania leczniczego
chordéb gorgczkowych. Zaostrzenie sie procesu zapalnego w mozgu
i w oponach w czasie samego leczenia i w kilka jeszcze tygodni po
leczeniu moznaby uwaza¢ wedlug niektorych badaczy za odczyn
leczniczy w znaczeniu Biera.

Nie da sie dzis juz dodatnich wynikéw leczenia ttumaczy¢ je-
dynie dziataniem gorgczki, bo znane sa przebiegi bezgorgczkowe
zimnicy (Weygandt, Miihlens, Leroy, Medakowisch i inni), po ktérych
stwierdzono kliniczne poprawy. Biitschte tlumaczy sobie dziatanie
lecznicze zimnicy silnem podraznieniem uktadu siateczkowo-srod-
btonkowego. Zdaniem Wizta i Prussaka niweczniki wywotane przez
zimnice majg niszczy¢ réwniez i kretki blade.

Nie zostaty jeszcze dotychczas wykryte ciata, ktorych istnieniem
moznaby sobie ttumaczy¢ dziatanie choréb gorgczkowych na prze-
bieg porazenia postepujacego. Wedtug Dujardina dziatanie lecznicze
zimnicy polega na tern, ze kita anergiczna zostaje zmieniona na al-
lergiczng, poddajgcg sie leczeniu. Inni znowu starajg sie mechanizm
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leczniczy tlumaczy¢ zmianami w naczyniach (Schulze). Usitowano
wreszcie to ttumaczy¢ i innymi jeszcze czynnikami, Jest mato wia-
rogodne, zeby tu mégt dziata¢ jakis jeden czynnik. Prawdopodobnie
wchodzi ich tu wiele w gre, a ostatecznie wynik zalezy od wsp6t-
dziatania wielu z nich. Pracami swojemi Hoff i Silberstein udowodnili
doswiadczalnie, ze ilos¢ ciat obronnych antikitowych u porazencéw
leczonych zimnicg zwieksza sie. Z szeregu wykonanych przez nich
doswiadczen pragnelibysmy tutaj zwroci¢ uwage specjalnie na dwa.
Doswiadczenie pierwsze: mieszanina pltynu mozgowo-rdzeniowego
i leukocytéw, pobrana od chorych leczonych zimnica — unieruchamia
w ciggu dwoéch godzin kretki, a w ciggu dalszego czasu rozktada je,
ta sama mieszanina pobrana od chorych nie leczonych nie wywiera
na kretki zadnego szkodliwego wptywu. Ci sami autorzy wykazali
réowniez, ze jadra kroélika zaszczepionego kitg pod wplywem zetknie-
cia sie z ptynem médzgowo-rdzeniowym porazencéw leczonych zimnica,
tracg zdolnos¢ zakazania, podczas gdy plyny porazencow nie leczo-
nych nie wykazujg takiego dziatania. Hoff i Silberstein otrzymali po-
dobne wyniki z ptynami chorych leczonych gorgczkg powrotna.

Waznym wydaje nam sie rOwniez spostrzezenie Pdtzla, ktory
wykazal, ze odczyn hemolityczny w pltynie modzgowo-rdzeniowym
u porazencéw nieleczonych lub leczonych bez wyniku w bardzo
znacznym odsetku wypada dodatnio, a leczonych z dobrym skutkiem
spada do bardzo niskiego odsetka.

W ciggu trwania dobrych remisji stwierdza sie brak odczynu
Weila-Kafki.

Sg to istniejgce doswiadczenia, ktére utatwia nam moze kiedy$
zrozumienie niewyjasnionego dotychczas jeszcze mechanizmu dziata-
chorob gorgczkowych na organizmy porazencow.

Inne sposoby leczenia.

Leczenie zimnicg zdobylo sobie w ostatnich czasach licznych
zwolennikéw i bywa ono juz prawie, ze powszechnie stosowane ce-
lem leczenia porazenia postepujacego. Z innych sposobéw leczenia
wspomnie¢ nalezy o zblizonem do leczenia zimnicg szczepieniu kret-
kiem Duttona. Na podstawie obserwacji przeprowadzonych od 1925 r.
do 1930 u 51 chorych szczepionych kretkiem Duttona podaje August
Marie nastepujgce wyniki leczenia: z posréd 51 zakazonych otrzymat
u 18 dobre remisje — chorzy ci wrécili do zaje¢. U 16 poprawa sta-
nu fizycznego, ale musieli pozosta¢ w zaktadzie, 17 zmario.

Précz leczenia chorobami gorgczkowemi zimnica i gorgczka po-
wrotng, nalezy tu jeszcze krétko omowi¢ nowe sposoby leczenia
srodkami chemicznemi, a to; stowarsolem i siarka.
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Mato skuteczne dziatanie salwarsanu i jego pochodych w spra-
wach mataluetycznych usitowano tlumaczy¢é tem, ze preparaty te
dziatajg w organizmie jedynie po utlenieniu, za$ tkanka nerwowa
ma mie¢ wihasnosci redukujgce, a nie utleniajace (Sezary). Starano
sie wiec wynalez¢ takie preparaty, ktore dziatalyby po redukcji.

Po redukcji majg dziala¢ leczniczo pewne pochodne arsenu
pieciowartosciowego. Do tej grupy nalezy i stowarsol, ktory jest
kwasem acetylo-oxy-amino-phenylo-arsenowym. Dziatania soli sodowej
stowarsolu w postaci injekcji wsrédmiesniowych lub podskornych
ma byC¢ znacznie silniejsze, anizeli przy podawaniu stowarsolu drogag
doustng. Opierajagc sie na tych wiasnosciach stowarsolu sodowego
Sezary i A. Barbe wprowadzili ten preparat dla leczenia porazenia
postepujacego. Podajg oni stowarsol sodowy 3 razy tygodniowo
w postaci zastrzykow podskornych w ilosci jednego grama. Nie
stwierdzili zadnych przeciwskazan dla tego leczenia, moze by¢ ono
stosowane i u takich chorych, ktérzy z tych lub innych powodow
nie moga by¢ leczeni zimnicg. Sezary i A. Barbe leczyli od 1923 r,
125 chorych. Dzielg oni swoich chorych na trzy grupy.

I. grupa—stany manjakalne 31

Il. grupa—ostabienie umystowe 42.

I1l. grupa—wyraznie otepiali 53.

W grupie pierwszej uzyskali: 68 % popraw, w drugiej 58.5 %,
a w trzeciej 26.4 %.

O ile nam wiadamo. leczenie porazenia postepujgcego stowar-
solem sodowym nie bylo dotychczas stosowane poza granicami
Francji. Claude stosuje u porazencéw po leczeniu zimnica leczenie
zastrzykami stowarsolu sodowego.

Siarka, ktéra przez homeopatéw oddawna juz byla uwazana za
srodek leczniczy o bardzo wielostronnem dziataniu na organizm
ludzki zaczyna sobie w ostatnich latach zjednywac coraz to wiecej
zwolennikow i poza gronem homeopatow. Wedtug Schulza wszystkie
bez wyjatku narzady sg nastawione na lecznicze dziatanie siarki
a Stron von Leeuwen przypisuje jej bardzo wybitne dziatanie leczni-
cze w schorzeniach allergicznych.

W pazdzierniku 1927 roku ukazata sie praca K. Schrodera
0 korzystnem dziataniu siarki na cierpienia metaluetyczne. Te ko-
rzystne wyniki dziatania siarki w paralizu postepujgcym zostaty
nastepnie potwierdzone przez C. Marcusa i F. Kallmanna. Badacze
ci przypisujg siarce bardzo wybitne dziatanie nie tylko we wczesnych
okresach porazenia postepujacego ale i nawet na niektorych chorych,
ktorym leczenie zimnicg nie przyniosto pozgdanego skutku,
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Znikomo mata jest dotychczas ilos¢ chorych leczonych siarka,
w poréwnaniu z chorymi leczonymi zimnicg — nie da sie tez obecnie
przeprowadzi¢ porOwnania pomiedzy wynikami obu tych sposobéw
leczenia, Osobiscie ‘ze wzgledu na nastawienie naszego oddziatu na
leczenie zimnica, stosowalismy siarke jedynie wyjgtkowo. Uzywamy
siarki koloidalnej 1% w roztworze oliwy, Siarke podajemy domiesniowo.
Injekcje te sg dos¢ bolesne i chorzy nieraz w ciggu kilku godzin
skarzg sie na bdl w miejscu injekcji. Goraczki wystepujg w kilka
godzin po zastrzyku bez dreszczéw i réwniez bardzo powoli opadaja.
Temperatury dochodzg do 40°. Leczenie siarkg stosowaliSmy u kilku
chorych, ktoérych ze wzgledu na ciezkie zmiany w sercu nie mog-
lismy leczy¢ zimnicg. Jeden z pos$rdod tych chorych klinicznie przed-
stawiat obraz daleko posunietego taboparalizu. Mimo ciezkiego stanu
cielesnego zni6st on leczenie siarka zupeinie dobrze, a po leczeniu
wystgpita bardzo korzystna remisja, ktéra utrzymuje sie juz prze-
szto rok.

Zbyt mate mamy wiasne doswiadczenie, abysSmy mogli wydaé
sad o wynikach leczenia siarkg, bo stosowaliSmy jedynie albo
w tych rzadkich wypadkach, kiedy ze wzgledu na przeciwskazania
internistyczne, nie mogliSmy leczy¢ zimnicg, albo tez u takich cho-
rych, u ktérych leczenie zimnicag nie datlo nam pozadanego wyniku.

W kazdym razie na podstawie kilku wilasnych spostrzezen
i piSmiennictwa odnosimy wrazenie, ze leczenie siarkg powinno by¢
stosowane u tych wszystkich chorych, ktérzy z takich lub innych
wzgledéw nie moga by¢ leczeni zimnica.

W 1922 roku Kyrie zaczagt stosowac szczepienia zimnicg we
wczesnych okresach kity celem zabezpieczenia tych chorych przed
porazeniem, wzglednie wigdem rdzenia. W polskiem pismienictwie
temat ten wyczerpujaco zostat oméwiony przez Lenartowicza. Bada-
nia F. Waltera przyniosty dalsze w tym kierunku cenne doswiad-
czenia. Zagadnienie to nie zostato jednak dotychczas rozwigzane
i stuszne jest przeto zyczenie Gruszeckiej, aby przeprowadzi¢ ba-
dania nad czestoscia porazenia i wigdu rdzenia w tych krajach,
gdzie zimnicg wystepuje jeszcze epidemicznie. Skrocitoby to czas
naszej obserwacji, ktéry przy sztucznem szczepieniu zimnicg musi
by¢ z natury rzeczy znacznie dluzszy.

Whnioski.
Konczac nasz referat pragnelibysmy jeszcze w kilku stowach
stresci¢ wyniki naszych doswiadczen i rozwazan, ktére moglibysmy
uja¢ w nastepujacych zdaniach;
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1. Jakkolwiek leczenie zimnicg nie przyniosto jakosciowo no-
wych wynikéw — to jednak iloSciowo daje ono znacznie korzystniejsze
rezultaty w poréwnaniu z dotychczas znanymi sposobami leczenia.

2. Zwolnienia u chorych leczonych zimnicg sg jakosciowo
lepsze, znacznie trwalsze i diuzsze anizeli u leczonych jedynie t. zw.
Ssrodkami swoistymi.

3. Odsetek ilosci popraw jest najwiekszy a zgonéw najmniejszy
we wczesnych okresach porazenia postepujacego.

4. llos¢ popraw petnych A w ciggu obserwacji ro$nie, a poprawy
te wystepuja w przewazajacej ilosci juz w krétkim czasie po leczeniu.

5. Procent $miertelnosci w ciggu dalszej obserwacji wzrasta
w stosunku odwrotnie proporcjonalnym do uzyskanych popraw,

6. Poprawa Kkliniczna wyprzedza poprawy odczynéw serolo-
gicznych, ktore réwniez w czasie obserwacji ilosciowo wzrastaja.

7. Utrzymywanie sie dodatnich odczynéw Wassermanna i wy-
sokiej pleocytozy nawet przy petnej remisji wrdzy pogorszenie.

8. U Kklinicznie niepoprawionych nie stwierdza sie wybitniejszej
poprawy odczynow serologicznych.

9. Ponowne leczenie zimnicg daje niekiedy poprawy serolo-
giczne i kliniczne u chorych z niezupetng poprawsa, przy pogorsze-
niach nie daje peinych i trwatych popraw.

Wyprowadzamy z tego twierdzenia nastepujace wskazania prak-
tyczne: Zadaniem psychjatrow powinno by¢: 1) Wypracowanie spo-
sobOw badania, umozliwiajacych rozpoznania porazenia postepujgcego
w jaknajwczesniejszych okresach. 1) Spopularyzowanie wsréd leka-
rzy praktykOw sposobow mozliwie wczesnego rozpoznawania pora-
zenia postepujacego i uswiadomienie ich o skutecznosci leczenia po-
razenia postepujacego we wczesnych okresach. IllI) Nie uwazamy
zagadnienia leczenia porazenia postepujacego za rozwigzane, prze-
ciwnie sadzimy, ze jest to temat, ktdry powinien by¢ dalej badany
i to mozliwie wszechstronnie.

Nie watpimy, ze dotychczasowe wyniki bedg zachetg dla dal-
szych badan, ktére ulepszg dotychczasowe sposoby postepowania
i tem samem poprawig znacznie uzyskiwane wyniki i doszczetnie
zwalg dzi$ juz mocno zachwiany dogmat o nieuleczalnosci porazenia
postepujacego.

Sktadamy serdeczne podziekowanie p. Prof. Kostrzewskiemu
za przeprowadzenie badan serologicznych, p. Prof. Tempce i p. Prym.
Dr. Krokiewiczowi za badania internistyczne, p. Prof. Ciechanow-
skiemu za wykonanie sekcji i udzielenie odpiséw, PP. Dyrektorom
szpitali i zakladéw psychiatrycznych Drowi Bielawskiemu, Drowi
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Cyranowi, Drowi Dekowskiemu, Drowi Rryzanowi, Drowi tapin-
skiemu, Drowi tuniewskiemu, Drowi Sochackiemu, Drowi Stryjen-
skiemu, Drowi Wiendlosze za udzielenie katamnez.

PISMIENNICTWO:

1) E. Artwinski: O prébach leczenia porazenia postepujagcego goraczka po-
wrotng. Pol. Gaz. Lek. Nr. 15. 1923, E. Artwinski: O leczeniu porazenia postepu-
jacego zimnicg Pol, Gaz, Lek. Nr. 51. 1624. E. Artwinski i M. Ostrowski: O le-
czeniu porazenia postepujgcego oraz innych postaci kity uktadu nerwowego zimnica.
Pol, Gaz, Lek. Nr, 48. 1925. E. Artwinski i A. Grudzinski O leczeniu phlogeta-
nowo-salwarsanowem. Pamietnik ku uczczeniu $. p, Prof. Mikulskiego 1925. B. Dat-
tner: Liquorbefund und Luestherapie. Med. Klin, Nr. 17. 1931. Dujardin: Méca-
nisme des actions de la malaria sur I'organisme syphilitigue Annales de Dermato-
logie et de Syphiligraphie T, X. r. 1929. A. Friburg-Blanc: Le traitement de la
paralisie générale et du tabes par la malaria provoquée. J. Gerstmann. Die Ma-
lariabehandlung des progressiven Paralyse 1928. A. Gruszecka: Czy szczepienie
zimnicy luetykom moze zapobiec wystgpieniu porazenia postepujacego i wigdu
rdzenia, Now. Lek. Ner. 4. 1931. J. Kostrzewski: Szczepienie goraczki powrotnej
u chorych na porazenie postepujace. Pol. Gaz. Lek. Nr. 15 i 16. 1923. M. Kusiak:
Samorodne pekniecie $ledziony w przebiegu leczenia zimnica porazenia postepuja-
cego. Pol. Gaz, Lek. Nr, 17. 1931. J. Lenartowicz: O leczeniu kity zimnicg. Pol.
Gaz. Lek. Nr. 41, 42. 1926. L. Leroy i G. Medagowitsch: Paralysie générale et
malariathérapie r. 1931. G. Marcuse u. F. Kallmann: Zur Sulfosinbehandlung
der Paralyse und Schizophrénie, Der Nervenarzt r. 1929, M. Nonne: Syphilis und
Nervensystem r. 1924. A. Radovici: La neurosyphilis r: 1959. Réunion neurologi-
que annuelle (9—10) VIL 1920. Revue neurologique XXXVI 1920. M. Schacherl:
Thérapie der organischen Nervenkrankheiten r. 1927. H. Schusteréwna: Podstawy
anatomiczne w leczeniu zimnicg porazenia postepujgcego. Pol. Gaz, Lek. Nr. 9 i 10
r, 1928. A. Sezary: La syphilis nerveuse r. 1926. A. Sezary — A. Barbé: Pa-
ralysie generale — Les traitements modernes r. 1930. W. Spielmeyer: Versuche
der theroetischen Neuroluesforschung zur Lésung therapeutischen Fragen, Verhandlung
der deut. Gesel. f. Innere Medizin Munchen r. 1926. Storm van Leeuwen: Umstim-
mungstheraphie der vegetativen Nerven r. 1930. Slgczka A.: Z do$wiadczen nad
zimnica szczepiona: dziatanie matych dawek chininy. Pol. Gaz. Lek. Nr. 44, 45
r. 1930. Wagner-Jauregg: Die moderne Thérapie des Neurolues, Verhandlung der
deut, Gesel. f. Innere Medizin Minchen r. 1926, F. Walter: Wsp6tleczenie zim-
nica kity wczesnej. Przegl. Derm. 1927.



STRESZCZENIA.

J. LENARTOWICZ (Lwow).

Z BADAN NAD KILA DOSWIADCZALNA.

(Nadkazenie w Ill-cim okresie Kity).

Autora zainteresowato szczegoélniej zagadnienie mozliwosci nad-
kazenia w Ill-cim okresie kity, i celem stwierdzenia, jak czesto otrzy-
muje sie wynik dodatni, i pod jaka postacig, oraz jak czesto, i czy
wogole przychodzi do uogélnienia sie nadkazenia, przeprowadza ba-
dania na 25-iu przypadkach. Z posrod tych 25 przypadkéw (kobiet
1 mezczyzn) 12 przypadkéw dotyczyto chorych z kitg trzeciorzedna,
2 chorych z kitg wrodzong pézng, 7 chorych z kilg wtérorzedng
jawng, 1 chorego z kitg ciezkg (lues gravis), 2 wreszcie przypadkKi
chorych, dotknigetych wigdem rdzenia.

U wszystkich chorych, za wyjatkiem jednego (kita utajona
pozna i podejrzenie na wiad rdzenia) odczyn Bordet-Wassermanna
we krwi byt wybitnie dodatni.

Jako materjatem szczepiennym postugiwat sie L. kitg krolicza,
szczepigc, badzto nadskornie, badz $rédskornie w zewnetrzng po-
wierzchnie skory ramion, w jednym przypadku szczepit tez dla kon-
troli materjatem ludzkim obcym.

Przeprowadzat tez szczepienia kontrolne: luetyng Bussona, lu-
etyng kroélicza, przez siebie sporzadzong, oraz wyciggami z jader
kréliczych normalnych. Zmiany po nadkazeniu powstate, okazywaty
klinicznie i histologicznie cechy kilakdw, w jednym przypadku (kita
pozna i podejrzenie na wigd rdzenia) cechy kliniczne i histologiczne
grudki drugiego okresu Kity.

Zmiany po nadkazeniu, dochodzity czasem, (szczego6lniej w kile
wrodzonej péznej) do rozmiaréw niezwyktych, bo do kilakéw o Sred-
nicy 21/2—3 cm.

Wyniki badan streszcza autor w nastepujgcych punktach;
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1) nadkazenie w IllI-im okresie kity nabytej i Kkity wrodzonej
péznej udawato sie tatwo i czesto, bo w 50—57% u mezczyzn, a w 75%
u kobiet.

2) Nadkazenie w okresie kity wtororzednej nie powiodto sie
ani razu.

3) Udato sie raz w okresie kity utajonej poOznej z podejrze-
niem na wigd rdzenia, dajac w wyniku wykwit drugorzedny.

4) Zmiany poszczepienne odpowiadaty prawu Fingera-Landstei-
nera,

5) Materjat kitowy kréliczy, jako wolny od ubocznych zanie-
czyszczen, nadaje sie do nadkazen lepiej, niz ludzki.

6) Przy szczepieniu materjatem kréliczym zmiany poszczepienne
dochodza do rozmiaréw niezwykle duzych, ale goja sie tatwo
i szybko.

7) Szczepienie daje te same odczyny w skorze prawidtowej, jak
i w bliznach.

8) Kretki blade moga sie posuwa¢ poza miejsce szczepienia-
dajagc wykwity powierzchowne, ugrupowane.

9) Wykazanie kretkéw w wykwitach poszczepiennych nie po-
wiodto sie.

10) Tak obraz kliniczny wykwitéw, ich rozwoj, przebieg i zej$-
cie, jakotez obraz histologiczny przemawiajg za tern, ze wykwity po-
szczepienne nie sg jedynie allergicznemi odczynami ustroju przestro-
jonego, ale istotnemi nadkazeniami.

(Autoreferat)



SPRAWOZDANIA.

X POLSKI KONGRES PRZECIWALKOHOLOWY W KRAKOWIE
11—13X1931 R.

W dniach od I1.X—13.X. r. b. odbyt sie w Krakowie Jubile-
uszowy X Polski Kongres Przeciwalkoholowy.

Na powage obrad Kongresu i znaczenie zorganizowanej akcji
przeciwalkoholowej dla catego spoteczenstwa wskazywata przede-
wszystkiem uroczysta inauguracja Kongresu, w ktérej brali udziat
obok duchowienstwa i wladz miejscowych przedstawiciele Akademji
Umiejetnosci i Uniwersytetu, Min. Spr. W. i Dep, Stuzby Zdrowia,
Min. W. R. i O. P. oraz Dep. Zdrowia Min. S. Wojskowych. Stucha-
jac tych przemowien powitalnych i poczesci programowych mozna
byto sobie uprzytomni¢ ogromny obszar akcji przeciwalkoholowej
w naszym kraju oraz niezmiernie powazne i troskliwe traktowanie
jej przez wszystkie czynniki panstwowe.

Obrady Zjazdu toczyty sie na zebraniach plenarnych Kongresu
i w poszczegolnych sekcjach, ze wymienie tutaj tylko s. miodziezy,
s. spoteczng, s. duszpasterska (wstep tylko dla o0séb duchownych),
s. kobiecg, s. kolejowa, s. pedagogiczng, s. wojskows, s. lekar-
skg i t. d.

Zebrania plenarne Kongresu rozpoczeli swemi referatami: Prof.
Dr. Gantkowski ,,Jak patrze¢ winni lekarze w Swietle obecnej wie-
dzy na stosunek alkoholizmu do zycia narodull oraz Prof. Dr. Wach-
holtz ,,7 historji alkoholull

Zebrania plenarne Kongresu, naogdt bardzo zywe i interesu-
jace, odznaczaly sie niektoremi wyjatkowo cennemi i interesujgcemi.
odczytami. Prof. E. Godlewski wypowiedziat gteboko ujety odczyt
»Zycie cztowieka a Swiat zewnetrznyll, Prof. M. Rose mowit ,,O wpty-
wie alkoholu na moézg i sprawno$¢ psychiczngll z uwzglednieniem
badan cytoarchitektonicznych, pani W. Woytowicz-Grabinska, sedzia
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dla nieletnich w Warszawie, wypowiedzianym z uczuciem odczytem
,O alkoholizmie i przestepczosci nieletnich” poruszyta gteboko cale
audytorjum, Dr. St. Jankowski z Krakowa moéwit o zwigzku alko-
holu ze zbrodniczoscig dorostych, Dr. J. Skalski rozpatrzyt warunki
obecne walki z alkoholizmem w Polsce.

Réwniez i w sekcji lekarskiej Kongresu wyptynat caty szereg
b. powaznych referatéw, ktdre poprzedzato uczczenie zastug $. p. Prof.
Dybowskiego i Radziwittowicza. Doc. Dr. Hurynowiczéwna mowita
o wptywie alkoholu na chronaksje nerwéw naczynioruchowych, Dr.
Orszulok (Katowice) podat studjum ergogargiczne nad zadziataniem
alkoholu, Dr. Deresz moéwit o psychjatrji w walce z alkoholizmem,
p. Sokalbwna — o walce z narkotykami na terenie miedzynaro-
dowym, Dr. Medynski — o rozpoznawaniu opilstwa alkoholowego,
Dr. Skokowska-Rudolfowa — 0 zadaniu os$rodkéw zdrowia w walce
z alkoholizmem, Dr. Styputkowski — o0 pracy spotecznej uzupehnia-
jacej poradnie przeciw alkoholowg. Na sekcji lekarskiej wypowie-
dziany réwniez zostal odczyt p. H. Chrzanowskiej, pielegniarki spo-
tecznej, p. t. ,,Zadania pielegniarki spotecznej w zwalczaniu alkoho-
lizmu”, ktéra w sposéb barwny przedstawita zebranym plan tego
rodzaju akcji.

Z licznych uchwat sekcyjnych Kongresu przytaczamy tutaj je-
dynie uchwaty sekcji lekarskich cywilnej i wojskowej, dajgc pierw-
sze miejsce uchwale naczelnej Zjazdu, ktéra brzmi w nastepujacy
sposaéb:

»X Kongres Przeciwalkoholowy w Krakowie uznaje, ze zmiana
ustawy przeciwalkoholowej z dnia 23.1V.20 niweczy podstawy prawne
walki z alkoholizmem w Polsce i dlatego uwaza za niezbedne przy-
wrdcenie dawnej ustawy, oraz wyraza przeswiadczenie, ze tymcza-
sem przepisy obecnie obowigzujgcej ustawy bedg w catej petni wy-
konywane, do wspotdziatania w czem powinny by¢ powotane orga-
nizacje przeciwalkoholowe spoteczne, oSwiatowe i wspoétdzielcze".

Sekcja lekarska powzieta nastepujace uchwaty:

1) X Kongres Przeciwalkoholowy w Krakowie w celu uczcze-
nia pamieci dwoéch najzastuzenszych zmartych lekarzy na polu walki
z alkoholizmem — prof. Benedykta Dybowskiego i Rafata Radziwito-
wicza, postanawia sie przylgczy¢ do akcji, wszczetej przez psychja-
trow polskich, zbierania funduszu im. prof. Rafata Radziwiltowicza
z tern Zze jednego roku nagroda (stypendjum) bedzie przeznaczona
za najlepsza prace z dziedziny alkoholizmu, a nastepnego roku za
prace z dziedziny psychjatrji. Pierwsza nagroda za prace z dzie-
dziny alkoholizmu bedzie udzielona za prace o zastugach prof. Dy-
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bowskiego na polu walki z alkoholizmem. Kongres wzywa wszyst-
kie polskie organizacje przeciwalkoholowe, aby poparty uchwate po-
wyzszg, ktorej wykonanie bedzie mogto w znacznym stopniu przy-
czyni¢ sie do rozwoju w Polsce naukowego badania alkoholizmu.

2. X Polski Kongres Przeciwalkoholowy w Krakowie uwaza
za konieczne uzupetnienie wszystkich Osrodkow Zdrowia poradniami
przeciwalkoholowemi oraz uzupetnienie poradni przeciwalkoholowej
pracg spoteczna.

3) X Polski Kongres Przeciwalkoholowy w Krakowie zwraca
sie do wszystkich organizacyj zawodowych z gorgcym apelem pro-
pagowania bezwzglednej wstrzemiezliwosci.

4) X Kongres Przeciwalkoholowy w Krakowie zwraca sie do
Ministerstwa Spraw Wewnetrznych z prosbg o uregulowanie wszech-
stronnego badania kandydatow na szoferéw w kierunku psychotech-
nicznym i lekarskim, a w szczegolnosci z uwzglednieniem alkoho-
lizmu i powtarzania okreséw tego badania oraz kazdorazowo po wy-
padku, spowodowanym przez szofera.

N.



Xl ZJAZD PSYCHIJATROW POLSKICH WE LWOWIE,
23—25 MAJA 1931 R.

Od chwili zatozenia w 1920 r. Polskiego Towarzystwa Psych-
iatrycznego, ktore co roku zwotuje Zjazdy, Lwow juz po raz drugi
przyjmuje w swych murach polskich psychjatrow (po raz pierwszy
odbyt sie we Lwowie IV-y Zjazd w 1923 r.j. Komitet organizacyjny
Zjazdu w osobach Dyr. Sochackiego, jako przewodniczacego, Prof.
Halbana i prof. Sieradzkiego jako zastepcéw przewodniczgcego, Prof.
Rotfelda, doc. Demianowskiego, dyr. Pohoreckiego, prym. Domasze-
wicza oraz prym. Foksa dotozyt wszystkich staran, zeby Zjazd udat
sie doskonale. Istotnie Zjazd XI-y nie tylko nie ustepowat poprzednim
Zjazdom, ale pod wzgledem naukowym przewyzszyt swoich poprzed-
nikdbw, a pod wzgledem organizacyjnym byt doskonaty.

Zjazd uroczyscie otworzyt prof. Halban i powotat na przewod-
niczacego prof. Mazurkiewicza (Warszawa), do prezydjum prof. Bo-
rowieckiego (Poznan). Doc. Artwiriskiego (Krakéw), dr-a Deresza (Cho-
roszcz), ptk. dr-a Nelkena (Warszawa) oraz jako sekretarzy kol. kol.
Chtopickiego (Krakéw), Liszke (Drewnica), Mateckiego (Warszawa),
Swierczka (Dziekanka), Ratajskg (Lubliniec), Terajewicza (Poznan).

Pierwszy dzien Xl-go Zjazdu byt poswiecony zagadnieniom kity
w etjologji schorzen psychicznych.

Odczyty programowe wygtosili pierwszego dnia prof. Weigl
(Lwow), Biologja kretka bladego >), prof. Lenartowicz (Lwow): Z ba-
dan nad kitg doswiadczalng’), prof. Nowicki (Lwow): Porazenie po-
stepujace a kita narzadowl)- Dr. Meissner (Kobierzyn): Patogeneza
zaburzen psychicznych, Doc. Artwinski i dr. Gradzinski (Krakéw): O le-
czeniu porazenia postepujacego ') oraz dyr. Luniewski (Tworki): Za-
gadnienie spoteczne, wyptywajace z wynikow spoétczesnego leczenia
paralitykow?).

9 Odczyty te sg wydrukowane w biezacym zeszycie ,,Rocznika psychiatrycz-
nego” w oryginatach lub streszczeniach.
2) Ohszerny autoref. w Nowinach Psychiatrycznych r. VIII kw, HI/IV.
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Z innych odczytéw wygtosili tegoz dnia odczyty Dyr. Bednarz
(Grudziadz) p. t. W sprawie leczenia schorzen metaluetycznych, dr.
Kirschner (Krakéw)—Stosunek konstytucji somatopsychicznej do obra-
zu klinicznego przy porazeniu postepujgceml), Dr. Matecki (Warszawa)—
O korelacji kliniki i konstytucji w psychozach pochodzenia Kkito-
wego >).

Referaty i odczyty wywotaty bardzo ozywiong dyskusje, w kt6-
rej wzieli miedzy innemi udziat: prof. Sieradzki, ktéry odnosnie do
zagadnienia, podniesionego przez tuniewskiego zwraca uwage na trud-
nosci napotykane przy ocenie zdolnosci socjalno-psychicznych leczo-
nych paralitykéw; ptk, Nelken podnosi rozbieznos¢ jaka zachodzi
miedzy interesem chorego a spoteczenstwem przy decydowaniu
0 zdolnosci powrotu do pracy wyleczonego paralityka, podkresla,
ze trudno jest uwaza¢ za niepoczytalnych tych z posrdd parality-
kéw, ktorzy po wyleczeniu powrdcili do wykonywania poprzedniego
zawodu; stwierdza na zasadzie wiasnej obserwacji, ze wielu ofice-
rom-paralitykom, po leczeniu zimnicg dawano stuzbowg kategorje C;
tapinski, ktéry odnosi sie sceptycznie do entuzjazmu dla leczenia
zimnica, Bielawski wypowiada sie za uwzglednieniem interesu spo-
tecznego przed interesem chorego i podkresla waznos$¢ indywidual-
nego traktowania kazdego orzekanego przypadku, doc. Falkowski,
Wiendlocha, Stryjenski (nie widzi potrzeby wyodrebniania zagadnie-
nia poczytalnosci paralitykéw, leczonych malarjg np. od poczytal-
nosci alkoholikéw), Handelsman, Kirschner, Gradzinski, Matecki, tu-
niewski, Artwinski.

Drugiego dnia obradowano nad tematami dotyczgcemi hygjeny
psychicznej. Przewodniczgcy otwierajagc obrady zaznaczyt, ze tematy
te zostaly wniesione po raz pierwszy na nasze zjazdy dzieki inicja-
tywie §. p. prof. Piltza. Referat wygtosit pierwszy prof. Borowiecki,
(Poznan). Nerwice jako choroby spoteczne. Nad doskonatym i ory-
ginalnym odczytem Borowieckiego, ktory bedzie wydrukowany in
extenso, rozwineta sie obszerna dyskusja. Przemawiali prof. Mazur-
kiewicz, ktory stwierdza znaczenie, role i waznos¢ nerwicy jako cho-
roby spotecznej w dobie obecnej, zastanawia sie diuzej nad pyta-
niem zmiennosci i statosci reakcji dziedzicznych; wszystko to co sie
dziedziczy jest state, niezmienne—jest to fenotyp; nerwica ma skiad-
niki nabyte; Wiendlocha; Nelken podkresla przenikanie do nowo-
czesnej wiedzy neurologicznej poje¢ psychoanalitycznych; przypo-
mina doswiadczenia nabyte na wojnie — psychozy urlopowe, pobo-

) Pomieszczone w oryginatach w biezgcym zeszycie ,,Rocznika”.



225

towe i t. d., zalezne od sytuacji; zwraca z naciskiem uwage na fu-
szerke leczniczg nerwic w Kasach Chorych; Chlopicki zaznacza, ze
negowanie leczenia fizykalnego jest niestuszne, skrajna psychoana-
liza jest czesto szkodliwa; tuniewski, Borowiecki. Dalej wygtosit od-
czyt ks. Rekas (Kulparkéw) p. t. Sterylizacja umystowo chorych
w Swietle nauk—etyki i socjologji. Ks. R. w dobrze opracowanym,
obszernym referacie rozpatrywat rozmaite zapatrywania w tej spra-
wie i stwierdzit, ze uregulowanie ustawowe sprawy sterylizacji jest
wskazane dla wyjasnienia sytuacji i zapobiezeniu naduzyciom dla
wzgledéw niemedycznych i przeciwnych celom, dazagcym do wy-
niszczenia, nie ochrony rasy.

Doc. Demianowski (Lwow) wygtosit odczyt p. t. Problem seksu-
alny a hygiena psychiczna; Dyr. Stryjenski (Kobierzyn) Prawne pod-
stawy dla opieki nad psychicznie chorymi poza zakiadami. W dys-
kusji nad temi referatami przemawiali tuniewski, Nelken, ks. Rekas,
tapinski. Na tern samem posiedzeniu prof. Halban przedstawit i szcze-
gétowo omoéwit przypadek kurczéw podkorowych.

Po potudniu 2-go dnia odbyto sie XII Walne Zgromadzenie
Polskiego Towarzystwa Psychjatrycznego (p. sprawozd. w niniejszym
zeszycie ,,Rocznika™) oraz zwiedzanie nowowybudowanej kliniki neu-
rologicznej, Prof. Halban i prof. Rotfeld szczeg6towo objasniali i po-
kazywali uczestnikom Zjazdu doskonale pomyslane piekne pomiesz-
czenia i urzadzenia Kliniki, ktére wzbudzity zachwyt wsrdéd zwie-
dzajacych.

3-go dnia Zjazd obradowat w Szpitalu dla psychicznie chorych
w Kulparkowie. Wyagtosili odczyty: Dreszer (Warszawa)- Z histopa-
tologii porazenia postepujgcego (in extenso wydrukowano w ,,Rocz-
niku Psychiatrycznym™), Dretler (Kobierzyn) — Wptyw leczenia ma-
larja na przepuszczalnos¢ barjery oponowej (wydrukowano w ,,Rocz-
niku Psychjatrycznym™), B. Bornstein (Krakow) — O zespotach ka-
tatonicznych przebiegu porazenia postepujacego (wydr, w ,,Roczniku
Psychjatrycznym™) oraz—O przebiegu i wynikach leczenia paralizu
postepujacego u zydow, Swierczek (Dziekanka)—Rozwazania krytycz-
ne nad malarjg leczniczg w porazeniu postepujgcem. Autor donosi
0 wynikach leczenia malarjg w Dziekance i wystepuje przeciw prze-
cenianiu wartosci malarji leczniczej.

W dyskusji przemawiat obszernie Janusz (Kocborowo): czesto
stwierdzono w ustrojach porazencéw rowniez po za obrebem ukiadu
nerwowego, w narzadach wewnetrznych kretki blade; uwzgledniajgc
fakt, ze zimnica przyczynia sie do wzmozenia przepuszczalnosci bar-
jery oponowo-naczyniowej, w leczeniu porazencow w Kocborowie

15
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stosuje sie przedewszystkiem energiczng kuracje swoistg i dopiero
nastepnie szczepi sie zimnice, a w okresach miedzy napadowych po-
daje bizmut, Meissner wspomina o pogladach na wywotanie typo-
wych standw schizofrenicznych po malarji; nie zgadza sie z Born-
steinem co do czestszej zapadalnosci zydow na p. p.; przemawiali
rowniez Dretler, Bornstein.

Oprocz powyzszych wygtosili odczyty luzne—Katzéwna (Kulpar-
kéw) p, t. Hygiena psychiczna wieku dzieciecego w Swietle psycho-
analizy; podnosi ona konieczno$¢ zakladania doméw wychowawczo
lekarskich i klinik neuro-psychjatrycznych dla dzieci, jako podwa-
liny dla stworzenia profilaktyki zdrowia psychicznego dla dziecka
i dorostego; Demianowska (Lwoéw)—Przyczynek do symptomatologii
schorzen ptata czotowego, Fraenklowa (Lwow)—Leczenie umystowo
chorych przy pomocy trwatego snhu, Wilczkowski (Warszawa)—Bada-
nia nad katalazg u chorych psychicznie oraz Katzéwna (Kutparkow)—
Znaczenie psychomotoryki dla przebiegu i prognozy psychoz endo-
gennych. W dyskusji nad temi odczytami przemawiali Stryjenski,
Liszka, Fraenklowa.

Po przyjeciu wnioskéw Zjazd zostat zamkniety.

Nad Zjazdem czuwat nieustannie Komitet Organizacyjny Zjazdu
z prof. Halbanem i prof. Rotfeldem na czele; (Dyr. Sochacki niestety
w przeddzien Zjazdu ciezko zachorowat i nie mégt osobiscie wzigé
udzialu w Zjezdzie), nie szczedzili oni sit i dotozyli wszelkich sta-
ran, zeby Zjazd wypadt nadzwyczaj zadawalniajgco pod kazdym
wzgledem. H.



WNIOSKI XI ZJAZDU PSYCHJATROW POLSKICH.

Xl Zjazd Psychjatréw Polskich we Lwowie na Walnem Zgroma-
dzeniu dn. 24 maja 1931 r. jednogto$nie uchwalit nastepujace wnioski.

I. Stwierdzajac, ze rozwoOj opieki pozazaktadowej nad psy-
chicznie choremi moze cze$ciowo ztagodzi¢ ujemne skutki niedosta-
tecznej liczby miejsc w zakladach psychjatrycznych, oraz, ze rozwoj
tej opieki jest zgodny z nowoczesnemi tendencjami lecznictwa psych-
iatrycznego — X| Zjazd Psychjatréw Polskich zwraca sie do wiadz
panstwowych, samorzadowych oraz do spoteczenstwa z prosbg o wy-
datne poparcie rozwoju opieki pozazaktadowej, jako waznego dziatu
opieki spotecznej i do wiladz panstwowych o nadanie tej postaci
opieki podstaw prawnych.

Il.  Uwazajgc sprawe zapobiegania nerwicom i ich leczenie za
jeden z bardzo waznych punktéw programu hygieny psychicznej,
i wobec niemoznosci sanatoryjnego leczenia nerwic u os6b nieza-
moznych, Zjazd uchwala zwréci¢ sie do odpowiednich czynnikéw
0 zwrot sanatorjum dla nerwowo chorych w Karolinie stosownie do
jego pierwotnego przeznaczenia.

I1l. Katastrofalnemu brakowi t6zek psychjatrycznych w Polsce
miaty do pewnego stopnia zapobiec trzy wojewoddzkie szpitale psych-
iatryczne w Chetmie, Choroszczy i Gostyninie. Dotad udato sie tylko
czesciowo uruchomi¢ szpital w Choroszczy. Z powodu braku fundu-
széw grozi nie tylko wstrzymanie wzgl. op6znienie realizacji dwuch
pozostatych zaktadéw, lecz i zmarnowanie wielkich sum inwestowa-
nych dotgd w obie budowy. Wobec tego stanu rzeczy Xl Zjazd
Psychjatrow Polskich we Lwowie zwraca sie do wladz panstwowych
z prosba o umozliwienie jaknajszybszego ukonczenia budujacych sie
szpitali psychjatrycznych przez wyjednanie niezbednych S$rodkéw
finansowych.



Xl WALNE ZGROMADZENIE POLSKIEGO TOWARZYSTWA
PSYCHIATRYCZNEGO WE LWOWIE 24.V.31r.

Protokul.
Porzadek dzienny.

Zagajenie prezesa Towarzystwa.
Wybér przewodniczacego i sekretarza Zebrania.
Odczytanie protokutu XI Walnego Zgromadzenia.
Sprawozdanie Zarzadu gtdéwnego.
a) Sprawozdanie sekretarza.
b) Sprawozdanie skarbnika.
c) Sprawozdanie ,,Rocznika Psychiatrycznego".
Sprawozdanie Komisji Rewizyjnej.
Sprawa stypendjum im. §, p. RadziwiHowicza.
Wyb6ér miejsca i tematéw nastepnego Zjazdu.
Przyjecie regulaminu Zjazdu Psychjatrow Polskich.
Wybér 7-miu cztonkéw Zarzadu, 3-ch czionkéw Komisji Rewizyjnej, Re-
daktora i Wydawcy ,,Rocznika Psychiatrycznego™.

10. Wolne wnioski.

11. Zamkniecie zebrania.

WD

© o ~No O

1. Zebranie zagait prof. Mazurkiewicz, proponujac uczcic¢
przez powstanie zmartych w roku sprawozdawczym cztonkéw To-
warzystwa.

2. Do prezydjum wybrano docenta Dr. Demianowskiego, jako
przewodniczacego, i dr. Dreszera jako sekretarza.

3. Odczytano i przyjeto protokut poprzedniego Walnego
Zgromadzenia.

4. a) sprawozdanie sekretarza odczytat Dr. Handelsman.

Xl. Sprawozdanie Zarzadu Gtéwnego Polskiego Towarzystwa Psychiatrycz-
nego za okres 1930/31.

1. Zarzad Gtéwny wybrany na XI Walnem Zgromadzeniu Polskiego Towarzy-
stwa Psychiatrycznego dn. 8.6.1930 w Kochanéwce ukonstytuowat sie w mysl regula-
minu tegoz miesigca dnia 26.6. w sposob nastepujacy: prezes - prof. Mazurkiewicz,
wiceprezes — kol. tuniewski, sekretarz — kol. Handelsman skarbnik — kol. Wilcz-
kowski, cztonkowie zarzadu — Min. Chodzko, kol, Piotrowski, kol. Stryjenski, Za-
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rzad Gldwny na pierwszem swem posiedzeniu zaprosit jako cztonka Zarzadu kol. Nel-
kena, jako redaktora Organu Towarzystwa, i wystepuje z wnioskiem na dzisiejsze
Walne Zgromadzenie o uzupetnienie Statutu w tym sensie by redaktor ,,Rocznika
Psychiatrycznego" wchodzit do Zarzadu Gtéwnego ex officio.

2. W ciggu roku sprawozdawczego Zarzad odbbyt 5 posiedzen; w trzech
posiedzeniach oprécz czionkéw Zarzadu brat udziat dyr, Sochacki, jako przewod-
niczacy Komitetu Organizacyjnego XI Zjazdu Psychjatréw Polskich we Lwowie.

3. Na posiedzeniach omawiano oprocz szeregu drobniejszych—45 spraw.

4. Towarzystwo poniosto wielkie straty dzieki temu, ze ubylo przez $mierc
kilku wybitnych cztonkéw: prof. Trzebinski w Wilnie, prof, Piltz w Krakowie,
kur, Rychlinski w Drewnicy, dyr. Starzynski Kochanéwece, dr. Kibort-Maksymowa
w Wilnie, dr. Mendelsburzanka w Warszawie. Smieré tych 6 czionkéw Towarzy-
stwa odczuto jako bolesna ciezka i niepowetowcng strate. Wspomnienia po$miertne
o zmartych cztonkach pomieszczone byty w ,,Roczniku Psychiatrycznym?”.

5. Giéwne sprawy omawiane i zatatwiane prze Zarzad sg nastepujace:

I. Scista wspélpraca z Komitetem Organizacyjnym XI Zjazdu Polskich Psy-
chjatrow we Lwowie, wybor i zaproszenie referentéw zjazdowych, utozenie czesci
naukowej Zjazdu,

Il. Opracowano wnioski przyjete na X Zjezdzie Psychjatrow Polskich w to-
dzi, wygotowano odpowiedni komunikat, ktéry rozestano do prasy i do wiadz.

Ill.  Zatatwiono komunikat Ministerstwa Wyznan Religijnych i O$wiecenia
Poblicznego, dajacy wyjasnienia na wnioski X Zjazdu Psychjatréw Polskich.

IV. Nawigzano kontakt z Kongresem Psychjatréw i Neurologéw francuskich,
delegujac na kongres prof. Borowieckiego, Stryjenskiego, i tuniewskiego (ostatni nie
moégt udaé sie na kongres).

V. Prezes Towarzystwa interwenjowat u Marszatka Senatu i Prezesa B B
Sejmu przeciw proponowanej ustawie przeciwalkoholowej.

VI. Zdecydowano, o ile dwoje oséb w jednej rodzinie sg cztonkami Towa-
rzystwa by jedna osoba mogta by¢ zwolniona od ptacenia skiadek.

VII. Wygotowano Statut Towarzystwa w wiekszej liczbie ogzemplarzy dla
rozdania oddziatom Towarzystwa i poszczegélnym czionkom.

VIIl. Zgodnie z decyzja XI Walnego Zgromadzenia w Kochanéwce wydru-
kowano w Roczniku Psychiatrycznym projekt ,,Regulaminu Zjazdéw Psychiatrycz-
nych" i przestano wszystkim cztonkéw Towarzystwa.

IX. Na zyczenie lzby Lekarskiej Warszawsko-Biatostockiej przestano spis
cztonkéw Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego. O spis ten lzba prosita, zeby
moédz sie orjentowaé¢ kogo mozna wskazaé na zyczenie sadéw i réznych instytucji,
jako psychjatre.

X. Oprécz okdlnikéw rozestanych zatatwiono w korespondencji Towarzystwa
41 listbw wchodzacych i 70 listbw wychodzacych, nie liczac korespondencji doko-
nywanej przez skarbnika w sprawach finansowych Towarzystwa,

Xl. Przyjeto na posiedzeniach Zarzadu 30 nowych cztonkéw z réznych od-
dziatéw; Zarzad uporzadkowat liste cztonkéw, pomimo ze nie utrzymuje regularnie
sprawozdan z oddziatéw. Na dzien dzisiejszy zapisanych jest 186 cztonkéw rzeczy-
wistych i jeden czlonek korespondent (w Paryzu).

Oprécz oddziatébw dotychczas czynnych — odzialu Krakowskiego, Warszaw-
skiego, Wilenskiego zorganizowat sie oddziat t6dzki, ktdrego prezesem zostat doc.
Falkowski, sekretarzem Dr. Gontarski, i zaczat w roku sprawozdawczym pracowac,
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Oddziat Lwowski zorganizowat Zjazd tegoroczny; oddziat Poznansko-Pomorski nie

wykazat dziatalnosci w roku sprawozdawczym.

6. W mysl zyczen XlI Walnego Zgromadzenia w roku 1930 Zarzad proponuje
przyjecia jako temat gtéwny Zjazdu 1932 r.—teoretyczny ,,Fizjologja i patologja cha-
rakteru”. jako temat gtéwny spoteczny ,Patologja charakteru z punktu widzenia

sgdowo psychiatrycznego".

Jako temat gtéwny na Zjazd 1933 r. Zarzad zdecydowat zaproponowac ,,Omamy*.

b) sprawozdanie skarbnika odczytat Dr.
z dnia 22. 5. 1931 r.

Wilczkowski.

Dochéd
Faktyczny Przewidziany
1. Saldo z r. 1929/30 ....cccoevenne 1742.92 1742.92
2. Udziaty Komit. Wydawn. biezace 1366.00 1890.00
3. Udziaty Komitet Wydaw, zalegte  530.00 1070.00
4, Sktadki cztonkowskie biezace . 3351.50 3400.00
5 Skiadki cztonkowskie zalegte . 1005,00 2237.00
6. Ogtoszenia ,Rocznika” . . . 559.50 1000.00
7. Zwrot za klisze, odbitki i t, p., 138.50 800.00
8. Sprzedaz oddzielnych N. N.
»Rocznika™.......... 309.20 300.00
9, Zapomogi 5075:00 —
Razem . . . . 14077.62 12439.92
Rozchod
1. Wyréwnanie zalegtosci za zesz.
X ,,Rocznika".........ocoeovnen. 2.755.68 2.750.00
2. Wydanie 30 — 36 ark. druku
~Rocznika" .. . 7.426.18 8.100.00
3. Ekspedycja ,,Rocznika" . . 159.90 600.00
4, Korespondencja.................... 99.05 120.00
5. ROZNE™) .o, 455.95 850.00
6. Saldo na rok 1931/32 . . . . 3180.86 19.92
Razem . . 14.077.62 12.439.92
Stan kasy 3180 zi. 86 gr.
Wyszczegolnienie; P. K. O. 3163.77
u skarbnika na reku - _ _ —
u wydawecy - - - - - _ 17.09
Przypuszczalny budzet na rok 1931/32
Dochdéd.
1. Saldo z roku 1930/31 ..o 3.180.86
2. Udzialy Komit. biezgce........c.coovviiiininee 1.800.00
3. " " zalegte.....cooiiiiii, 1.364.00
4. Skiadki cztonkowskie biezgce..........ccccoviinnne 5.400.00
5- ” N zalegte.......cccoviees 2.082.50

)  ,,RO6zne” zawiera wydatki biurowe, inkaso, komisowe za ogtoszenia, znaczki
stemplowe, telefony, koszta manipulacyjne P. K. O., reprezentacyjne, uczczenie pa-

mieci zmartych i t. p,
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6. Ogloszenia ,,Rocznika"..........c.innn 600 00
7. Zwrot za klisze i odbitKi.......cccoovvnnins 400.00
8. Sprzedaz oddzielnych N. N.....nn 300.00
Razem . . . 15.127.36
Rozchéd.
1. Wyréwnanie zalegtosci za zesz. XVI . . . 1.200.00
2. Wydanie 30 — 36 ark. Rocznika (druku). . 8.100.00
3. Ekspedycja ROCZNIKA ....cccovveniiiiiiiiirnicne 900.00
4. KOrespoNdeNCja......coovrieririneeninieenisieeesesieeens 200 00
5. ROZNE.....ccccciiiici 800.00
6. Woydanie zesz. alkoholowego........ 4.000.00
7. Przypuszczalne saldo na rok 1932/33 . . . 27.36
Razem . . . 15127.36

c) Sprawozdanie ,,Rocznika Psychiatrycznego".

W okresie sprawozdawczym za rok 1930/31 wydano 1 zeszyt podwdjny XIV/XV
i jeden pojedynczy XVI, ogétem wydano zgodnie z zapowiedzig blizko 30 ark. druku,
écisle 470 stronic, wydajac 16 prac oryginalnych oraz sprawozdan ze Zjazdu i od-
dziatéw, kronike psychiatryczng, bibljografje psychiatryczng, nekrologje cztonkéw
i t. d., starajgc sie wzmocni¢ kontakt z oddziatami Towarzystwa. Jako odbitki dwie
prace Dr. Nelkena wydano jako 3-g i 4-3 monografje psychiatryczng i oddano na
sktad gtéwny do domu Ksiazki Polskiej,

Trudnosci finansowe dokuczaty i w tym roku wydawnictwu pomimo podnie-
sienia skiladek do 36 =zt rocznie. Pomimo obietnic na zesztorocznym Zjezdzie nie
wptywatly zapomogi od zaktadéw psychiatrycznych; réwniez udziaty cztonkéw Ko-
mitetu Wydawniczego nie wplywaly w roku biezagcym regularnie. Natomiast po-
czytno$¢ ,,Rocznika" wzrosta; oprécz czionkéw Towarzystwa i Szpitali. Klinik i za-
ktadéw psychiatrycznych zgtaszajg sie po ,,Rocznik” i inni czytelnicy. Teka ,,Rocz-
nika” nigdy nie jest obecnie pusta, ale z wielkim zalem musimy zaznaczy¢, ze po-
mimo wyraznej tendencji Redakcji i pomimo ogtoszenia w kazdym zeszycie ,,Rocz-
nika” o nieprzyjmowaniu prac drukowanych w innych pismach zdarzajg sie wypadki
oddania prac i do naszego ,Rocznika” i do innego pisma réwnocze$nie bez uprze-
dzenia Redakcji. Wobec trudnych warunkéw wydawniczych stanowczo w przyszio-
éci nie moze to by¢ tolerowane.

W sprawozdaniu tem musimy podziekowaé¢ p. red. Szymanskiemu za
pomoc finansowg Ministerstwa Spraw Wewnetrznych przy wydaniu zeszytu poswie-
conego alkoholowi i podziekowa¢ musimy p. dyr. Piestrzynskiemu i p. nacz.
Przywieczerskiemu za stale popieranie naszego pisma.

5. Odczytano sprawozdanie Komisji Rewizyjnej, zawierajace
rezolucje w kierunku ozywienia pracy oddzialtdbw Tow. przez nawig-
zywanie kontaktu osobistego i wniosek udzielenia absolutorjum
Zarzadowi:

Protokut doraznej rewizji kasy i ksigg rachunkowych oraz dowodéw kasowych
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, przeprowadzonej przez Komisje Rewizyjng
w dniach 24 marca 1931 r. w obecnosci kol. skarbnika i kol. wydawcy ,,Rocznika
Psychiatrycznego",

Po zamknieciu ksiegi gtéwnej i dwu ksigg podrecznych stwierdzono zgodnos$é
kasy z wyprowadzonym saldem w nastepujacej wysokosci,
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P. K. O. 3.426,22 zt,
Kasa podreczna skarbnika 0.94 zt.
Kasa podreczna wydawcy 301.04 zt.

Razem 3.727,91 zt

Stan konta P. K. O, Nr. 6313 wynosi w dniu rewizji 5,846 zi. 77 gr., gdyz
mieéci sie w tem réwniez fundusz im. $§. p. prof. RadziwiHowicza w kwocie
2.420 zt. 25 gr. Nastepnie stwierdzono zgodno$¢ dowodéw kasowych z ksiegowaniem,

Protokut komisji rewizyjnej:

Komisja Rewizyjna po dokonaniu rewizji kasy i dowodéw kasowych w dniu
24. 3. 1931 r. i po zbadaniu catorocznej dziatalnosci Polskiego Towarzystwa Psych-
jatrycenego stwierdzita: 1) zgodno$¢ kasy z wyprowadzonym saldem po zamknieciu
ksiegi gtéwnej i dwuch ksigg podrecznych, jako tez zgodno$¢ dowodéw kasowych
z ksiegowaniem. Na koncie P, K. O. Nr. 6313 znajdujgca sie kwota mieéci w sobie
réowniez fnndusz im. §. p. prof. Radziwilowicza wraz z odsetkami w kwocie
2.420 zt. 25 gr, 25 gr. 2) Zarzad Gléwny wykonat wszystkie zalecenia ostatniego
zebrania og6lnego nadto poczynit z wiasnej inicjatywy szereg celowych wystgpien
i posunie¢. Komisja Rewizyjna wyraza tylko zyczenie, iz pozadanem bytoby ozy-
wienie oddziatbw Towarzystwa na prowincji droga osobistego kontaktu z oddziatami
poszczegolnych cztonkéw Zarzadu Giéwnego. 3) Specjalnie zastuguje na podnie-
sienie wzmozona intensywno$¢ wydawnictwa Polskiego Towarzystwa Psychiatrycz-
nego dzieki niezmordowanej pracy kol, red. i wyd. ,Rocznika Psychiatrycznego",
Uwzgledniajac wyzej przytoczone wyniki, Komisja Rewizyjna stawia wniosek na
udzielenie absolutorjum Gtéwnemu Zarzadowi Polskiego Towarzystwa Psych-
iatrycznego.

W dyskusji nad sprawozdaniami specjalng uwage poswiecono
wnioskowi Zarzadu, dazacemu do zmiany Statutu, a mianowicie do
powiekszenia sktadu Zarzadu przez przyjecie do Zarzadu redaktora
»Rocznika Psychjatrycznego" ze wzgledu na konieczno$¢ Scistego
kontaktu Zarzadu z redakcjg. Dyr. Fuhrman i dyr. Deresz, nie
majgc nic przeciwko wnioskowi zasadniczo, wysuwali objekcje natury
formalnej, motywujgc je nie umieszczeniem tego wniosku na porzadku
dziennym Zgromadzenia. Po wyjasnieniach prof, Mazurkiewicza
z ktorych wynikato, ze powstata konieczno$¢ ponownej legalizacji
Tow. i zarejestrowania statutu, przyjeto wniosek prof. Halbana,
brzmigcy nastepujaco; Walne Zgromadzenie uchwala upowazni¢ Za-
rzgd do opracowania i zarejestrowania statutu Tow.

Nastepnie przyjeto wniosek Dr. Wilczkowskiego w brzmieniu
nastepujagcem: Walne Zgromadzenie postanawia, ze Polskie Towa-
rzystwo Psychjatryczne 1) wszystkie odsetki P. K. O., przypadajace
na nie, ofiaruje na Fundusz im. $. p. R. Radziwiltowicza, jak rowniez
2) ponosi koszta manipulacyjne P. K. O. zwigzane z ruchem Fun-
duszu na wspolnym koncie 6313. Waznos$¢ tej uchwaty uptywa
z dniem 31 grudnia tego roku w ktorym Fundusz zostanie odebrany
ze wspolnego konta P. K. O. a zatem odsetki, wykazane przez P. K. O.
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dn. 1. I. roku nastepujacego po roku odbioru, przypadajg catkowicie
na Fundusz.

Whniosek Komisji Rewizyjnej absolutorjum Zarzgdowi wraz
z podziekowaniem za ofiarng prace nad rozwojem Tow, przeszedt
przez aklamacje.

6. Prof. Mazurkiewicz skilada sprawozdanie z funduszu im.
$. p. RadziwiHowicza i stawia wniosek, azeby stypendja jednego roku
udzielano na prace psychjatryczne, a nastepnego roku na prace,
zwigzane z walka z alkoholizmem.

7. Jako miejsce przysztego Xl Zjazdu, w zwigzku z zaprosze-
niem dyr. Deresza, wybrano Choroszcz. Termin: Zielone Swigtki
1932 r. Tematy wybrano nastepujace: temat gtéwny teoretyczny —
Fizjologja i patologja charakteru. Temat spoteczny — Patologja cha-
rakteru w psychjatrji sgdowej.

Na rok 1933 zgtoszono nastepujace tematy: 1) Omamy, 2) Za-
burzenia cielesne i psychiczne w osrodkach podkorowych.

8. Regulamin Zjazdu Psychjatrow Polskich na wniosek prof.
Halbana przyjeto en bloc.

9. Na wniosek dyr. Deresza wszystkie wiadze Tow. i Redakcje
»Rocznika Psychiatrycznego” wybrano ponownie w dotychczasowym
sktadzie.

Na tern Walne Zgromadzenie zamknigto.

Sekretarz Przewodniczacy
(—) Dreszer (—) Demianowski



Xl ZJAZD PSYCHIJATROW POLSKICH.
ODBEDZIE SIE D. 14, 151 16 MAJA 1932 R. W BIALYMSTOKU | CHOROSZCZY.

Temat gtéwny: Fizjologja i patologja charakteru,
Program tymczasowy.

I-szy dzien.

Biologja charakteru.
Konstytucja i charakter.
Dziedziczno$¢ i charakter.
Charakter normalny.
Patologja charakteru.

SR

Il-i dzien.
1. Rozwdj charakteru przestepczego.

2. Patologja charakteru w os$wietleniu sgdowo-karnem.
3. Patologja charakteru w o$wietleniu sgdowo-cywilnem.

po pot
Walne Zgromadzenie Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego.

I1-i dzien.
Luzne odczyty.

Uprasza sie o zgtaszanie odczytéw luznych pod adresem sekre-
tarza Zarzadu Gtoéwnego Dr. J. Handelsmana w Pruszkowie, szpital
Tworki. W sprawach organizacyjnych Zjazdu uprasza sie¢ o porozu-
miewanie z Dr. S. Dereszem, dyrektorem Zakladu psychiatrycznego
w Choroszczy pod Bigtymstokiem,



STATUT
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznegol).

|
. Cel i prawa Towarzystwa,

Art 1

Polskie Towarzystwo Psychiatryczne ma na celu zogniskowanie pracy nauko-

wej i praktycznej w dziedzinie psychiatrji, neurologii i nauk pokrewnych.
Art. 2.

Polskie Towarzystwo Psychiatryczne ma prawo z zachowaniem odnos$nych
przepiséw: a) organizowaé zjazdy, b) ogtasza¢ ankiety i konkursy, c¢) wydawaé
pisma, ksiazki i broszury i t. p., d) zaklada¢ muzea, bibljoteki, pracownie,
e) wspoétdziata¢ z innemi Towarzystwami majagcemi pokrewne cele, f) zakladaé
kasy samopomocy, dziatajgc na zasadzie odrebnych statutéw zatwierdzonych przez
wiadze panstwowe, g) fundowaé stypendja.

Art. 3,

Polskie Towarzystwo Psychiatryczne jest osobg prawng. Siedzibg Towarzystwa
jest m. st. Warszawa, a dziatalno$¢ jego obejmuje catly obszar Panstwa Polskiego
z zastosowaniem miejscowych przepis6w o stowarzyszeniach i zwigzkach.

Art. 4.

Polskie Towarzystwo Psychiatryczne moze tworzy¢ swoje oddziaty, ktore
dziataja na podstawie regulaminu, przyjetego przez Walne Zgromadzenie Towarzystwa.

Il. Cztonkowie Towarzystwa, ich prawa i obowiagzki.

Art, 5,

Cztonkowie Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego dzielg sie na: a) cztonkéw
rzeczywistych, b) cztonkéw korespondentéw, i c) cztonkéw honorowych,

Art. 6.

Cztonkiem rzeczywistym Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego moze zosta¢
kazdy lekarz psychjatra lub osoba znana ze swej naukowej lub praktycznej dziatal-

) Stosownie do zyczenia Xl-go i Xll-go Walnego Zgromadzenia Polskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego Zarzad Giéwny zarejestrowat ponownie Statut Pol-
skiego Tow. Psychiatrycznego w Komisarjacie Rzadu m. st. Warszawy poczyniwszy
w nim odpowiednie zmiany.
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noéci w dziedzinie psychjatrji, neurologji i nauk pokrewnych. Cztonkiem rzeczy-
wistym moze by¢ tylko obywatel Panstwa Polskiego.
Cztonkiem korespondentem moze zosta¢ osoba posiadajgca wszystkie kwali-
fikacje na cztonka rzeczywistego, nawet nie posiadajgca obywatelstwa polskiego.
Cztonkostwo honorowe moze by¢ nadane kazdemu w uznaniu jego zastug
na polu pracy w dziedzinie psychjatrji, neurologji, lub nauk pokrewnych.

Art, 7.

Cztonkéw rzeczywistych i cztonkéw korespondentéw Polskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego przyjmuje Zarzad Giéwny na przedstawienie 2-ch cztonkéw Towa-
rzystwa, a cztonkéw honorowych powotuje Walne Zgromadzenie na wniosek Za-
rzadu Gtéwnego,

Art. 8.

Cztonkostwo ustaje: a) w razie dobrowolnie zadeklarowanego ustgpienia,
b) w razie nie zaptacenia skiadki czionkowskiej dituzej niz przez rok jeden,
c) w razie $mierci cztonka, d) w razie wykluczenia cztonka z listy cztonkéw Towa-
rzystwa przez Uchwate Walnego Zgromadzenia wiekszoscig 2/3 gtoséw obecnych
na wniosek Zarzadu Gtéwnego,

Art. 9.

Czlonkowie rzeczywisci Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego obowigzani
sg: a) uczestniczy¢ w pracach Towarzystwa, b) optaca¢ skiadke cztonkowska
w wysokoéci 9 ztotych kwartalnie. Zwolnienie od skiadek czesciowo lub catkowicie
moze nastgpi¢ tylko w drodze wyjatku na podstawie uchwaty Zarzadu Giéwnego.
Czlonkowie korespondenci i honorowi sg zwolnieni od obowigzku optacania
sktadek.

Art. 10.

Wszyscy cztonkowie na Walnem Zgromadzeniu posiadajg jeden gtos decydu-
jacy i maja czynne i bierne prawo wyborcze.

I, Witadze Towarzystwa,

Art. 11,

Wiadzami Towarzystwa sa: a) Walne Zgromadzenie, b) Zarzad Gtéwny i c) dla
oddziatébw Towarzystwa Zarzady tych ostatnich.

Art, 12.

Walne Zgromadzenie jest najwyzsza wiadza Towarzystwa. Walne Zgromadze-
nia bywaja zwyczajne i nadzwyczajne. Zwyczajne Walne Zgromadzenie zbiera sie
raz do roku w terminie i miejscu przez siebie lub Zarzad Giéwny ustanowionem,

Nadzwyczajne Walne Zgromadzenie zwotuje Zarzad Gléwny z wiasnej
inicjatywy, na zadanie poprzedniego Walnego Zgromadzenia lub na zadanie 1/3
cztonkéw lub oddziatéw Towarzystwa.

Art. 13.
Walne Zgromadzenie jest wazne w terminie oznaczonym bez wzgledu na
liczbe obecnych czionkéw, Uchwaty Walnego Zgromadzenia zapadajg zwyktg

wiekszoscig gtoséw obecnych na Zgromadzeniu rzeczywistych i honorowych cztonkéw
Towarzystwa z wyjagtkiem spraw, co do ktérych statut niniejszy stanowi inaczej,
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Art, 14.

Do wytacznej kompetencji Walnego Zgromadzenia nalezy a) uchwalenie budze-
tu i zatwierdzenie bilansu, b) mianowanie cztonkéw honorowych Towarzystwa,
s) wykluczenie cztonkéw Towarzystwa, d) zatwierdzenie regulaminu Towarzystwa,
e) zmiana statutu, f) rozwigzanie Towarzystwa, g) wybo6r Zarzadu Giéwnego, Komi-
sji Rewizyjnej oraz redaktora organu Towarzystwa, h) zatwierdzenie regulaminu

Zarzadu Gtéwnego, i) rozstrzyganie spraw przekraczajacych kompetencje Zarzadu
Gtéwnego,

Art, 15.

O majagcem sie odby¢é Walnem Zgromadzeniu Zarzad Giéwny zawiadamia
pisemnie wszystkich cztonkéw Towarzystwa przynajmniej na miesigc przed ter-
minem naznaczonym,

Art. 16.

Zarzad Giéwny Towarzystwa skiada sie z 7 cztonkéw, wybieranych na Wal-
nem Zgromadzeniu z liczby cztonkéw rzeczywistych. Nie mniej jak 4-ch czionkéw
Zarzadu Gléwnego ma mie¢ swoje miejsce zamieszkania w m. st. Warszawie,
Redaktor organu Towarzystwa wchodzi dodatkowo z wurzedu w skiad Zarzadu
Giéwnego. Zarzad Gléwny Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego odnawia sie
co 3 lata w ten spos6b, ze w pierwszym roku zostaje wybranych 3-ch czlonkéw
Zarzadu w 2-im i 3-im po 2-ch czlonkéw, na miejsce tych, ktérzy ustepujg przez
losowanie.

Art. 17.

Zarzad Gléwny wybiera z posréd siebie: prezesa, wiceprezesa, skarbnika
i sekretarza.

Art. 18.

Zarzad Gléwny zbiera sie w miare potrzeby, a zebrania jego sg prawomocne
w razie obecnosci nie mniej jak 3-ch cztonkéw, w tej liczbie prezesa lub wice-
prezesa. Uchwaty Zarzadu zapadajg zwykla wiekszoscig gtoséw. W razie réwnosci
gtosé6w wniosek poddany gtosowaniu upada.

Art. 19,

Do kompetencji Zarzadu Gtéwnego nalezy: a) reprezentowanie Towarzystwa
na zewnatrz, b) kierownictwo pracami Towarzystwa, c) przyjmowanie cztonkéw
rzeczywistych i cztonkéw korespondentéw i przedstawienie kandydatéw na cztonkéw
honorowych, d) ukfadanie budzetu i zestawienie bilansu, e) ukiadanie regulaminu
dla siebie i oddziatéw Towarzystwa, f) reprezentowanie Towarzystwa jako osoby
prawnej bez szczegélnego w tym celu petnomocnictwa, g) bezposrednie zarzadzanie
majatkiem i sprawami Towarzystwa. Rachunkowo$¢ prowadzi sie zgodnie z prawem
i przyjetemi zwyczajami.

IV. Kontrola.

Art. 20.

Komisje Rewizyjng Towarzystwa wybiera zwyczajne Walne Zgromadzenie
corocznie. Komisja rewizyjna skltada sie z 3-ch czlonkéw wybieranych z grona
cztonkéw rzeczywistych.
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Art. 2i.

Komisja Rewizyjna obowigzana jest przynajmniej raz na rok przed terminem
zwyczajnego Walnego Zgromadzenia sprawdzi¢ dziatalno$¢ Towarzystwa, jego od-
dziatéw, instytucji i wiadz,

V. Rozwigzanie Towarzystwa.

Art. 22.

Rozwigzanie Towarzystwa nastepuje: a) wskutek uchwaty Walnego Zgromadze-
nia powzietej wiekszoscig 2/3 obecnych na zebraniu cztonkéw, b) w razie zmniejsze-
nia sie liczby cztonkéw ponizej 20.

Art. 23.

W razie rozwigzania Towarzystwa Walne Zgromadzenie decyduje komu ma
by¢ przekazany majatek Towarzystwa oraz wybiera Komisje Likwidacyjna.

Na podstawie Przepiséw tymczasowych o stowarzyszeniach i zwigzkach
z dn. 17 marca 1906 r. (Dz. Urz- M, S. Wewn. N, 4 poz. 41 — 1919 r.) oraz
zgodnie z Rozporzadzeniem Min. Spr. Wewn. z dn. 28 sierpnia 1926 r.
zarzadzam zapis stowarzyszenia pod nazwa ,Polskie Towarzystwo Psychja-
tryczne” do rejestru Komisarjatu Rzadu pod Nr. 1576.

za Komisarza Rzadu
m. st. Warszawy
Warszawa, dn, 30 listopada 1931 r. pod. (—) M. Lissowski
Nr. EP. 111 379/31 Naczelnik Wydziatu Bezpieczenstwa



KOMUNIKAT BIURA PROPAGANDY PRZY NACZELNEJ IZBIE
LEKARSKIEJ W WARSZAWIE Z DNIA 10. XI. 31.

Komunikat Naczelnej Izby Lekarskiej o utworzeniu Biura Pro-
pagandy Medycyny Polskiej, ogtoszony w Dzienniku Urzedowym Izb
Lekarskich Nr. 10 z dnia ! pazdziernika b. r., znalazt zywy oddzwigk
wsréd lekarzy, co jest najlepszym dowodem potrzeby takiego Biura.

W nadestanych listach zwracajg Szanowni Korespondenci
w pierwszym rzedzie uwage na racjonalng organizacje pracy, ktéraby
zapobiegta wykonywaniu tych samych wysitkdw przez rézne czynniki
i r6zne osoby.

Biuro Propagandy Medycyny Polskiej, chce obecnie nawigzac
kontakt z szeregiem czasopism zagranicznych, w sprawie umieszcza-
nia w nich streszczen polskich prac lekarskich. Kierujac sie zasadg
organizacji pracy, B. P. M. P. prosi Panéw Lekarzy, ktorzy sg sta-
temi korespondentami pism zagranicznych, o powiadomienie z jakiemi
pismami zagranicznemi pracujg, aby pism tych nie bra¢ juz pod uwage.



WSPOMNIENIA POSMIERTNE.
$P. DOC. DR. FRANCISZEK WICHERT.

Psychjatrja polska poniosta znowu wielkg strate. Nie miata do-
tad pracownika réwnie, cichego, réwnie skromnego, nie narzucaja-
cego sie nikomu ze swojem zdaniem, ktérego warto$¢ naukowa by-
taby réwniez powszechnie ceniona.

Zyciorys Jego jest krotki i prosty, jak prostolinijne bylo Jego
zycie. Sp. Franciszek Wichert urodzit sie w d. 9 pazdziernika 1885

w Grodzisku z ojca Franciszka, kan-
dydata nauk matematycznych, i matki
Marji z Bajkowskich. Po ukonczeniu
IV gimnazjum w Warszawie wstgpit
na medycyne w tem miescie, tracgc
wkroétce rok czasu z powodu strajku
szkolnego w 1905 r. Studjuje na-
stepnie w Krakowie i w Moskwie,
w ktorej otrzymuje dyplom w 1910
roku.

W dniu 19 kwietnia 1911 roku
objat stanowisko asystenta w Szpita-
lu $w. Jana Bozego, ktorego stare
mury byly odtad jedynym terenem
Jego dziatalnosci zawodowej, z diu-
giemi przerwami, wywotywanemi tyl-
ko przez zawieruchy wojenne. Od

poczatku wojny Swiatowej wziety do armji zaborczej, pozostawat w nigj
w akcji przeciwniemieckiej do przewrotu bolszewickiego, poczem
jeszcze przez kilka miesiecy brat udziat w akcji przeciwbolszewickiej.
Nastepnie rok pracuje w Szpitalu $w. Jana Bozego, ale juz w marcu
1919 wstepuje do Wojska Polskiego, w ktdrem pozostaje do kwiet-
nia 1921. Swojg sumienng pracg i przeczystym charakterem zdo-
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bywa takie uznanie, ze po ukoriczonej wojnie otwierajg sie przed
nim piekne widoki pozostania nastate w Wojsku Polskiem na po-
waznem stanowisku podputkownika.

Zwyciezyta jednak daznos¢ do pracy naukowej i $p. Franci-
szek Wichert objgt skromne stanowisko adjunkta Kiliniki Psychia-
trycznej U. W., pozostajac na niem do korica zycia i odmawiajac
zaszczytnej propozycji najpierw objecia stanowiska ordynatora, a po-
tem dyrektora jednego ze szpitali psychiatrycznych.

Owocem Jego wysitkow naukowych byt 9 prac, ktérych znaczna
wiekszo$¢ nalezy do zmudnych dociekan histopatologicznych, ale
ktére wykazujg rownoczesnie doskonate orjentowanie sie autora w za-
gadnieniach naukowych natury psychologicznej i klinicznej. Wszyst-
kie te prace byly drukowane w tym wiasnie ,,Roczniku Psychia-
trycznym™: 1) ,,.Z kazuistyki psychiatrycznej zaburzen wewnatrzwy-
dzielniczych'l w zesz. 2, 2) ,,O zaburzeniach afektywnych w parkin-
sonowskiej i innych postaciach porazenia postepujgcego™ w zesz. 2,
3) ,.Zespot parkinsonowski w porazeniu postepujgcem™ w zesz. 3,
4) ,Przyczynek do sprawy anatomicznej lokalizacji afektéw i ich
zaburzen™ (wspdlnie z Z. Messingem) w zesz. 4, 5) ,,Rzadkie
objawy wegetatywne w przypadku padaczki Jacksonowskiej i préoba
ich lokalizacji" w zesz. 8, 6) ,Z histopatologii padaczki" (wspdlnie
z R. Dreszerem) w zesz. 10, 7) ,,O psychozach objawowych, wywo-
tanych przewlekiem zapaleniem opon pochodzenia prawdopodobnie
gruzliczego,, w zesz. 11, i 8) ,Histopatologia os$rodkowego ukiadu
nerwowego w alkoholizmie" (wspélnie z R. Dreszerem) w zesz. 16.
Tylko jedna praca, bedaca dalszem rozwinieciem mysli, wyrazonych
w pracy 5-ej, byta drukowana w Journal fur Psychologie und Neu-
rologie 37 p, t. ,,Ein Beitrag zur Frage des Vorhandenseins und der
Lokalisation der vegetativen Zentren in der Grosshirnrinde™.

Skromny, przeczulony, az nazbyt krytyczny wzgledem siebie
samego, $p. Wichert nigdy nie byt zadowolony z wynikow swoich
prac, chociaz kazda z nich zawierata mysli wilasne i tworcze, do-
brze przetrawione i uzasadnione. Zewnetrznym przejawem uznania
ich wartosci naukowej bylo szybkie przekraczanie przez Zmartego
roznych szczebli naukowych: przed 3-ma laty uzyskat dyplom do-
ktora medycyny, w marcu ubiegtego roku zostat docentem Uniwer-
sytetu, i juz w okresie habilitacji swojej byt Jednym z powaznych
kandydatow na katedre psychjatrji.

Ten cichy i wytrwaty pracownik naukowy byt cztowiekiem tak
wyjatkowego, tak gotebiego serca, ze my, Jego najblizsi codzienni
wspotpracownicy z ostatnich lat 10, poprostu nie mogliSmy sobie

16
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wyobrazi¢, aby §, p. Franciszek Wichert mégt kiedykolwiek i komu-
kolwiek odméwi¢ swojej pomocy albo powiedzie¢ przykre stowo.
Jego dobro¢, cierpliwos¢, pobtazliwosé, uczynnos¢ byty tak wielkie,
ze czesto nawet psychicznie chorzy, ktérzy wszystkich innnych leka-
rzy wciggali w krag swoich urojen przesladowczych, Jego tylko jed-
nego z nich wyiaczali. Kochali Go wszyscy, zdrowi i chorzy.

Nie przyznawat sie poczatkowo do tego, ale byt w rzeczywis-
stosci juz chory, kiedy w zimie ubiegtego roku akademickiego wy-
jezdzat na kilkomiesieczne studja zagranice. Wrocit nie odswiezony,
ale znuzony. A gdy w pare miesiecy po powrocie do kraju uderzyt
wen katastrofalny cios zgonu jedynego syna, stan Jego zdrowia za-
czat sie szybko pogarsza¢. Ale nawet w ostatnich dniach, nawet
w stanie pewnego przy¢mienia $wiadomosci, zatowat tylko tego, ze
nie moze pracowac i ze nie dokonczy pracy, ktérg miat na warsz-
tacie.

Zgast w chwili, kiedy juz zupetlnie samodzielnie moégt prowa-
dzi¢ dalej swojg dziatalnos¢ naukowa, ktéraby niewatpliwie mogta
przynies¢ zaszczyt psychjatrji polskiej, bo nie ustawat w doskona-
leniu swojej wiedzy.

Cze$¢ Jego pamieci Swietlanej!

S. P. DR. DANIEL GOLDBERG

Dnia 19 czerwca 1931 r. zmart w wieku 67 lat $. p. Daniel
Goldberg, cztonek Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego od chwili
jego zatozenia. Po skonczeniu szkoty sredniej wstgpit na Uniwersy-
tet w Warszawie, na wydziat przyrodniczy i réwnoczes$nie studjo-
wat muzyke w konserwatorjum warszawskiem. Po skonczeniu wy-
dziatu przyrodniczego wstgpit na wydziat lekarski. Wkroétce po ukon-
czeniu Uniwersytetu zaczat sie zajmowaé psychjatrjg, poczatkowo
jako asystent Kliniki psychjatrycznej, poézniej jako lekarz zaktadu
Chomentowskiego; w 1903 zatozyt wiasny zakiad dla umystowo cho-
rych w Pruszkowie, ktéry prowadzit do $mierci. W r. 1917/18 byt
ordynatorem szpitala w Tworkach.

Przed 10 laty wygtosit w Tow. Psychjatrycznem odczyty o pa-
tografji Jana Kazimierza.

H.
S. P. DR. STANISLAW DEKOWSKI

Dyrektor Zaktadu psychjatrycznego w Swieciu,
Ur. w r. 1874, zmart w r. 1931
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$. P. DR. MED. STEFAN SOZANSKI.

Po ukonczeniu gimnazjum im. Gorskiego w 1914 roku z wyni-
kiem celujagcym, w 1915 r. wstgpit na wydziat lekarski Un. Warsz.,
ktéry ukonczyt w 1924 roku. W miedzyczasie w 1918 roku brat
udziat w rozbrajaniu niemcéw, nastepnie w obronie Lwowa. W roku
1921 zwolniony z wojska w stopniu podporucznika rezerwy. Od 1924
do 1931 roku do kwietnia pracowat w klinice Psychjatrycznej Uni-
wersytetu Warszawskiego w charakterze starszego asystenta. W cza-
sie swej pracy klinicznej poswiecit sie specjalnie lecznictwu schizo-
frenji, szukajac w tej dziedzinie nowych drog, stosujagc procz zimni-
cy, metanosal-mangan, pyrifer, dmelcos i inne. Byt czlonkiem Pol-
skiego Towarzystwg Psychjatrycznego i brat czynny udziat w posie-
dzeniach Warszawskiego Oddziatlu Towarzystwa, wygtaszajac kilka-
krotnie referaty. Pozostawil prace o stosowaniu pyriferu w schizo-
frenji. Zmart nagle 31.X11.1931 roku w wieku lat 37.



ANNALES PSYCHIATRIQUES

BULLETIN OFFICIEL DE LA SOCIETE POLONAISE DE PSYCHIATRIE

Réesumes.

Prof. R. Weigh La biologie du tréponéme pale.

Prof. W. Nowicki. Sur les rapports de la paralysie gé-
nérale progressive et de la syphilis des organes.

L'auteur étudie le réle que joQe I'état constitutionnel, tant lo-
cal, que général, dans la genese des lésions métasyphilitiques, et il
constate en se basant sur 456 autopsies de paralitiques, faites par
lui, une prévalence sensible et charactéristique du type apoplectique
et du type arthritique. Le systeme de glandes endocrines et le R-E,
ainsi que la valeur de ce dernier pour lI'immunité, peuvent y avoir
leur importance. Quant a la constitution locale, ce sont les anomalies
de développement du systeme nerveux, qui, d'apres certains auteurs,
peuvent entrer en ligne de compte. Chez les race de couleur, la pa-
ralysie progressive est bien plus rare, que chez la race blanche.
Quant a l'age enfin, c'est lI'age entre 40 et 50 ans, que l'auteur a pu
observer le plus fréquement (40% des cas sectionnés).

L'hypothése d'une forme spéciale du tréponeme pale du sy-
stéme nerveux, ne peut étre justifiée. La conditionnalité jole d'autre
part sans aucun doute un rdéle important (lI'alcool, les narcotiques,
les maladies infecteuses etc.).

Si I'on envisage le rapport des lésions métasyphilitiques et no-
temment de la paralysie générale progressive a la syphilis des or-
ganes, on apercoit en premier lieu une certaine affinité de la sy-
philis pour certains tissus et certains organes, de méme que des
variations de leur susceptibilité, variations qui dépendent de la pé-
riode de la syphilis, et jusqu'a un certain point du lieu de la con-
tamination primitive. Chez I'homme apparaissent les lésions syphili-
tiqgues dans certains systemes ou dans certains organes paires. Des
antagonismes et des combinaisons d'organes atteints, sont intéres-
sants a noter, et cela particulierement pendant la durée de certaines
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périodes, Une immunité relative des races de couleur envers la sy-
philis du systéme nerveux, se traduit en effet par un antagonisme
du susdit systéme d'autres organes, la peau et le os surtout, organes
qui sont chez ces races fréquemen} atteints de syphilis. Ces lésions
défenderaient ainsi l'organisme contre la paralysie progressive et
contre l'ataxie locomotrice. Les recherches sérologiques ne con-
firment cependant pas I'nypothese d'un tel antagonisme. Il faut aussi
souligner I'existence simultanée des lésions syphilitiques de différents
organes, comme la kératite interstitielle et la syphilis de [I'articula-
tion du genou par exemple. La paralysie progressive elle-méme, se
combine trés souvent avec une mésaortite syphilitique, fait observé
par l'auteur en 49,34% du materiel d'autopsie de paralitiques (456
autopsies de paralytiquas, faites par l'auteur, comme nous l'avons
déja dit plus haut). L’auteur trouve cette mésaortite en 66,6% parmi
les paralytiques agés de 40 a 60 ans, et en 100%, chez ceux de 60
a 70 ans. Ce fait pourrait étre traduit par une plus grande susce-
ptibilit¢ de l'aorte pour la syphilis, et peut-étre aussi par une moindre
virulence du tréponéme pale. L'auteur fait observer en outre la bé-
nignité de l'aortite, le manque de l'insuffisance des valvules sigmoides
de l'aorte, et le manque de lésions plus remarquables des artéres
coronaires du coeur, La syphilis n'apparait chez les paralytiques
gue rarement sous forme de lésions d'organes; les vaisseaux de gran-
deur moyenne, ne sont que rarement atteints. Parmi les autopsies
de paralytiques faites par l'auteur, la syphilis des organes rie fut
observée qu'en 153% des cas, et cela sous forme de gommes, dont
3 gommes du cerveau.

Cette rareté d'apparition de lésions syphilitigues des organes
végétatifs, peut étre traduite par une allergie de ces organes, al-
lergie qui produit une immunité par égard au tréponeme pale, de
fagcon que les organes ne se défendent plus par une inflammation
productive (formation de gommes). Ce manque de lésions peut étre
traduit d'autre part, par un amoindrissement sensible de la virulence
du tréponeme pale, qui changé ainsi, ne peut plus produire de Ié-
sions des organes végétatifs.

R. Dreszer. Recherches histopatologiques dans la para-
lysie générale.

L'auteur montre les résultats de ses recherches histopatologiques
dans 13 cas du matériel de la Clinique Psychiatrique de I'Université
de Varsovie, dont 8 étaient traités par la malariathérapie et les
autres 5 cas n'avaient pas subis la malaria. Les cas traités par la
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malaria forment 4 groupes selon l'espace de temps entre la mala-
riathérapie et le déceés.

| groupe: 2 cas (2 ans et 9 mois);
1l » . 2 cas(5 mois);
I - . 3 cas(mois d'un mois);
v » . lcas,gni mourut pendant la malariathérapie.
Dans le | groupe le procés inflammatoire apparait distinctement
dans les méninges et dans I'écorce cérébrale, ce qui prouve que
I'influence de la malaria était insuffisante et ne put, du moins pour
plus longtemps, arréter le développement du procés paralytique.

Dans les cas du Il groupe le procés inflammatoire apparait
imperceptiblement, ce qui est d'accord avec les observations d'autres
auteurs sur la retraite du proces 6 semaines (2 mois) aprés la
malaria. Cela confirme aussi l'image microscopique, trouvé dans les
cas du Ill groupe dans lesquels l'intensité du proces inflammatoire
ne differe pas de l'intensité dans les cas non traités. Enfin le cas
du IV groupe mort pendant la malariathérapie, démontre I'intensité
la plus évidente du proces inflammatoire dans le cerveau.

Le caractére grave des altérations parenchymateuses degene-
ratives dans le cerveau et leur étendue, paralellement au tableau
clinique grave et progressif dans tous les cas prouve un accord
entre la tableau clinique de la maladie et le degré d'intensité des
altérations anatomiques dans le cerveau.

Tous les 13 cas démontrent aussi un tel accord pour certaines
particularités atypiques du tableau clinique.

Donc:

1) Dans 2 cas des altérations plus graves dans les couches
inférieures de I'écorce cérébrale (cas XIIl) et la présence de granu-
lomes dans ces couches du lobe frontal et temporal (cas Il) corres-
pondent aux attaques épileptiques et épileptoides.

2) Dans les cas X et Xl la coexistence des altérations inflam-
matoires syphilitiques dans les méninges (cas X) et des altérations
atheromatiques évidentes (ccs Xl) a coté des altérations paralytiques
explique l'apparition d'état de confusion mentale ou I'état d'excitation
dans le tableau clinique.

3) Le cas XIl représente un cas typique de paralysis pro-
gressiva senilis.

4) Le cas | et Il représentent cliniguement une forme typique
de paralysie générale parkinsoide. Anatomiquement les altérations
dégénératives des éléments nerveux dans les noyaux gris centraux
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sans 1' exclusion de pallidum et substantia nigra correspondent aux
manifestations extrapyramidales.

5) Enfin les cas VII. IX, Xl démontrent cliniquement des
altérations affectives au caractere d'une torpidité sans aucune mani-
festation neurologique. Les altérations furent constatées anatomi-
guement dans les noyaux gris centraux bienque d'une intensité et
d'une étendue moindres que dans les cas précédents. Cette conformité
entre les manifestations affectives et les altérations dans les noyaux
gris centraux prouverait un certain accord anatomique et topo-
graphique de ces noyaux et de sentiments, nommés par Mazurkie-
wicz les sentiments innés, instinctifs.

S. Messing, Histopathologie de la syphilis du systeme
nerveux.

La syphilis du systeme nerveux se manifeste pas 1) le formation
de gommes, et 2) par des lésions vasculaires. De plus la syphilis
nerveuse apparait sous la forme de maladies parasyphilitiques.

Les altérations vasculaires de la syphilis nerveuse se ma-
nifestent sous 4 formes: 1) les inflammationsgommeuses des parois
vasculaires, 2) l'endartérite du type de Heubner, 3) sous forme
d'affections rappelant sous beaucoup de rapports la sclérose clas-
sique, et enfin, 4) sous la forme d'artérites des petits vaisseaux
du cortex.

Les differentes formes de la syphilis nerveuse présentent les
tableaux histologiques suivants.

Les gommes se forment sur la dure mére du cerveau et de la
moelle, mais beaucoup plus souvent c'est dans la pie-mére qu'elles
prennent naissance.

Lorsque les altérations méningées se propagent au parenchyme
nerveux, elles se présentent sour 2 formes: 1) comme une méningite
et une méningo-encéphalo-myélite syphilitige diffuse ou simple et
2) comme une méningite et une méningo-encéphalo-myélite gommeuse.

Les méningites et les méningo-encéphalo-myélites simples
syphilitignes évoluent sous formes aigues ou chroniques.

La forsne aigue se caractérisé par une infiltration lymphocytaire
diffuse de la pie-mére, les cellules plasmatiques sont absentes ou
bien peu nombreuses. Le processus peut s'arréter aux enveloppes-
mais il s'étend habituellement au tissu nerveux en passant par les
gaines périvasculaires. On peut quelquefois découvrir des tréponémes.
Les altérations du parenchyme dépendent de l'infiltration des mé-
ninges et présentent des lésions non spécifiques des cellules gang-
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lionnaires et de la dégénérescence des gaines de myéline et de la
prolifération de la névroglie. Absence d'altérations architectoniques.
Absence de fer dans la parenchyme et les parois vasculaires.

La forme chronique présente la sclérose pie-mérienne, avec
infiltration lymphocytaire de sa couche adjacente au cerveau;
le parenchyme reste le plus souvent libre d'infiltration.

La présence de gommes caractérise les méningites et méningo-
encephalo-myélites-gommeuses.

Le diagnostic différentiel des differentes formes de meéningites
et encéphalo-myélites syphilitiques est difficile. 1l faut différencier
d’avec la méningite tuberculeuse, la méningite épidémique, pneumo-
coccique. néoplasmatique et cysticercotique Il'y a absence de signes
spécifiques dans la méningite syphilitique simple.

La paralysie générale est caractérisée pas 1) des altérations
inflammatoires des méninges, du reste peu intensives, 2) des
infiltrations plasmatiques périvasculaires dans tout le cortex et 3) des
altérations dégénératives trées marquées qui modifient la structure
laminaire. Comme les infiltrations de I'écorce ne dépendent pas
de celles des méninges, de méme les altérations du parenchyme
ne dépendent pas des altérations inflammatoires vasculaires. Le ca-
ractere du processus est nettement a foyer, A coté de parties
peu atteintes il y a des foyers trés modifiés. Les poussées provoquent
souvent l'apparition de foyers nouveaux pres des anciens. Ce qui est
caractéristique pour la paralysie générale c'est I'absorbtion du fer
par la microglie et la prolifération de cette derniére. Les formes aty-
piques de la paralysie générale sont: 1) les p. g. a foyers de L issauer,
2) les formes infantiles et juvéniles, 3) la forme sénile, 4) la combi-
naison de la p. g. avec un processus syphilitique, 5) les formes
guéries ou bien stationaires et 6) les cas soignés par la malariathérapie,
la fievre récurrente et les cas a rémissions. |l faut appuyer le dia-
gnostic différentiel de la p. g. sur le caractere inflammatoire
et dégénératif du processus, il faut ajouter que les altérations dégéné-
ratives des cellules ganglionnaires ne dépendent pas des alterations
inflammatoires de la pie-mére, Les faibles modification&"gyto-archi-
tectoniques dans les tableau histologique de la p. g. stat*&»iaire nous
indiquent la possibilité d'une restitution anatomique dans cette
affection.

Les altérations microscopiques observées dans le tabes se ma-
nifestent par latrophie des fibres a myéline des cordons postérieurs
qui s accomplit sous deux formes: ou bien en immitant I'atrophie
secondaire des racines postérieurs, ou bien en prenant un caractére
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électif et systématique, c’est-a-dire qu-il se développe le long des
champs myélo-génétiques de Flechsig-Trepinski. L'atrophie dans
le tabes se caractérise par la disparition des gaines de myéline
et des cylindraxes, et par la prolifération de la névroglie qui
remplace les fibres a myéline dégénérées. On rencontre ensuite
et non seulement dans les parties dégénérées des infiltrations
plasmatiques et lymphocytaires. A part des altérations constantes
du neuron sensitif on en a décrit beaucoup dans d'autres parties
du systéme nerveux (dans les cellules des cornes antérieures de la
moelle, dans les racines antérieures, dans les noyaux des nerfs
craniens, dans le nerf optique). A part des dégénérations habituelles

dans le tabes typique, il existe des cas avec dégénérescence des
cordons postérieurs associée a des degenerescences du systeme
moteur. Il est question de tabes combiné quand le neurone central

est atteint, et de tabes amyotrophique en cas du neuron périphé-
rique. Les psychoses qui accompagnent le tabes ne donnent point
de tableau anatomique particulier.

W. Matecki. Sur la corrélation du tableau clinique et la
constitution dans les psychoses syphilogenes.

L'auteur a fait ses conclusions se basant sur l'analyse clinique
et costitutionelle de 42 cas, notamment sur 36 cas de paralysie gé-
nérale progressive, sur 5 cas de taboparalysie et sur ! cas d'hallu-
cinose syphilitique (Plaut). Dans les cas de la paralysie générale pro-
gressive le type picnique est prépondérant chez les hommes 57,7%,
chez les femmes 70%. Dans les cas de la taboparalysie le type schi-
zafine pure l'emporte, (leptosomique surtout), soit le type combiné
avec la constitution picnique. Dans les cas de I'hallucinose syphili-
tigue de Plaut on a constaté le type leptosomique.

Une corrélation étroite entre la forme de psychose et la con-
stitution se présente comme suit: on rencontre des troubles psy-
chique par excellence exogénes (Exogener Pradilectionstyp—Bon-
hoetfer) parmi les représentants de différents types constitutionels.
Nous voyons d'autres relations dans les cas ou le tableau clinique
rappelle les tableaux endogénes a un tel point, que uniquement a I'é-
gard a ces troubles spécifiqguement exogénes et surtout aux sym-
ptdmes somatiques des maladies du systtme nerveux de la sorte,
que les données sérologiques permettent de fixer le caractére sy-
philogéne de la psychose. En ce, qui concerne ces derniers cas on
a remarqué, qu'a mesure qu'on s'éloigne du picnisme classique,
a mesure que les éléments schizaffines s'accentuent, les éléments du
groupe schizophrénique se dessinent d'autant plus distinctement, ce-
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pendant que le symptdomes des états maniaques ou dépressifs se re-
tirent au deuxiéme plan.

On constate souvent que ayant égard au facteur constitutionel
on peut comprendre mieux la structure clinique dans les cas ou
seule l'analyse localisatoire du cerveau n’aurait pas suffi. L'impos-
sibilité de fixer se paralelisme anatomo-clinique s'explique d'un coté
par le développement insuffisant de la science sur la localisation
cérébrale, ainsi que de l'autre c6té, par lI'omission dans les refle-
xions du role des apareils endocrino-végétatifs.

Rien d'étonnant donc que les types somatiques de Kretschmer
qui présentent comme un exposant visible des fonctions de Il'orga-
nisme entier et de son apareil cérébral et extra-cérébral indiquent
une correlation si étroite avec le tableau clinique, quelquefois plus
grande encore, que celle qui présente le tableau histopatologique
du cerveau. La constitution de l'individu n'est qu'un exposant de la
sensibilité constitutionnelle de certains systémes biologiques qui su-
bissent facilement des maladies sous l'influence de différents fac-
teurs. Ainsi on voit le rapport, stricte entre la conception consti-
tutionnelle et localisatoire et le fait, que I'examen constitutionnel
doit faire partie de I'examen clinique, devient compréhensible.

Les conclusions basées sur les recherches des psychoses syphi-
logénes vont jeter peut étre quelque lumiére sur le probleme com-
pligué de la structure clinique des psychoses exogenes en générale.

J. Kirschner. Les types constitutionnels de la paralysie
générale.

Ayant examiné 86 hommes malades de la paralysie progres-
sive, l'auteur a constaté parmi eux pour la plupart des types athlé-
tiques purs et mixtes (plus qu'en 50%); mais, respectant les résultats
des autres statistiques dont quelquesunes représentent des relations
tout a fait différentes de ce gn'on a mentionné ci-dessus, l'auteur
nie I'existance d’'une correlation entre la constitution somatigne et
la disposition a la paralysie progressive. Pourtant, Il'attention est
évoquée par le manque des types asthéniques parmi les formes ma-
niacales de la paralysie progressive, le manque de picniques dans un
assez grand groupe de formes schizophréniques, et la présence de
la majorités de picniques parmi les formes démentielles et mania-
cales. Tout cela démontre la possibilité d'une certaine corrélation
entre la forme clinique de la paralysie progressive et la constitution
des malades, corrélation qui s'exprimerait entre autres, aussi dans
la constitution somatique.
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B. Bornstein. Le syndrome catatonique au cours de la
paralysie générale.

Au cours de la p. p. les syndromes catatoniques n'apparais-
nent que rarement, dominant pendant quelque temps et mettant
une empreinte caractéristique sur la maladie. L'auteur ne compte
que cettes formes ou la symptomatologie de la catatonie ne durait
pas pendant un temps considérable dans toute son étendue; il ne
compte pas les cas de schizophrénie. Pour expliquer le syndrome
catatonique l'auteur cite les théories existentes psychologiques et ana-
tomiques. Aprés avoir présenté I'histoire de maladie de 5 ma-
lades, l'auteur suppose que la cause de maladie n'est pas la méme
pour tous les cas. Le syndrome catatonique peut étre causé quel-
quefois par la maladie méme, ou bien il peut se manifester a cause
de la disposition primaire du malade, et on ne peut pas exclure
que le palludisme méme, peut-étre a cause de la dissolution de la
globuline, puisse jouer la rbéle d'agent pathogene. Dans tous les cas
l'auteur démontre lI'age peu avancé des malades, ne dépassant pas
30 ans, et il penche vers I'nypothése que ce fait en accord avec
un ensemble de conditions encore inconnues peut causer le déve-
loppement du syndrome catatonique.

J. Dretler. L’influence de la malariathérapie sur la per-
méabilité des méningés au cours de la paralysie générale.

Apres un bref historique concernant les problemes de la per-
méabilité meningéale, l'auteur décrit la valeur de la méthode de
Walther (Natrium bromat.). Le compte rendu de la méthode origi-
nale est suivi par la description d’'une modification du procédé de
la desalbumination des liquides étudiés (sang et liquide céphalo-ra-
chidien: Lcr.). L'auteur emploie la méthode dite ,,nouvelle” de Pin-
cussen (16,4 ccmd'eau, 0,8 ccm 20% acide trichloroacétique, 0,8 ccm.
10% natriumwolframat): ce mélangé — comme les analyses spéciales
I'ont démontré—provoque la flocculation des albumines maxime avec
une minime adsorption du bromure, ce qui donne a cette epreuve
une exactitude plus grande au point de vue physico-chimique.

Les 90 malades ont été divisés en 6 groupes spéciaux selon
leurs valeur clinique. Groupe I: Les malades malarisés pour la pre-
miére foi. Groupe Il: Les malades malarisés pour la seconde ou
troisieme foi. En ces deux groupes on a recherché le quotient de
la perméabilitét—Ia relation entre le sang et le liquide céphalo-ra-
chidien en taux du bromure — Q. P., avant et aprés la malariathé-
rapie. Groupe lll: Les malades en remission du processus parali-
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tique, chez lequels on a examiné le Q. P. quelque temps apres la
malariathérapie a l'occasion des contréles de leur état. Groupe IV:
Les malades examinés pendant une des controles de la remission
incompléte (guérison avec déficit). Groupe V: Les malades non gué-
ris ou le processus speciphique marche, malgré la pyréthothérapie,
progressivement. Et enfin le groupe VI. Le Q. P. fut étudié seulement
avant l'inoculation.

Les résultats obtenus dans ce materiel démontrent clairement
que la malariathérapie est liée avec une augmentation du taux du
Q. P. cest-a-dire avec une diminuation du taux du bromure dans
le Lcr. Dans nos résultats le taux du Q. P. minime est 1,7, le plus
élevé 3,1. La difference la plus remarquable entre la taux du Q. P.
avant et aprés la pyrétothérapie est 0,8. 1l y a des cas ou l'on ne
peut pas noter une augmentation de Q. P. apres la thérapie febrile,
mais ces observations sont en minorité évidente.

En recherchant la cause du comportement du bromure dans
le Ler. il a été révélé que les facteurs décrits par les plusieurs
auteurs n'ont pas de rapport avec le Q. P, L'auteur n'a pas vu de
relation entre les reactions sérologiques (W assermann, Meinicke)
et le Q. P. Les relations entre reactions chimiques (Pandy, Nonne-
Apelt, le taux d'albumen-méthode R avaut) et le Q. P. sont possi-
bles, il y a des plusieurs cas qui l'avouent, mais les résultats géné-
rales sont trop variables pour pouvoir les mettre en evidence.

Similairement l'auteur n'a pas vu aucune relation entre le sta-
tus somatique, le nombre des acces fébriles, le temps qui écoulé
entre l'infection syphilitique et I'eclosion de p. g. et le Q. P, Seule-
ment le comportement psychique peut étre pris en relation avec
Q. P. Nous avons constaté dans 50% environ des nos cas une augmen-
tation du Q. P. allant parallelement avec une remmission du pro-
cessus paralitique. Mais le pourcent est un peu trop petit pour en
pouvoir tirer des conclusions d'une valeur vraiment exacte.

On a enfin entrepris des recherches sur les relations entre le
bromure et les autres electrolytes dans le Lcr. Mais et ici l'auteur
ne pus pas trouver aucune parallelité; au contraire, le comportement
du bromure envers les chlorures a démontré qu'il ne correspond
pas a l'equilibre de Donnan.

En résumant l'auteur conclut qu'il est qu'un fait qui soit cer-
tain, c est | augmentation du taux de Q. P. apres la malaria. Le mé-
canisme est encore inconnu, méme la parallelité avec les remissions
de processus paralitique n’est que seulement probable.
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E, Artwinski et A. Gradzinski. Du traitement de la
paralysie générale.

I. De la division et du traitement de la syphilis du systéme ner-
Veux.

Au point de vue anatomique, clinique et thérapeutique, Spiel-
meyer considere comme justifiée la distinction du tabes et de la
paralysie générale, d'avec le véritable syphilis du sytéme nerveux.
Il considére comme résolue, la question du traitement de la syphilis
nerveuse vraie. |l reste seulement a savoir si le tabes et la para-
lysie générale peuvent étre guérie. Head divise la syphilis du sys-
teme nerveux en deux groupes principaux: a) la syphilis intersti-
tiale b) la syphilis parenchymateuse.

Cette division, quoique schématique, est trés pratique, car elle
sépare des groupes qui different histologiquement et réagissent
aussi, d'une maniere différente, au traitement.

Le premier groupe guérit remarquablement bien, sous I'action
des moyens anti-syphilitiques, tandis que le second groupe ne réagit
gue minimalement a l'action de ces méme moyens. Pour traiter la
syphilis du systeme nerveux on enploie les mémes moyens que pour
les syphilis a localisation différente. Ces moyens sont: le mercure,
I'ibde les dérivés de l'arséno-benzol et enfin le bismuth. L'applica-
tion de ces traitements varie; chacun d'eux a ses partisans et ses
détracteurs.

Wagner Jauregg a mis en doute la spécifité de tout ces moy-
ens, en partant de ce principe, qu'aucun d'eux n'agit directement sur les
spirochetes in vitro, mais uniquement dans l'organisme. Leur action
consiste seulement en la mobilisation des forces défensives de I'or-
ganisme pour la lutte avec les spirochetes. Ce point de vue est im-
portant, en tant qu'il efface la limite absolue entre I'ancien traite-
ment spécifique et le nouveau, dénommé non-spécifique. Tous les
cliniciens confirment unanimement les résultats positifs obtenus dans
les différentes formes de la syphilis nerveuse a l'aide des moyens
antisyphilitiques, et soutiennent que les différences constatées ne se
rapportent qu'a l'intensité et non a la qualité de I'effet. Au point de
vue clinique, le traitement du tabes et celui de la paralysie géné-
rale se présentent différement. La possibilité d'un cours bénin du
tabés et d'une phase prolongée de calme chez des malades non trai-
tés; de méme que la possibilité, trés rare il est vrai. Des remissions
spontanées dans des cas de paralysie progressive non traitées susci-
tent déja, de grandes difficultés pour I'appréciation des differents modes
du traitement. On a soutenu, au début que, non seulement le traitement
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spécifique ne soulage pas 2 maladies mais qu'encore, il leur nuit.
Pour ce qui est du tabes, Babinski a déclaré au Congres des ne-
urologues de Paris, en 1920, que, non seulement ce traitement n'est
pas nuisible, mais qu'il a, au contraire, une influence favorable sur
la maladie. Il a basé son opinion sur les expériences faites par lui
durant la période pendant laquelle on ne soignait pas ces maladies
spécifiguement et sur celles ou le traitement de mercure et salvar-
san était appliqué. Suivant lI'opinion de Wagner-Jauregg, l'action
curative dans le tabés, doit avoir pour but d'enrayer le dévelop-
pement de la maladie pour la période la plus longue possible, Ja-
dassohn et d'autres ont confirmé, que cette action réussit parfois
a plusieurs reprises, par le traitement répété de mercure et salvarsan.
Dans la série schématique, marquant les degrés de réaction au
traitement syphilitique, les maladies des méninges et des arteres,
tiennent la premiére place. Le tabés vient ensuite et, en dernier
lieu, la paralysie générale. Il résulte de la statistiqge de Runge
(Kiel 1914) basée sur l'observation de 555 malades, que dans cette
maladie aussi, le plus grand pourcentage de rémission est fournis
par les malades soignés par le mercure, soit 11,4%, par l'iod 9,3%
et 3,9% seulement pour le cas non traités. Il en resuite que la para-
lysie générale et le tabés réagissent le plus faiblement sous Il'action
du traitement antisyphilitique. Cette réaction peu importante, en
comparaison de celles constatées dans les autres formes du syphilis,
se distingue par l'intensité et non la qualité du résultat curatif. Ces
résultats, par trop regrettables du traitement, ont poussé a la re-
cherche de nouveaux modes de traitement, et ici la priorité appar-
tient a Wagner-Jauregg.

Ce dernier, se basant sur des observations trés anciennes,
faites par des médecins grecs, et sur ses propres observations,
a constaté l'action favorable de maladies fébriles sur le cours des
maladies mentales. |l a constaté de méme des rémissions dans la
paralysie générale sous cette méme action et a introduit le traitement
a l'aide de fievres provoquées d'une maniere artificielle. Il a appli-
qué, au début, la tuberculine combinée avec le mercure, ensuite le
vaccin staphilococcique. D'autres médecins partant du méme prin-
cipe, ont inoculé le vaccin du typhus. Friendler et Fischer ont
employé le nucléiniate du saude et ensuite le phlogétan. Samogy
et Budler ont fait des injections de lait et de salvarsan. Toutes ces
méthodes, ni les méthodes employées récemment de Il'injection du
salvarsan sous les méninges, ne donnaient pas de résultats vraiment
satisfaisants. Les rémissions étaient comparativement rares et peu
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durables, Ce n'est qu'en 1917, que Wagner-Jauregg a réalisé son
invention théorique et qu'il a inoculé la malaria aux premiers ma-
lades. Les expériances suivantes ont été faites en Allemagne, et Fri-
bourg Blanc reconnait loyalement que la Pologne détient la 3-me
place entre les pays ou ces recherches ont été entreprises. Aujourd’hui
ce traitement est sorti victorieux de la phase des essais; il est re-
connu. a juste titre, comme le meilleur des traitements connus
jusqu'ici. Nous résumons les résultats obtenus par nous dans le cha-
pitre 1l

Il. Observations personnelles sur le traitement de la paralysie
générale par la fiévre.

N

De janvier 1921 a la fin de 1930, 533 malades ont été traités;
7 dentre eux par la fievre récurrente et 516 par la malaria. Nous
divisons les résultats obtenus en 5 groupes, a) pleine rémission et
entiere aptitude au travail professionnel, a degré égal a celui pré-
cédant la maladie, b) amélioration incompléte, mais indépendance
dans les fonctions de la vie et capacité d'éxécuter un travail peu
responsable, c¢) amélioration insensible, d) amélioration nulle ou ag-
gravation, e) les morts 14 hommes et 2 femmes traités par la fievre
reccurente ont été infectés par le sang d'autres malades, |Ils ont
recu des injections souscutanées de 0,5 a 3 cm3 de sang d'un ma-
lade avec fievre récurrente. Nous avons infecté directement nos ma-
lades par le sang d'autres malades, d'une maniére différente de cel-
les des auteurs allemands (Plaut, Weygandt et autres) qui ont con-
taminé leurs malades a l'aide du sang de souris infectées par la
fievre récurrente. On ne constate pas de relations entre la quantité
de sang injecté et le nombre, aussi bien que la durée, des accés de
fievre. La durée de l'incubation dépend da la présence des spiro-
chetes d'Obermeyer dans le sang injecté.

Résultats acquis chez ces malades; a) chez 8 malades, b) chez
2 malades ¢) chez 2 malades, 4 sont morts. Le meilleur résultat

N

(100 pour 100) a été obtenu chez des paralytiques a forme ma-
niacale.

Catamnéses en 1925: a) 6 malades, b) 1 malade, ¢) 2 malades
sont internés a l'asile psychiatrique. Nous n'avons pas de nouvelles
de 3 malades (2 a, 1 b).

Catamnéses en 1931: a) 7 malades exercent leurs professions
comme: ingénieur chimiste, professeur de college, un artiste peintre,
un dentiste, un magasinier, un macon, un carrier, d) 1 malade qui
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reste a l'asile psychiatrique, un malade qui est mort en 1928 et 3,
au sujet desquels nous n‘avons aucunes informations (2 a, 1 b).

Les résultats de I'examen sérologique de I'état clinique des ma-
lades en pleine remission, représentes sur les courbes (I, II, Il 1V,
V) démontrent dans 2 cas des résultats completement normaux. Dans
1 cas, la réaction favorable se maintient dans une courbe variable,
a l'exception de la lymphocythose, qui a augmenté en 1928, et, en
conséquence de laquelle, le traitement par la malaria a été répété.

Traitement par la malaria.

Des injections sous-cutanées et intra-veineuses ont été appli-
qguées. Les injections sous-cutanées provoquent plus régulierement
la fievre tierce mais ce résultat n'est pas stable. Nous avons ren-
contré des difficultés dans l'impaludation des malades cachectiques,
particulierement dans les formes catatoniques et dépressives, qui ré-
agissaient de méme faiblement sous I'action des autres traitements
fébriles. Pour provoquer nous employons le plus volontiers, par in-
jections intramusculaires le phlogetan, a la dose de 3—5 cm3. Nous
conservons le sang en le défibrinant et sans adjonction d'agar ou
de gélatine. Nous coupons l'acces fébrile par la quinine ou le neo-
salutan. Dans le cas des malades supportant mal le traitement, nous
interrompons la malaria par le neosalutan, apres quelques accés de
fievre. Quand le malade est fortifié nous le réinoculons. La fievre
atteint, en moyenne 40,5°, et le nombre des accés est de 12. Le
traitement par le neosalutan ,Posowski” a la dose de 35—45
grammes minimum, est toujours appliqué ensuite. Parmi 516 malades
traités: la groupe a) a été atteint par 37,42%, b) par 22,28%, c) par
11,04%, d) par 20,93%. (parmi ces derniers, 2,43% ont été réfractaires
a l'impaludation, 8,33% sont morts). 4 malades succombé a des ma-
ladies indépendantes de la malaria, c'est a dire, par suite d'ileus,
cystopyelonephrite, de pneumonie consécutive a la strangulation.
1 malade qui n'a pas eu d'acces fébriles et I'on n'a pas trouvé de
plasmodium de la malaria dans son sang. 5 malades sont morts par
suite de causes, qui sont, en toute probabilité, indépendantes de la
malaria. Plusieurs malades ont succombé a la paralysie progressive
fulminante, compliquée d'abcés; d'autres a l'érésipéle et a l'inflam-
mation des voies urinaires, apparue avant la malaria. 2 malades
sont morts, par suite du décubitus, qui s'est développé longtemps
apres les accés fébriles. Etant données toutes ces causes de décés,
indépendantes de la malaria, le pourcentage de la mortalité consécu-
tive a la malaria tombe a 6,59%. En relation avec la malaria il y a
eu: 1 cas de mort par ruptura lienis, | causé par la thrombose du
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tripus Halleri, d'autres amenés par la pneumonie, l'etat épileptique,
Tinsuffisance cardiaque au cours des acces de fievre etc.

Nous considérons que le traitement par la malaria-thérapie est
contreindiqué dans les cas suivants: la tuberculose active, les lésions
du coeur mal compensées, les maladies graves des autres organes,
(Basedow, diabete, anémie, maladies des reins) a l'age de 60 ans
environ et dans le cas de paralysie progressive fulminante.

On a constaté, au cours des rémissions que 75,75 % du groupe
A, sont restés dans ce groupe, 4,73% ont passé au groupe B, 2,95%
au groupe C et 415% au D. 21 malades, c'est a dire 1242%
sont morts, dont 6 en pleine rémission A ont succombé a des ma-
ladies compléetement indépendantes de la paralysie progressive et 4
a des couses inconnues. 11 sont tombés a la catégorie D.
38,47% sont passé de B a A, 30,14% sont restés a B, 11,43% sont
tombés a C, 35% a D, et 16, c'est a dire 16,94% sont morts.

11,36% sont passé de C a A, 18,18% da C a B 31,83% de ce
groupe sont morts; les autres sont restés a C ou D. 8,60% ont passé
de D & A, 215% de D a B. 752% de D a C, 57% de D sont mcrts
et les autres sont restés dans ce méme groupe.

Comme on le voit, la mortalit¢ augmente dans ce groupe
en proportion inverse de I'amélioration. Des améliorations avec
passage a de meilleurs groupes, se produisent surtout, pendant
les mois les plus rapprochés du traitement. Ces améliorations sont
rares aprés la réinoculation.

Les catamneses de 1931 démontrent un manque de données,
touchant 87 malades, c'est a dire 20,23%. Nous avons trouvé
en réunissant les catamnéses de 1931 dans la categorie A 167, c'est
a dire 43,29%, dans B 44 c'est a dire 11,43%, dans C 34 ou 8,72%,
dans D 37 ou 9,58 %. Ily a en 104 décés soit; 26,98%. Les rémissions
complétes durent 9 et 10 ans chez les sujets traités les premiers
par la fievre récurrente; elles durent 10, 9 et 8 ans, chez les malades
traités par la malariathérapie.

I1l. Des analyses de contrdle ont été faites a plusieurs reprises.

Les résultats obtenus par nous sont divers, et les possibilités
existantes sont représentées a l'aide des descriptions de la maladie
et des courbes VI, VII, VIII, IX, X, XI, XIl On constate, en se basant
sur les résultats atteints, avoir obtenu, plus d'une fois, I'amélioration
des réactions sérologiques et méme le retour aux conditions normales.
L'amélioration n'avance pas parallelement avec celle de [I'état
psychique, mais elle apparait toujours, quelque temps apres. Elle

17
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marque parfois des fluctuations. Le recul de la lymphocytose est
d’un bon pronostic, le contraire fait prévoir une rechute. L'amélio-
ration des réactions sérologiques va de pair avec celui de I'état
psychique. On a observé 2 cas d'aggravatian jointe a des réactions
sérologiques défavorables.

Les 4 réactions principales de Nonne ont été seules étudiées.
Tout en ne présentant pas des données aussi compléetes que les
réactions colloidales et hémolitiques, elles fournissent certaines indi-
cations prognostiques et diagnostiques. On a l'impression, que le
traitement par la fievre récurrente donne de meilleurs résultats,
mais, le matériel trop restreint ne permet pas les comparaisons.

IV. Suite du traitement.

La réinoculation de la malaria, dans les cas de rémission
clinique compléte, joints a de mauvaises réactions sérologiques,
amene Il'amélioration de ces réactions. Il y a aussi de bonnes,
quoiques rares améliorations, dans des cas de rémissions compléte.
La réinoculation pendant les rechutes ne donne pas de rémissions
completes durables.

Le contréle des malades au cours de la rémission et celui
du liquide céphalo-rachidien, sont indiqués. Au cas d'impossibilité
de traitement par la réimpaludation, nous traitons pas le phlogetan,
le soufre et enfin spécifiquement.

. V. Les recherche anatomo - pathologiques établissent, que le
traitement par la malariathérapie n'a pas suscité de formes
de guérisons inconnues précédemment aux histologues.

Cependant, les guérisons spontanées, excessivement rares
autrefois, sont devenues beaucoup plus fréquentes apres le traitement
par la malariathérapie. Les observations anatomo-pathologiques sont
unanimes a établir que la malariathérapie a amélioré les chiffre
et non la qualité des résultats du traitement,

VI. Les explications touchant I'action curative des maladies
fébriles, ne sont pas suffisament claires, jusqu'a présent.

VIl. Parmi les autres modes de traitement, le traitement par
le soufre et le stovarsol méritent de retenir I'attention; nous manquons

BN

cependant d'observations personnelles a ce sujet.

VIIl. Conclusions.

1) Malgré que le traitement par la malariathérapie n’ait pas
donné de résultats nouveaux quant a la qualité, il présente cependant
numeériquenent des résultats sensiblement meilleurs a ceux obtenus
par les traitements connus jusqu'ici.
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2) Les rémisssions sont meilleures et sensiblement plus durables,
chez les malades soumit a la malariathérapie que chez ceux traités
par des moyens spécifiques.

3) Pendant les périodes de la paralysie progressive, le pour-
centage des améliorations est le plus élevé et celui des décés
le moindre.

4) La quantité des améliorations entiéres ,,A” augmente au cours
de l'observation et ces améliorations se produisent en majorité, peu
de temps aprés le traitement.

5) Le pourcentage de la mortalité s'éleve, au cours des
observations postérieures, en une relation inversement proportion-
nelle aux améliorations obtenues.

6) L'amélioration clinique, précéde celle des réactions sérolo-
giques, dont le nombre s'éléve également pendant le temps de
I'observation,

7) La persistance des réactions favorables de Wassermann
et celle d'une pléocytose élevée, font prévoir une aggravation, méme
dans le cas de compléte rémission.

8) Dans le cas ou I'on ne constate pas d'amélioration clinique,
on ne constate pas aussi de notables améliorations dans les réactions
sérologiques.

9) La réinpaludation donne parfois des amendements sérolo-
giques et cliniques chez les malades a améliorations incomplétes.
Dans les cas d'aggravations elle ne donne pas d'améliorations pleines
et durables.

De la découlent les indications pratiques suivantes: 1) la tache
des psychiatres doit comprendre I'étude des méthodes d'examen
permettant de repérer la paralysie progressive dans la période
initiale. 1) La popularisation parmi les médecins exercants des moyens
de diagnostic précoce de la paralysie générale en le avertissant
de l'efficacité du traitement de la paralysie progressive pendant les
périodes initiales.

I1l) Les problémes touchant le traitement de la paralysie géné-
rale ne doivent pas étre considérés comme résolus. C'est un théme,
qui, au contraire, doit continuer a atre étudié sous tous ses aspects.
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