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Temat dzisiejszego referatu jest niezmiernie obszerny. Pismiennictwo 
dotycz^ce gruczolôw dokrewnych i ich stosunku do ukladu nerwowego 
jest olbrzymie. Z koniecznosci wiçc musîmy przedmiot naszych roz- 
wazan ograniczyc. Nie bçdziemy môwic o wpiywie gruczolôw wewnçtrzno- 
wydzielniczych na wytwarzanie siç rôznych typôw ludzi, o znaczeniu 
endokrinologji dla tak modnej obecnie nauki o konstytucji. Rzecz tç 
opracowal w pismiennictwie polskim Sochacki. Nie bçdziemy rôwniez 
traktow ac o roli wzmiankowanych gruczolôw w powstawaniu tak  zwa- 
nych, nerwic, grupy chorôb ktôrej zakres môwiqc nawiasem stale siç 
zwçza. W krôtkosci tylko w zwiqzku z naszq. kazuistykq wspomnimy 
o zaburzeniach psychicznych. W etjologji chorôb umyslowych gruczoly 
dokrewne odgrywaj^ niew^tpliwie rolç dose waznq. Temat ten zreszt^ 
byl juz referowany na zjazdach psychjatrycznych przez kol. Wt. Sterlinga.

Pozostaje zatem jako scislejszy przedmiot naszego referatu dziedzina 
dose obserna spraw w ukladzie nerwowym rozsianych lub scisle umiej- 
scowionych daj^cych zespoly kliniczne o charakterze organicznym, ktôre 
to sprawy wykazujq pewien zwi^zek ze schorzeniem gruczolôw dokrew­
nych, Rzecz ta w swym caloksztalcie nie byla jeszcze dot^d na zjazdach 
neurologicznych rozpatrywana.
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Gruczoly o wydzielinie wewnçtrznej stanowiq, jak wiadomo, uklad 
narz^dôw, ktôrych czynnosc jest w stosunku wzajemnej korelacji bqdz 
wspôlczynnej, bqdz przeciwniczej. Wzglçdnie rzadko schorzenie ogranicza 
siç do jednego gruczolu: w wiçkszosci przypadkôw jest ono od poczqtku 
albo staje siç z biegiem rozwoju sprawy schorzeniem wielogruczolowym. 
Najczystsze przypadki, w ktôrych choroba powstaje po wyluszczeniu 
jednego gruczolu. ale i w tedy wyluszczenie to powodowac moze zabu- 
rzenia takze w czynnosci innych gruczolôw.

Odgraniczenie objawôw wzmozonej czynnosci gruczolôw od czynno­
sci zmniejszonej odnosnie do niektôrych gruczolôw juz jest mozliwe, 
w wielu razach jednak spraw a ta nie jest jeszcze dostatecznie dojrzala.

Pragn^c zapoznac siç ze sprawami patologicznemi w ukladzie nerwo- 
wym majqcemi zwiqzek z zaburzeniami gruczolôw endokrynnych musimy 
rozpatrzyc stosunek zaleznosci fizjologicznej tych gruczolôw od ukladu 
nerwowego. S3 one bezposrednio unerwione przez uklad wegetatwny 
i stanowiq jakby czçsc skladowq tego ukladu, Zdaniem niektôrych auto- 
rôw sq jakby multiplikatorem wl^czonym w siée ukladu wegetatywnego. 
Blizszy stosunek unerwienia nie jest jeszcze odnosnie do wszystkich gruczo­
lôw calkowicie wyjasniony; wyodrçbnienie substancji czynnych niektôrych 
gruczolôw, t. zw. Hormonôw przyczynilo siç do lepszego poznania tej 
sprawy. Wzglçdnie najlepiej zbadany jest wplyw ukladu wegetatywnego 
na wydzielanie Adrenaliny.

Nerwem wydzielniczym nadnereza jest nerw trzewiowy: podraznienie 
jego powoduje zwiçkszenie zawartosci adrenaliny we krwi zylnej nadner­
eza, natomiast po przeciçciu nerwu wydzielanie adrenaliny do krw iustaje. 
Najblizszy osrodek regulujqcy wydzielanie adrenaliny miesci siç w rdzeniu 
przedluzonym: podraznienie osrodka tego powoduje powiçkszenie cisnienia 
i eukromoez, alisci wyniku tego siç nie otrzymuje po przeciçciu nerwu 
trzewiowego.

Tak samo dowiedzione zostalo unerwienie przez uklad wegetatywny 
gruczolu tarezowego, trzustki (wysp Langerhansa) a prawdopodobnie 
i przysadki môzgowej. Juz Hirschteld wykazal wtôkna nerwowe Iqczqce 
przysadkç môzgowq z nerwem wspôlczulnym szyjnym (Z. Bychowski). Na­
lezy nadmienic, ze oprôcz oddzialywania nerwôw wspôlczulnych bezpo­
srednio jako nerwôw wydzielniczych nalezy wziqc pod uwagç oddzialy- 
wanie ich posrednie jako nerwôw naczyniowych oraz wplyw na prze- 
mianç materji wszelkiego rodzaju w ustroju.

W kierunku dosrodkowym tory ukladu wegetatywnego id^ ze zwo- 
jôw wspôlczulnych i paska granicznego: 1) do rdzenia, do jqder wspôl­
czulnych w pçczkach bocznych, 2) do rdzenia przedtuzonego, do osrod- 
kôw mieszcz^cych siç w tworze siatkowatym (formatio reticularis):
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osrodki te regulujq cisnienie krwi, gospodarstwo wodne i solne w ustroju 
i unerwiajq wszystkie narzqdy zalezne od nerwu trzewiowego.

Wyzsze osrodki ukladu wegetatywnego mieszcz^ siç w srôdmôzdzu 
w okolicy podwzgôrkowej (Hypothalamus) i dna III komory. Do tej grupy 
nalezq j^dra cialka Luysa, guza szarego, lejka, istoty czarnej. Osrodki te 
regulujq cieplotç ustroju, przemianç materji we wszystkich kierunkach— 
wody, soli, bialka, wçglowodanôw, cisnienie krwi, czynnosc gruczolôw 
potnych i czynnosci wszystkich gruczolôw dokrewnych i narzqdôw we- 
wnçtrznych; w okolicy dna III komory miesci siç takze osrodek snu. 
W szystkie powyzej wymienione czynnosci sq scisle ze sobé( zwi^zane, 
W obecnym stanie rzeczy wykazanie odrçbnych osrodkôw dla pojedyâ- 
czych czynnosci jest niemozliwe. Co najwyzej wyodrçbnic mozna osrodki 
unerwiajqce przysadkç (Nu. supraopticus, czgsc Nu. tuberis, Nu. periven- 
tricularis) od osrodkôw wysylajqcych bodzce ku rdzeniowi a zatem unerwia- 
jqcych caly obrçb n. trzewiowego. Przysadka wraz z osrodkami srôdmôzdza 
stanowiq jeden polqczony uklad tym sposobem, ze zaburzenia w przy- 
sadce powodowac mog^ objawy takie same co i zaburzenia w osrodkach 
srôdmôzdza. Zadaniem tych osrodkôw jest skoordynowanie zawiklanych 
czynnosci ukladu wegetatywnego a przedewszystkiem sprawy przemiany 
m aterji w ustroju 1).

Nastçpny z rzçdu wyzszy osrodek wegetatywny znajduje siç w ciele 
prqzkow anym * 2}. Osrodek ten reguluje czynnosc osrodkôw srôdmôzdza 
i warunkuje takze jak siç przypuszcza okresowosc w zyciu ustroju: sen 
i jawç, glôd i sytosc, wahania przemiany materji, cieploty i cisnienia. 
A poniewaz te same jqdra wysylajq bodzce do ukladu pozapiramidowego 
wyciqgniçto wniosek, ze warunkujci one oddzialywanie osobnika na 
bodzce swiata zewngtrznego i dlatego okreslono je jako jqdro osobowosci 
glçbokiej czlowieka (Tiefenpersonalitât Krause).

’) A bel stwierdzit w okolicy podwzgôrkowej i w lejku substancje identyczne 
z wyciqgiem z tylnego ptata przysadki. Nikolescu i Reileau  wykazali wtôkna zmierzajqce 
od jqder guza szarego przez lodygç prysadki ku tylnemu ptatowi przysadki. Rôwniez Collen 
oswiadcza siç za wspôlrzçdnym udziatem przysadki i okolicy guzowo-lejkowej w przemianio 
rôznych materji w ustroju.

2) Umiejscowienie w ciele prqzkowanym wyzszego osrodka wegetatywnego 
opiera siç wedlug Spiegela  na danych nastçpujqcych: 1) na polqczeniu ciata prqzkowa- 
nego wzglçdnie kuli b!adej (globus pallidus) wlôknami nerwowemi z osrodkami pod- 
wzgôrkowemi (Cp. Luysii, Tub. cinerceum); 2) razqcej jednostajnosci i braku rôiniczkow a- 
nia ciala prqzkowanego (Nu. Caadatus i Putamen) w swiecie zwierzçcym; 3) wzglçdnej 
niezaleznosci w rozwoju ciala prqzkowanego od kory môzgowej; 4( doswiadczenia Aron- 
sohna i Sachsa: naktucie ciala prqzkowanego wywoluje podwyzszenie cieploty na skutek 
zwiçkszonej produkcji ciepla, ktôra powstaje: a) przez zwiçkszonq czynnosc gruczolôw 
dokrewnych, b) przez zwiçkszonq przem ianç m aterji, Pozatem w kuli bladej przypuszcza 
siç istnienie osrodka regulujqcego przem ianç wçglowodanôw (Dresel i Lowy, Nikolescu  
i Raileau).
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W reszcie najwyzsze osrodki regulujqce czynnosc zycia wegetatyw- 
nego mieszczq siç w korze môzgowej. Osrodki te umiejscowione sq prze- 
waznie w sqsiedztwie pasa ruchowego, Wysylajq one bodzce torami bie- 
gnqcemi w sqsiedztwie torôw piramidowych przez torebkç wewnçtrznq 
i odnogç môzgow^ do pçczkôw bocznych rdzenia, b^dz tez torami poza- 
piramidowemi ze zrazu czolowego do ciala pr^zkowanego i kuli bladej, 
a stamtqd ku istocie siatkowatej rdzenia przedluzonego i dalej ku pçcz- 
kom bocznym.

Môwilismy dotychczas o osrodkach i torach ukladu wegetatywnego 
nie rozrôzniajqc dwôch jego czçsci: ukladu n. wspôlczulnego i n. przy- 
wspôlczulnego; wbrew dawniejszym poglqdom nie sq one scisle antagoni- 
stami, lecz dzialaj^ raczej w wielu wypadkach synergicznie. Oba uklady 
sq ze sobq b. splecione i nawet morfologicznie trudno je oddzielic. Po- 
budzenie nerwu wspôlczulnego moze przy pewnej konstelacji ionôw 
dzialac jako bodziec na nerw parasympatyczny. Rôwniez w stanach cho- 
robowych niema miçdzy niemi stosunku scisle przeciwniczego: przy pod- 
raznieniu ukladu wspôlczulnego nastqpic moze wzmozony odczyn para­
sympatyczny i zachwianq rôwnowagç przywrôcic.

W stosunku do osrodkôw môzgowych ukladu wegetatywnego nie 
mamy moznosci wyodrçbnic czçsci przypadaj^cej na uklad wspôlczulny 
i przywspôlczulny, dlatego w naszych rozwazaniach dotycz^cych obra- 
zôw klinicznych traktow ac je bçdziemy jako calosc, jako uklad wegeta- 
tywny,

Dotychczas môwilismy o osrodkach i torach nerwowych mog^cych 
wplywac na gruczoly dokrewne. Z drugiej strony gruczoly te oddzialy- 
wuj^ niew^tpliwie za posrednictwem wydzielanych przez siç hormonôw 
na uklad nerwowy. Tym sposobem tworzy siç zamkniçte kolo: uklad 
osrodkowy wplywa na gruczoly i na produkcjç hormonôw, hormony zas 
wplywaj^ na uklad wegetatywny i osrodkowy. Posrednio gruczoly endo- 
krynne wplywajq na ustosunkowanie siç ionôw i tym sposobem wplywajq 
na uklad autonomiczny, ktôry znôw ze swej strony oddzialywa na inné 
gruczoly i narzqdy.

Rozpatrzony powyzej stosunek ukladu nerwowego do gruczolôw 
dokrewnych wskazuje nam mozliwe sposoby ich wzajemnego na siebie 
oddzialywania:

A. Schorzenia ukladu nerwowçgo powoduj^ zaburzenia czynnosci 
gruczolôw dokrew nych — zaburzenia weivnçirzno-wydzieluicze neurogenne.

B. Schorzenia gruczolôw dokrewnych powoduj^ zmiany w ukladzie 
nerwowym przez dzialanie bqdz samych hormonôw, bqdz innych jadôw
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powstalych skutkiem nieprawidlowej przemiany materji, albo tez niedo- 
statecznie przez owe hormony zneutralizowane: sprawy osrodkowo-nerwowe 
powstale na tle endokrynno-toksycznym. Dzialanie hormonôw wzglçdnie 
innych jadôw ma czçstokroc cechy elektywne, t, j. z uprzywilejowaniem 
pewnych czçsci ukladu osrodkowego.

W reszcie mozliwa, ze w pewnych warunkach bodzce patologiczne 
plynqce z gruczolôw dokrewnych idq dosrodkowo torami nerwowemi 
l^czqcemi gruczol z ukladem nerwowym i tym sposobem wywolujq zabu- 
rzenia nerwowe (neurotropizm Lapinskiego).

Wykazalismy powyzej mozliwosc powstawania zaburzen endokryn- 
nych w nastçpstwie cierpien osrodkowo nerwowych oraz zespolôw ner- 
wowych przez schorzenia endokrynne. Jednakowoz w praktyce jesli chodzi 
o ocenç obrazôw klinicznych spraw a ta nastrçcza duze trudnosci: powi- 
klanie zespolu endokrynnego zespolem osrodkowo-nerwowym moze byc 
niera z zupeinie przypadkowe, albo tez oba zespoly powstac mog^ na 
wspôlnyim tle neuropatycznem lub zakaznem. Scislejszy zwiqzek przy- 
czynowy uznac mozemy za prawdopodobny na podstawie nastçpujqcych 
kryterji:

1) gdy zespoly obu kategorji czçsciej ze sobq siç wiklajq;
2) gdy obie grupy objawôw rozwijajq siç jednoczesnie, albo gdy 

w przebiegu choroby rôwnolegle siç nasilajq albo zmniejszajq;
3) gdy leczenie—operacja môzgowa albo wyluszczenie gruczolu do- 

krewnego, albo przeszczepienie lub podawanie preparatôw  organoterape- 
utycznych wplywa pomyslnie na oba zespoly;

4) gdy sposobem doswiadczalnym udaje siç zwiqzek przyczynowy 
udowodnic, gdy np. przez wyluszczenie gruczolu endokrynnego udaje siç 
wywolac objawy osrodkowo-nerwowe podobne do obserwowanych w kli- 
nice i wykazac zmiany w osrodkach nerwowych;

5) wreszcie kierujemy siç obrazem klinicznym: jesli mamy zespôl 
calkowity wskazujqcy na pewnq chorobç môzgu albo rdzenia. dodatkowo 
zas pojedyncze objawy cierpienia endokrynnego to bçdziemy sklonni 
uwazac calq. sprawç za powstalq pierwotnie w osrodkach nerwowych. 
Odwotnie zas jesli do obrazu pewnej choroby endokrynnej przylqczq siç 
pojedyncze objawy osrodkowo nerwowe, bçdziemy raczej traktowali te 
ostatnie jako powstale na tle toksycznem endokrynnem.

Wsrôd argumentôw, ktôre maj^ dowiesc wzajemnego stosunku pomiçdzy ukladem 
osrodkowym a gruczolami dokrewnemi, autorzy przytaczaj^ zachowanie siç tych osfatnich 
w anencefalji: najbardziej zmienione s$ nadnercza, ktôre wykazuj^ ciçzk^ hipoplazjç do- 
tyczqcq zarôwno kory jak i szpiku, wielkosc ich dosiçga zaledwie polowy normalnej. 
Wobec zaniku kory nadnerczy zmniejszona jest znacznie produkcja lipoidôw, co skutkuje
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ogôlnq hypotrofjç, a przedewszystkiem niedostateczny rozwôj môzgu. Natomiast badacz 
japoôski K iyonc  sqdzi, ze siedliskiem sprawy pierwotnej jest môzgowie, wraz z ktôrym 
ulegaj^ niedorozwojowi gruczoly dokrewne wewnqtrz-ezaszkowe, przysadka, szyszynka i j^dra 
érôdmôzdza, zmniejszenie zas nadnerczy uwaza za zjawisko wtôrne. Co siç tyczy przysadki 
to zanik jej dotyczy przedewszystkiem tylnego ptata. przedni zas plat bywa w wiçkszosci 
przypadkôw  zachowany.

Curschmann  przytacza jeszcze jednq sprawç, w ktôrej zmiany w môzgu wiklaj^ siç 
zmianami w  narzqdach wewnçtrznych, mianowicie sklerozç guzowat^ w môzgu: obraz 
kliniczny przedstaw ia siç w postaci idjotyzmu i padaczki, anatomicznie znajduje siç ogniska 
sklerotyczne w korze i okolicy komôr, bçdqce czems poérednim pomiçdzy nowotworem 
a zmianami rozwojowemi, Pozatem znajduje siç w 30% hipernefroma, w sercu rhabdomyoma. 
w skôrze zas adenoma sebaceum, Autor uwaza obie grupy zmian za skoordynowane (Co- 
ordinirte Systemerkrankung).

Przechodz^c do rozpatrzenia interesujqcej nas sprawy odnosnie do 
pojedynczych gruczolôw endokrynnych zaczniemy od gruczotu tarczowego.

Schorzenia gruczolu tarczowego wzglçdnie najczçsciej wiklajq siç 
sprawami osrodkowo nerwowemi. Pozatem tu latwiej moze niz w spra- 
wach innych gruczolôw udaje siç wyodrçbnic sprawy przebiegaj^ce ze 
wzmozon^ czynnosciq tarczycy (Hyperthyroidismus) od spraw powstalych 
skutkiem zmniejszenïa czynnosci, albo calkowitego jej zniesienia (Hypo- 
thyroidismus, Athyreosis). W reszcie w wielu razach ustalic mozna z pe- 
wnym prawdopodobienstwem czy sprawa osrodkowo nerwowa jest pier- 
wotn^, a spraw a gruczolowa wtôrna czy tez zachodzi stosunek odwrotny.

H yperthyroidism us.

Najczçstsz^ i najbardziej znanq postaciq Hypertyroîdizmu jest cho- 
roba Basedowa. W prawdzie musimy sobie uswiadomic, ze nie jest to po- 
stac czysta hypertyroidizmu, ze prawdopodobnie biorq w niej udziat inné 
gruczoly dokrewne i ze zdaniem niektôrych badaczy jest ona raczej po- 
staciq dystyroidizmu.

Jednakowoz pomimo tych zastrzezen traktowac jq mozemy jako przed- 
stawicielkç hypertyroidizmu.

Dawniej (za czasôw Chareotà) traktow ano tç sprawç jako bçdqcq 
pochodzenia nerwowego, potem pod wplywem prac Moebiusa i opierajqc 
siç na badaniach ukladu endokrynnego, na zmianach znajdowanych w tar­
czycy i pomyslnych wynikach leczenia operacyjnego (Strumektomji) zo- 
stata powszechnie przyjçta teorja thyreogenna sprowadzaj^ca wszystkie 
objawy do schorzenia tarczycy. W ostatnich czasach jednak zwrôcono 
znôw wiçkszq uwagç na uklad nerwowy. Przyczynily siç do tego badania 
nad ukladem wspôlczulnym i wplywem jego na gruczoly dokrewne oraz 
badania nad osrodkami ukladu wegetatywnego w môzgu, wyniki ktôrych
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we wstçpie podalismy. Pozatem pewne badania doswiadczalne nad
n. wspôlczulnym i zabiegi operacyjne na tym nerwie (Reinhardt), o ktô- 
rych jeszcze ponizej bçdzie mowa.

Choroba Basedowa wikla siç dose czçsto sprawami nerwowemi. 
Sainton wylicza caly szereg takich powiklan pod n. „associations neuro- 
basedowiennes". Zapewne w wielu razach, jak to wyzej wzmiankowatem, 
skojarzenie to jest przypadkowem, albo tez obie sprawy powstaly nieza- 
leznie, na wspôlnym tle. Alisci w pewnej czçsci przypadkôw zachodzi 
niew^tpliwie zwi^zek scislejszy przyczynowy. Tytulem prôby podzielimy 
odnosne przypadki na dwie grupy: w 1-ej grupie schorzenia pierwotne ner- 
wowe, w 2-ej zas pierwctne schorzenia tarczycy, zastrzegajqc jednak 
z gôry, ze podzial ten nie zawsze da siç scisle przeprowadzic.

Przystçpuj^c do rozpatrzenia chorôb osrodkowo nerwowych wiklajq- 
cych siç objawami Basedowa wymienimy w pierwszej linji chorobç Par­
kinsona: powiklanie to opisal juz dawniej Moebius, a potem caly szereg 
autorôw—Sainton, Eppinger, Goldstein, Cobilovici, Gordon. Tanatur, Guillain, 
ostatnio przypadek opisai Caccjaputi— od 5 lat Parkinson, po grypie przy- 
Iqczyly siç objawy Basedowa—oraz Collier u 20-letniej panienki od 8 lat 
wole, od pôl roku objawy Basedowa i Parkinsona. Dose czçsto w choro- 
bie Parkinsona spostrzegano pojedyncze objawy wlasciwe chorobie Base­
dowa (Schultze, Tanalor, Tilney i in.): to samo odnosi siç do Parkinsonizmu 
pospiqczkowego, a tlomaczy siç przejsciem sprawy degeneracyjnej wzglçd- 
nie zapalnej na osrodki wegetatywne srôdmôzdza.

Przypadek wspôtistnienia objawôw Parkinsona i Basedowa powstalych 
prawdopodobnie w jednym czasie spostrzegalem niedawno na moim od- 
dziale.

Chory, lat 51, maska, postawa sztywna, napiçcie miçsni karku wzmo­
zone, ruchy glowy ograniezone. Spowolnienie ruchowe. Drzenie konczyn. 
Chôd utrudniony, malemi krokami, posuwa stopami, Brak ruchôw towa- 
rzyszqcych kg. Mruga malo. Ruchy wahadlowe pr. kd. Odruchy anta- 
gonistyczne + . Slinotok. Mowa skandowana, zatarta. Odruchy sciçgnowe 
wzmozone, brak odruchôw patologicznych.

Obok powyzszych objawôw, duzy wytrzeszcz obu galek (pr. 21 mm. 
1.18 mm. Arkin). Prawa galka nie dochodzi do kqta zewnçtrznego, pr. 
powieka nie zamyka siç. Graefe + . Tçtno >  100. Chory bardzo zeszczu- 
plal. Poci siç nadmiernie. Uskarza siç na bezsennosc.

Objawôw nowotworowych brak, Roentgen wykazuje zniszczenie 
siodla,

Objawy powstaly prawie jednoezesnie przed rokiem i stopniowo siç 
rozwijaly. Etjologja niewyjasniona. Przypuszczamy sprawç destrukcyjnq 
na podstawie czaszki, ktôrej istoty blizej okreslic nie mozemy. Gruczol
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tarczowy zmian nie przedstawia. Objawy Basedowa spowodowane zostaly 
prawdopodobnie przez zajçcie osrodkôw wegetatywnych môzgowia. Veil 
twierdzi, ze wytrzeszcz w chorobie Basedowa bywa wiçkszy anizeli 
w hypertyroidizmie doswiadczalnym i dlatego przypuszcza, ze tam dziaia 
jeszcze czynnik osrodkowy: do tego nawiqzuje uwagç, ze w licznych 
przypadkach schorzenia ciaia prqzkowanego pospiqczkowego chorzy majq 
wyglqd basedowoidny.

Sarbo môwi o przypadkach, ktôrych rozpoznanie w aha siç miçdzy 
nowotworem srôdmôzdza a Basedowem, a jest szczegôlnie trudne gdy 
wytrzeszcz jest jednostronny.

Inglesis podaje przypadek zapalenia spiqczkowego, w ktôrem po 
kiiku tygodniach przylqczyly siç objawy Basedowa. Schorzenie gruczolu 
tarczowego moglo byc spowodowane przez naruszenie jqder szarych 
w okolicy dna IÏI komory i podwzgôrkowej, albo tez bezposrednio przez 
zadzialanie na niq jadu zapalenia spiqczkowego. Chevalier spostrzegal 
przypadek ostrego cierpienia môzgowego: bôle glowy, zaburzenia odde- 
chowe i krqzenia: na 3-ci dzien wytrzeszcz, b. duze wole, drzenie, napady 
padaczkowe, porazenie miçsni ocznych oraz nn, V i VII. Smierc.

W reszcie kiiku autorôw zwrôcilo uwagç na stosunek plqsawicy do 
Basedowa. Sutherland cytuje przypadek dziecka, u ktôrego po kiiku na- 
wrotach plqsawicy nastqpilo obrzmienie tarczycy, zas w 13-ym roku zycia 
rozwinql siç ostry Basedow zakonczony smierciq. Kundratitz spostrzegal 
w przypadkach plqsawicy szereg zaburzen—oddechu, krqzenia, cieploty, 
psychiki, ktôre tlomaczy jako objawy tyreotoksyczne powstale skutkiem 
zaburzen w zwojach podstawnych, lezqcych w osnowie plqsawicy i wply- 
wania tych zaburzen na gruczol tarczowy. Smith utrzymuje, ze Basedow 
wieku dzieciçcego, zresztq niezmiernie rzadki, wikla siç niekiedy plq- 
sawicq.

W zwiqzku z powyzszym godzi siç wspomniec o leczeniu plqsawicy 
adrenalinq, t. j. leczeniu organoterapeutycznem, k tôre w niektôrych przy­
padkach daje wynik pomyslny. O prôbach odnosnych dokonanych na 
moim oddziale referowal A. Krakowski.

Co siç tyczy spraw chorobôwych w trzonie môzgowym i rdzeniu 
przediuzonym, to odrôznienie spraw pierwotnych od wtôrnych jest tu 
niezmiernie trudne: wiçkszosc autorôw zalicza odnosne przypadki do 
spraw  wtôrnych powstalych przez jad tarczyczny. O przypadkach tych 
bçdzie mowa ponizej. Tu jednak nie mogç pominqc dawniejszych do- 
swiadczen Filehne, ktôry po przeciçciu ciaia powrôzkowatego otrzymywal 
objawy przypominajqce chorobç Basedowa — przyspieszenie tçtna, wy-
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trzeszcz, objaw Stellwaga, przekrwienie i obrzmienie tarczycy i nadmierne 
pocenie siç. Analogiczne doswiadczenia wykonali pôzniej Durduîi i Bienfait. 
W spomnç jeszcze o niedawnym spostrzezeniu Elschinga Cholesteatoma 
mostu Vqrola i ciala czworaczego — klinîcznie retrakcja powieki gôrnej 
bez porazenîa n. III podobnie jak w Basedowie.

W tym miejscu musimy podkreslic jak wielkie znaczenie ma w po- 
wstawaniu chorohy Basedowa wzruszente. Biorqc pod uwagç bardzo bliski 
stosunek szarych jqder podstawnych do afektôw wyrazono przypuszcze- 
nie, ze nietylko sprawy organiczne we wzmiankowanych osrodkach, ale 
i zaburzenia czynnosciowe powstale na tle wzruszenia oddzialac mogq 
na nerwy i czynnosci wydiielnicze tarczycy i tym sposobem spowodo- 
wac chorobç Basedowa, Oczywista, ze w takim wypadku czçsciowe 
wyluszczenie tarczycy dac moze dobre wyniki, aczkolwiek gruczol ten 
nie byl miejscem pierwotnego schorzenia (Oswald, Goldcsheider, Klein).

Dalej wspomniec muszç o kilku przypadkach, w ktôrych objawy 
podobne do Basedowa ukazaly siç w nastçpstw ie urazu n. wspôlczulnego 
szyjnego. Herzen widzial przypadek zlamania obojczyka z uciskiem nerwu 
i zwojôw wspôlczulnych, co dalo powôd dopow stania jednostronnych obja- 
wôw Basedowa: po operacji objawy te ustqpily. Bloch spostrzegal objawy 
Basedowoidu u chorego z zapaleniem oplucnej i podraznieniem nn. wspôl- 
czulnych piersiowych. Klien po postrzale nerwu wspôlczulnego spostrzegal 
objawy podraznienia ze strony tegoz nerwu i rôwnoczesnie obrzmienie 
jednoimiennej polowy tarczycy.

Bardzo liczne sq spostrzezenia dotyczqce wspôlistnienia Basedowa 
i wiqdu rdzenia, przypadki takie opisali Kollarits, Hudovernig, Rennie, Nouel, 
Malaise, Curschmann, i in. Skojarzenie to autorzy sklonni sq uwazac za 
przypadkowe wzg. powstale na wspôlnym tle zakazenia kilowego. Aczkol­
wiek kila w etiologji Basedowa zadnej prawie roli nie odgrywa to jednak 
znane jest kilowe zapalenie tarczycy (thyroiditis luetica). Jednakowoz 
biorqc pod uwagç ze wiqd rdzenia czçstokroc narusza takze osrodki 
rdzenia przedluzonego nie mozemy wylqczyc mozliwosci powstania zabu- 
rzen z tego zrôdla w gruczole tarczowym. Jako przyklad ilustrujqcy tç 
mozliwosc warto przytoczyc spostrzezenie Curschmann a: u tabetyka 
objawy Basedowa wystçpowaly okresowo na zmianç z przelomami (crises) 
Malaisé môwi o powiklaniu wiqdu rdzenia rzekomym Basedowem powsta- 
lym skutkiem schorzenia ukladu wspôlczulnego i wtôrnego zajçcia tarczycy.
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W kilku slowach jeszcze zwrôcic musimy uwagç na niektôre postacie 
Basedowa ktôre autorzy usilowali wyodrçbic, jako takie, w ktôrych sprawa 
rozwija siç na tle czysto neuropatycznem  i w ktôrych objawy nerwowe 
wysuwaj^ siç na pierwszy plan objawy gruczolowe zas sq slabo wyrazone. 
Do takich postaci nalezy postac opisana przez Buschana p. n. nerwicy 
psychonaczynioruchowej. Stern opisal postac Basedowoidu (forme fruste 
Basedowa): objawy nerwowe wyprzedzaj^ tu wlasciwie objawy Basedowa 
i pozostajq jeszcze po ew. wyleczeniu tych ostatnich.

Zwracajqc siç obecnie do tych postaci w ktôrych uklad nerwowy 
wedlug wszelkiego prawdopodobienstwa zostaje dotkniçty wtôrme w skutek 
dziaîania toksyn pochodzqcych z gruczolu tarczowego musimy przedewszyst- 
kiem zwrôcic uwagç na to ze juz w obrazie typowym Basedowa spostrze- 
gamy caly szereg objawôw wskazuj^cych na udzial ukladu nerwowego — 
drzenie, objawy oczne, zaburzenia snu, nadmierne pocenie siç, uczucie 
gorqca, adynamja, a przedewszystkiem objawy psychiczne, niepokôj, zmien- 
nosc usposobienia, wielka wrazliwosc i zespôl wlasciwosci psychicznych 
ktôre Pende okreslil jako tachypsychizm. Niezbyt rzadko stan zwykly 
posiadaj^cy cechy stanu hypomanjakalnego albo lekko depresyjnego prze- 
chodzi -W prawdziwq psychozç z omamami, urojeniami, bredzeniem i nastçpczq 
amnezjq, Obraz przypomina czçstokroc psychozç intoksykacyjnq.

U jednej mojej chorej zaproponowanie jej leczenia operacyjnego przez 
wyciçcie wola wywotalo psychozç manjakalnq ktôra po kilkunastu dniach 
doprowadzila do zgonu. W drugim przypadku Basedow powiklany skle- 
rodermj^ k, d, d. (w postaci pasa ckr^zajqcego lydki) datowal od pôl roku— 
nagle bez wiadomej przyczyny wystqpilo silne pobudzenie manjakalne 
o przebiegu jeszcze gwaltowniejszym, po czterech dniach exitus. W reszcie 
trzecia chora z objawami Basedowa wzglçdnie lekkiemi popelnifa przed 
kilkoma dniami zamach samobôjczy.

Co siç tyczy zespotôw môzgowych spostrzeganych w Basedowie to 
powstajq one niekiedy na tle spraw naczyniowych powodowanych zmia- 
nami w ukladzie naczyniowym—zwyrodnienie miçsnia sercowego, arterio- 
skleroza—towarzysz^cych czçstokroc tej chorobie. Atoli niejednokrotnie 
objawy osrodkowe majq cechy spraw toksycznych, gdy np. porazenie polo- 
wicze wystçpuje u osobnika mlodego bez zmian w ukladzie naczyniowym 
bez ictus i ma przebieg przejsciowy. Higier spostrzegal przypadek Base­
dowa powiklany niedowidzeniem polowiczem.

Bardzo ciekawy przypadek podaje Klien: u 37.1, kob. rozwinçly siç
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szybko objawy Basedowa—po uplywie 1/2 r. objawy osrodkowe—opuszkowe 
zaburzenia mowy i lykania, pôzniej typowe objawy Parkinsonizmu —amimia 
asynergia, ubôstwo ruchôw, slînotok, „Salbengesicht" — pozatem niedowlad 
obunn. VII, porazenie zwaczy, zatarta mowa. Objawy wskazywaly na zajçcie 
ciala prqzkowanego i rdzenia przedtuzonego, Chora grypy nie przecho- 
dzila, Po zabiegu operacyjnym zarôwno objawy Basedowa jak i osrodkowe 
na szereg miesiçcy siç poprawity, potem jednak w obu kierunkach nastq- 
pito pogorszenie. Po drugiej operacji znowuz popraw a wszystkich objawôw 
w przeciqgu 2 miesiçcy. W dalszym przebiegu przez dlugi czas wahania 
objawôw gruczolowych i nerwowych szly rôwnolegle, w koncu jednak 
nastqpilo rozszczepienie: objawy Basedowa polepszyly siç, natomiast objawy 
Parkinsona pogorszyty siç,

Kilka przypadkôw porazenia opuszkowego wiklaj^cego chorobç Base­
dowa opisal Kappis (w r, 1911): przypadki te rôwniez jak i przypadek 
Marie-Marinesco poparte zostaly badaniem anatomicznym (zwyrodnienie 
jqder nn. IX i X).

Dose liczne sq. spostrzezenia zajçcia n. wzrokowego w chorobie Base­
dowa. Najczçsciej w postaci neuritis optica retrobulbaris. Sattler opisal 
przypadek w ktôrym najpierw nastqpilo stopniowe oslabienie wzroku 
potem objawy Basedowa, wziernik wykazal zanik skroniowy tarczyj po 
strumektomji nastqpila poprawa zarôwno objawôw Basedowa jak i wzroku. 
Goldschmidt spostrzegal pozagalkowe cierpienie n. wzrokowego w Base- 
dowie powstalym przez dluzszè przyjmowanie jodu — rôwniez wyleczenie 
po wyciçciu wola.

Zapalenie pozagalkowe n. wzrokowego spostrzegano takze w przy- 
padkach forsownego leczenia tyroidinq. Coppez podaje przypadek otylosci 
leezony tyroidinq — zapalenie pozagalkowe bez innych objawôw tyreotok- 
sykozy—po zaprzestaniu podawania tyroidiny zaburzenia ustqpily. Doswiad- 
czalnie Birch-Hirschfeld i Nobu-Ynaye przez podawanie psom tyroidiny 
wywolywali niedowidzenie toksyczne i anatomicznie stwierdzili zwyrodnie­
nie siatkôwki i n. wzrokowego.

Hayardy spostrzegal w chorobie Basedowa tarezç zastoinowq k tôra 
ustqpila wraz z innemi objawami po leczeniu tyroidiny, W przypadku 
Friedheim’a papillitis znikla po dokonaniu strumektomji.

Czçsciej jeszcze niz schorzenia n. wzrokowego spostrzegano w Base- 
dowie porazenia miçsni ocznych. Kappis (1911) zébrai 40 przypadkôw tego 
rodzaju. W pôzniejszym pismiennietwie przypadki te opisywane se, rzadziej, 
typowy przypadek Basedowa opisal niedawno A. Gordon: porazone byly
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wszystkie miçsnie oczne. W przypadku Jaensch’a. porazone byly oba m. 
proste gôrne i m. skosny dolny prawy, pozatem niedowlad obu m. pro- 
stych zewnçtrznych.

Zdaniem niektôrych autorôw niewszystkie przypadki porazenia miçsni 
ocznych spowodowane sq przez dzialanie toksyczne na j^dra i nerwy poru- 
szaj^ce galki oczne. Niektôre powstaly byc moze przez zwyrodnienie 
tluszczowe toksyczne samych miçsni albo na tle myastenji k tôra niekiedy 
wikla chorobç Basedowa. Bubik zwraca uwagç na to, ze przy wytrzeszczu 
zmienia siç kierunek dzialania miçsni ocznych w zwiqzku z przesuniçciem 
punktu obrotowego galki ku przodowi—s^dzi przeto ze niektôre poraze­
nia miçsni ocznych uwazac nalezy raczej za wrzekome.

U nas Prussak przedstaw il niedawno przypadek typowego Basedowa 
z porazeniem m. prostego gôrnego calkowitym po jednej stronie, czçscio- 
wym po drugiej.

Ferranini podaje ze oprôcz klasycznych objawôw ocznych Basedowa 
spostrzegac mozna jeszcze caly szereg zaburzen z dziedziny ruchowej 
oczu: oczoplqs, hippus, paradoksalny odczyn zrenic, nierôwnosc i rozsze- 
rzenie zrenic, myoklonjç powiek. Autor przypuszcza specjalny neurotro- 
pizm toksyn Basedowa do osrodkôw ruchowych miçsni ocznych.

O zadzialaniu toksycznym na rdzen w chorobie Basedowa posiadamy 
m aterjal skqpy. Schilling opisal niedawno przypadek dotyczqcy mlodej 
dziewczyny z typowym Basedowem, Odruchy sciçgnowe byly zniesione. 
Babinski i Oppenheim po jednej stronie dodatnie po drugiej stronie 
zaznaczone. Bezlad obu konczyn dolnych, chora nie moze ani stac ani 
chodzic. Przeczulica k. d. Drzenie rqk. Lekkie drgania pl^sawicze w rç- 
kach niekiedy takze i w twarzy. Leczenie maîemi dawkami jodu przy- 
nioslo tylko pewne uspokojenie i powiçkszenie wagi ciala. Natomiast po 
wyluszczeniu wola ustqpily zarôwno objawy Basedowa jak i rdzeniowe. 
Autor rozpoznaje zapalenie rdzenia pçczkowe (myelitis funicularis) spo­
wodowane przez toksyny Basedowa—ruchy plqsawicze wskazujq ze i zwoje 
podstawowe mogly byc naruszone.

Rzadki przypadek Basedowa powiklany rozleglemi zanikami miqsni 
pochodzenia rdzeniowego opisal Miçsowicz— w konczynach dolnych byl 
obrzçk sluzowaty.

Zmiany anaiomiczne w uktadzie osrodkowym  w chorobie Basedowa 
badal na wiçkszym m aterjale Klien. Na 37 badanych przypadkôw w 24 
o przebiegu najciçzszym autor znalazl powazne zmiany: zwyrodnienie 
komôrek i wlôkien nerwowych w rdzeniu przedluzonym, moscie Varola
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i zwojach wspôlczulnych, zmiany zapalne i pozatem ‘liczne krwotoki 
swieze i stare. Rôwniez inni autorzy stwierdzili zmiany w korze môzgo- 
wej, rdzeniu i ukladzie wspôiczulnym. Kraus pisze ze w kazdym przy- 
padku autoptycznym nalezy zbadac caly uklad osrodkowy od rdzenia 
przedluzonego az do ciala prqzkôwanego. Zmiany w môzgu sq. po czçsci 
degeneracyjne po czçsci naczyniowe, dlatego Klien nadaje im nazwç 
„Encephalopathia thyreo-toxica".

Najczçsciej stosunkowo znajdowano zmiany w nerwie i zwojach 
wspôlczulnych aczkolwiek i tu zmiany te nie sq stale. Wilson twierdzi 
ze zmiany s^ tem wiçksze im dluzej sprawa trwala. Jedni autorzy uwa- 
zaj^ sprawy te za wtôrne toksyczne, spowodowane schorzeniem gruczolu 
tarczowego. Do nich nalezy A. Kocher, k tôry podkresla ze nawet w przy- 
padkach ciçzkich nie zawsze siç je znajduje. Drudzy, w pierwszej linji 
Reinhardt przypisujq zmianom w nerwie wspôiczulnym — zwyrodnienie 
pierwiastkôw nerwowych, nacieczenie drobno komôrkowe, zmiany prolife- 
racyjne—rôle pierwotnq w powstawaniu Basedowa. Po wyluszczeniu calego 
nerwu wspôlczulnego szyjnego i zwojôw szyjnych gôrnego i dolnego wole 
znikalo, napiçcie miçsnia oczodolowego i powiek zmniejszalo siç, zaburze- 
nia sercowe ustçpowaly. Na 9 przypadkôw operowanych w 7 wynik byl 
dobry. Rôwniez Partsch w 6 przypadkach otrzymal wynik pomyslny 
dotyczqcy wszystkich objawôw, uwaza jednak operacje te tylko za porno- 
cniczq. Reinhardt opiera siç takze na wynikach doswiadczalnych na psach: 
podraznienie nerwu wspôlczulnego powodowalo przerost tarczycy, wy- 
luszczenie nerwu zanik tarczycy—jednostronne podraznienie lub wyluszcze- 
nie zmiany w jednoimiennej polowie tarczycy (wynikom tym przecz^ 
Schilf i Heinrich}.

W koncu na uwagç zaslugujq badania doswiadczalne nad hypertiroi- 
dizmem. Simchowicz podawal tyroidinç krôlikom i psom, U krôlikôw 
otrzymywal wychudzenie, przyspieszon^ dzialalnosc serca, wypadanie 
wlosôw. Psy nawet po wiçkszych dawkach nie wykazywaly reakcji 
a dopiero po dluzszym czasie objawy troficzne w ogonie i uszach przy- 
pominaj^ce chorobç Raynaud'a. Zmiany histologiczne u krôlikôw byly 
najwybitniejsze w rdzeniu, srednie w rdzeniu przedluzonym, moscie Varola, 
duzych jqdrach srôdmôzdza i môzdzku, najmniejsze w korze môzgowej. 
Komôrki wykazywaly rozplywanie siç w rôznych okresach i odmianach, 
wlôkna i otoczki myelinowe—zwyrodnienie. W môzdzku ulegly zwyrodnie- 
niu szczegôlnie male komôrki warstwy molekularnej. W rdzeniu zmiany 
elektywne komôrek rogôw tylnych i guzka sluchowego, w zwojach wspôl­
czulnych i miçdzy krçgowych ciçzkie zwyrodnienie komôrek. W szystkie 
te zmiany niewqtpliwie tyreotoksyczne byly wiçksze przy dluzszym poda- 
waniu dawek malych.
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H ypotyroidizm  i A tyreoza .

Badania doswiadczalne wykazaly jak wielkie skutkj ma wyluszcze- 
nie tarczycy dla ukladu osrodkowego nerwowegoj badania te (Rogowitsch, 
Capabianco, Alzheimer) wykryly w môzgu i rdzeniu zmiany zapalne, zanik, 
rozpad ziarnisty i chromolizç komôrek i zwyrodnienie wlôkien nerwo- 
wych. Rasdolsky udoskonalil technikç badania, kladqc nacisk na pozosta- 
wienie przytarczycy nienaruszonq. U zwierzqt nastçpowal stan wyniszczenia 
i zmiany troficzne wiosôw i zçbôw, Anatomicznie najwiçksze zmiany 
w korze môzgowej: zwyrodnienie komôrek zwojowych o typie lipoidnym, 
znacznie mniejsze zmiany we wlôknach nerwowych, slaby udziai gleju, 
Mniejsze zmiany w j^drach rdzenia przedluzonego, mostu Varola, zwo- 
jôw wspôlczulnych i przywspôlczulnych. Zmiany wszçdzie rozlane, Autor 
tlumaczy zmiany zmniejszeniem nasilenia procesôw biologicznych wsku- 
tek  wyl^czenia tak  waznego regulatora przemiany m aterji jakim jest 
tarczyca.

Malgorzata Kunde wycinala tarczyce krôlikom w 2 — 3 tygodnie po 
urodzeniu: Po 10 do 16 tyg, rozwijal siç kretynizm — wtedy podawala 
tyroidinç az do konca okresu wzrostu ciala — po uplywie 8 mies, albo 
pôzniej wystçpowalo spastyczne postçpujqce porazenie k. d, Badanie 
anatomiczne wykazalo zmiany degeneracyjne w rdzeniu. Nemmet stwier- 
dzil ze wyiuszczenie tarczy zwierzçtom wplywa ujemnie na rozwôj môzgu.

U zwierz^t doroslych (owiec i kôz) Liddell po wyciçciu tarczycy 
przy zastosowaniu prôby labiryntowej wykazal zaburzenia umyslowe 
aczkolwiek malo wybitne: zwierzçta operowane wykonaly prôbç z niepo- 
trzebnemi przerwami, a po 1/2 r - wykonaly j^ w ogôle znacznie gorzej 
anizeli zwierzçta normalne.

U czlowieka hypotyroidizm, wgl. atyreoza, wystçpuje w paru posta- 
ciach 1) wrodzona lub we wczesnym wieku nabyta Tyreoaplasia. Dzieci 
wykazuj^ duzy brak  wladz umyslowych, w rôznym stopniu az do najciçz- 
szego idjotyzmu, Zaburzenia te zalezne sq od braku tarczycy, czego 
dowodem dodatnim dziaianie tyroidiny. Jednakowoz zdaniem wielu badaczy 
brakowi tarczycy towarzyszq w wielu razach pierwotne zmiany w môzgu 
2) To samo odnosi siç do kretynizmu endemicznego, w ktôrym  tyroidina 
rôwniez pewien wplyw dodatni wywiera, 3) obrzçk sluzowaty i po 4) wyni- 
szczenie po wyluszczeniu tarczycy (Cachexia strumipriva) W ostatnich 
dwôch postaciach zaburzenia psychiczne mniej wybitne: spowolnienie 
procesôw psychicznych, lekkie otçpienie, zmniejszenie pamiçci, zmniejsze- 
nie zdolnosci pojmowania, poczucie swej niedomogi. Pozatem jednak 
rôwniez jak w chorobie Basedowa zdarzajcj siç prawdziwe psychozy z orna-



0  zaburzeniach osrodkowo-nerwowych 79

inami, urojeniami, podnieceniem albo depresjq, niekiedy w postaciach 
ostrych na ktôre tyroidina wplywa dodatnio (Bonhoeffer).

Co siç tyczy objawôw osrodkowo nerwowych jest to zaslugq auto- 
rôw skandynawskich Soderbergh’a i Lundborga ze zwrôcili uwagç na wy- 
stçpowanie tego rodzaju objawôw w obrzçku sluzowatym. Obaj autorzy 
podali w rôznym czasie szereg przypadkôw w ktôrych spostrzegali obja- 
wy organiczno-nerwowe wskazujqce przewaznie na zajçcie môzdzku 
i jqder podstawnych: katalepsia, adiadokokinesis, asynergia, niezbornosc 
ruchôw, spowolnienie i zahamowanie ruchôw zamiarowych, pismo môzdz- 
kowe, chôd ataktyczny. Po zastosowaniu tyroidiny wszystkie objawy zni- 
kajq. Pojedyncze podobne przypadki podali Barkman i Babonneix.

W r. z. spostrzegalem przypadek w ktorym przewazaty objawy 
z j^der podstawnych, zas objawy môzdzkowe byly lekko zaznaczone. 
Chora 1. 50, przedstaw iala typowy obraz obrzçku sluzowatego: twarz 
obrzçkla, szpary oczne zwçzone, worki pod oczami, duza sennosc, 
uczucie zimna, luszczenie siç skôry, male guzki w rôznych miejscach 
bolesne przy dotkniçciu, skôra na calym ciele sucha, wlosy suche, 
wypadajq. W yraz twarzy starczy, Chora obojçtna niczem siç nie intere- 
suje prôcz swojej choroby. Tçtno 60. Riva-Rocci 90/50. We krwi limfocy- 
toza, anemja (Hgb. 60%, czerwonych cialek 3720 tys.). podstawowa prze- 
miana materji zmniejszona o 29%. Farmakodynamicznie — hypoampho- 
tonia.

Ze strony ukladu nerwowego: ruchy galek ocznych nie dostateczne. 
Drgania oczoplqsowe w obie strony i ku gôrze, prawy kqt ust opuszczo- 
ny, prawy fald nosowargowy nieco wygladzony. Jçzyk obraca siç na 
prawo gorzej. P. kg.: sila zmniejszona, ruchy palcôw mniej sprawne, 
prôba palec-nos dobrze, przy celowaniu jednak w polowie drogi siç za- 
trzymuje, odruchy zywe. L kg: rôwniez zachowanie ruchôw zamierzo- 
nych, pozatem wszystko dobrze. W k. d. napiçcie miçsni wzmozone zwl, 
po stronie prawej. W p. kd, ruchy ograniczone, zwl. w stopie i w pal- 
cach, Odruchy sciçgnowe otrzymuje siç tylko przy Jendrassik 'u . Odruchy 
podeszwowe zniesione. Chora sama chodzic nie moze, przy obcej po- 
mocy chodzi tylko na palcach, przy prôbie chodzenia cal^ stop^ pada 
w tyl. W stawach skokowych wyrazny przykurcz. Twierdzi ze w prawej 
rçce utrzymuje przedmioty gorzej, posluguje siç zwykle lewq rçk^. Mocz 
oddaje czçsto w malych ilosciach.

Po zastosowaniu tyroidiny nast^pila ogôlna poprawa, samopoezueie 
lepsze, sennosc mniejsza, luszczenie skôry ustalo, wlosy mniej lamliwe, 
obrzçk powiek mniejszy. Gdy po paru tygodniach tyroidinç przerwano 
nast^pilo ponowne pogorszenie zarôwno objawôw obrzçku sluzowatego 
jak i objawôw osrodkowo nerwowych. Po ponownym podawaniu tyroidi-
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ny rozpoczçla siç stopniowa poprawa zekonczona po uplywie 3 miesiçcy 
zupelnym wyzdrowieniem.

W przypadku tym mielismy zatem 1) objawy môzdzkowe; 2) slabe 
zaburzenia polowicze, bez zaburzen czucia, bez odruchôw patologicz- 
nych; 3) objawy striarne. Ciekawa jest takze etiologja tego przypadku 
Chora przez szereg lat miala cierpienie wqtroby-zôltaczkç, napady kolki 
zôlciowej, swçdzenie. W nastçpstw ie chora byla operowana i przez 
3 lata czula siç zdrowq, Potem nast^pilo pogorszenie, bôle, chora prze- 
stala jesc, ogôlne wyczerpanie, Objawy te przypisywano zrostom miç- 
dzy w^trobq a zolqdkiem i dokonano drugiego zabiegu operacyjnego. 
Juz przed tq drugq operacji wyst^pily pierwsze objawy obrzçku sluzo- 
wego—po operacji obraz tej choroby rozwinql siç w pelni.

Zaburzenia osrodkowo nerwowe rôwniez jak i obrzçk sluzowaty 
w przypadku tym powstaly niewqtpliwie na tle schorzenia tarczycy cze- 
go niezbitym dowodem jest dzialanie tyroidiny. Do powstania hypoty- 
roidizmu przyczynilo siç niewqtpliwie wielkie wycienczenie chorej atoli 
mozliwe jest ze i choroba wqtroby miala w tym przypadku pewne zna- 
czenie etiologiczne.

Pod wzglçdem klinicznym nasz przypadek ma duzo podobienstwa 
do przypadkôw Soderberga i Lundborga. W idocznie ze zwoje podstawne 
i môzdzek bywajq najlatwiej dotkniçte przez jad, ktôry w tych razach 
jest czynny, a ktôry w warunkach normalnych zostaje przez gruczol 
tarczowy zneutralizowany i unieszkodliwiony.

Pzypadek pod wieloma wzglçdami podobny do naszego przedstawil 
niedawno kol. Kuligowski z kliniki Orzechowskiego: objawy obrzçku slu- 
zowatego i objawy nerwowe. Parestezje i bôle konczyn. Bezlad i adja- 
dokokineza k. g., hipertonia k. d. Chôd kaczkowaty, zatacza siç. Przy- 
kurcz lewej polowy twarzy. Pod wplywem dziatania tyroidiny objawy 
obrzçku sluzowatego minçly. osrodkowo nerwowe jednak pozostaly. 
Zaznaczyc trzeba ze otrzymano ze krwi i plynu W a + d ' ­

inné postacie zaburzen osrodkowo nerwowych sa w obrzçku slu- 
zowatym b. rzadkie. Soderberg podaje postac rzekomego içzca u 10 let- 
niej dziewczynki po urazie. Sprawa zapalna gruczotu tarczowego, ob­
jawy obrzçku sluzowatego, napady skurczôw tonicznych podobne do 
tçzca. W szystkie objawy minçly pod wplywem dzialania tyroidiny.

Zanik obustronny obu nn. wzrokowych spostrzegal Avizonis u 50 
letniego mçzczyzny z objawami obrzçku sluzowatego. Na oku slabiej 
dotkniçtym mozna bylo stw ierdzic niedowidzenie polowicze skroniowe
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i na tej zasadzie sprawç umiejscowiono w okolicy skrzyzowania nn. 
wzrokowych.

Ciçzkie zaburzenia sluchowe u chorego doroslego podaje Curschmann, 
W tym przypadku zaburzenia czynnosciowe gruczolôw piciowych przez 
korelacje mialy siç przyczynic do zmian tarczycy. Czynnikiem wyzwa- 
lajqcym chorobç bylo jak u naszej chorej niedostateczne odzywianie. 
Po podawaniu tyroidiny sluch siç poprawil.

Na oddzielnq. grupç padaczki pochodzenia tarczycowego wskazal 
Gielmann. Chorzy wykazuj^ slabe oznaki hipotyroidizmu — wypadanie 
i siwienie wlosôw. sennosc, przedwczesne starzenie siç, bôle glowy i t. d. 
Tyroidina ma wydatny wplyw na napady padaczkowe, czynnosci psy- 
chiczne i stan ogôlny.

Chaney zwraca uwagç na spowolnienie odruchôw sciegnowych 
ktôre jest wspôimierne ze spowolnieniem wszystkich procesôw psychi- 
cznych i somatycznych, Zandowa w przypadku obrzçku éluzakowego 
jako jedyny objaw nerwowy otrzym ala dodatni odruch Rossolimo.

W zwiqzku z zaburzeniami gruczolu tarczowego chcç poswiçcic 
slow kilka sprawie sklerodermji wzg. sklerodaktylji. W cierpieniu tem za­
burzenia pierwotne powstaj^ prawdopodobnie w ukladzie wegetatywnym, 
b^dz w osrodkach bqdz na obwodzie. Zaburzenia te oddzialywujq na gru- 
czoly endokrynne. Sterling wykazal ze sklerodermja wiklac moze najrôz- 
niejsze cierpienia gruczolôw dokrewnych i podal az 25 tego rodzaju po- 
wiklan. Najczçsciej jednak dotkniçty bÿwa gruczol tarczowy, ew. takze 
nadnercze, oba w kierunku czynnosci zmniejszonej.

Liczni autorzy wskazali na bliski stosunek sklerodermji do gruczolu 
tarczowego. dla przykladu przytoczç Donath'a ktôry podaje nawet dobre 
wyniki leczenia twardziny skôry tyroidinq i zaznacza slusznie ze srodek 
ten pomôdz moze tylko w okresie wczesnym choroby tak  zwanym 
obrzçkowym.

Zdaniem Morawieckiej powiklanie Basedowa z sklerodemjq jest czç- 
stsze jeszcze anizeli siç przypuszcza — autorka s^dzi ze do tej grupy za- 
liczyc nalezy przypadki opisane jako powiklanie Basedowa z obrzçkiem 
sluzakowym.

Na pytanie co w twardzinie skôry jest spraw^ pierwotnq — scho- 
rzenre ukladu wegetatywnego czy tez gruczoly dokrewne autorzy zapa- 
trujq siç rôznie. Niektôrzy np. Waldorp twierdzq, ze uklad wegetatywny 
ktôry powoduje zmiany w skôrze, zostaje dotkniçty przez czynniki to- 
ksyczne endogenne pochodz^ce z gruczolôw dokrewnych a przedewszyst- 
kiem z tarczycy. Jeonakowoz nie ulega wqtpliwosci ze i skleroderm ja tak

6
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samo jak Basedow spowodowana byc moze bezposrednio przez sprawç 
môzgowq. Najlepiej ilustruje to spostrzezenie Tomassie’go: w nastçpstwie 
nagminnego zapalenia môzgu — parkinsonizm, skleroderm ja i objawy nie- 
domogi tarczycy. Autor przypuszcza zmiany w lejku i na dnie III kom. 
a nastçpczo w ukladzie wspôlczulnym i gruczolach dokrewnych.

Co siç tyczy powiktania sklerodermji wzglçdnie sklerodaktylji sprawy 
rdzeniow^ chcç przytoczyc przypadek nastçpujqcy. Chlopiec 8 letni, chory 
od lat 4. W poczqtku krôtkotrw ale podniesienie cieploty, zacz^t stawac 
lew^ nogq na palcach, potem takze prawq. Stopniowo rozwinçla siç skle- 
rodaktylja obu r^k  ze znieksztalceniem i zanikiem paznokci. Na stopach 
byly w poczqtku pçcherzyki napelnione ropq, potem sinica, zanik skôry 
i znieksztalcenie paznokci.

K. d. w polozeniu x, obustronnie stopa szpotawo koriska, konczyny 
lekko zgiçte w kolanach i pozostaj^ tak  w chodzeniu. Ruchy stopq i pal- 
cami bardzo ograniczone, z lewej strony prawie zniesione, Odruchy 
sciçgnowe bardzo wzmozone, kloniczne, stopowstrz^s, obustronnie Ba + , 
Rossolimo slaby. Gubi mocz a niekiedy i kal. Pozatym jeszcze prawa 
zrenica i szpara oczna szersza niz z lewej strony, liczne gruczoly na szyi 
z obu stron, w plynie m-r b rak  zmian.

Niema potrzeby uzasadniac, ze w przypadku tym obok sklerodak­
tylji i sklerodermji, poprzedzonej objawami przypominajqcemi chorobç 
Raynauda, mamy sprawç rdzeniow^—odruchy patologiczne, kloniczne od­
ruchy sciçgnowe, zaburzenia przy oddawaniu moczu i kalu sq tego do- 
wodem dostatecznym. A poniewaz obie sprawy powstaly jednoczesnie 
i rozwijaly siç rôwnolegle zachodzic musi miçdzy niemi scislejszy zwi^zek 
przyczynowy x).

N adnercze.

W sprawach tyczqcych nadnercza wzglçdnie dobrze znane nam s^ 
obrazy kliniczne odpowiadajqce zmniejszonej czynnosci tego gruczolu, 
natom iast obraz zwiçkszonej czynnosci nie jest jeszcze dostatecznie skry- 
stalizowany. Choroba Addisona jest typem spraw y polegaj^cej na hypo- 
funkcji nadnerczy, W içkszosc autorôw opierajqc siç na zmianach znajdo-

*) M orawiecka  w przypadku twardziny skôry spostrzegala b. ticzne przy- 
kurcze i niedowtady miçsni: dotkniçte byty mm, szyi, pasa barkowego i miedniczego, k-g. 
i k-d. Autorka w yt^cza przejscie sprawy twardzinowej na miçsnie i polymyositis, nato­
miast sktonna jest postawic powyzsze objawy w zwiqzek z towarzysz^cym zmiçkczeniem 
kosci. Bior^c pod uwagç zniesienie odruchôw kolanowych i ze sciçgna A chillesa i Ba. 
z jednej strony oraz brak w zwyktym obrazie zmiçkczenia kosci przykurczôw i niedowla- 
dôw miçsni, takze i w tym przypadku powiktanie sklerodermji sprawa osrodkowa wydaje 
siç prawdopodobne.
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wanych w nadnerczach (gruzlicy, m artwicy i t. p.) dopatruje siç w tej 
chorobie pierwotnego schorzenia nadnerczy, Jednakowoz faktem jest, ze 
w 30% przypadkôw znajduje siç nadnercze zdrowe, natom iast wykrywa 
siç zmiany w ukladzie wegetatywnym, zwlaszcza w splocie zywotowym 
(plexus coeliacus — Prodanoff, Leichtenstern, Laignel-Lavastine).

Nerwem wydzielniczym nadnerczy jest n. trzewiowy. Nadnercze 
torami dosrodkowemi i odsrodkowemi jest pol^czone z osrodkami n. trze- 
wiowego rdzeniowemi i wyzszemi i tym sposobem jest wlqczone do ukladu 
wegetatywnego. Schorzenie pojedynczych czçsci tego lancucha powodowac 
moze powstanie choroby Addisona. Zatem obok postaci zwyklej powstalej 
przez schorzenie gruczolu nadnercza istnieje druga postac pochodzqca 
z ukladu nerwowego, w szczegôlnosci przez schorzenie splotu zywotowego. 
Drogq doswiadczaln^, przez wyluszczenie u krôlika tego splotu wywolac 
mozna objawy podobne do Addisona, aczkolwiek nie calkowity obraz 
choroby (Danisch). Z drugiej strony wydzielina nadnercza wplywa nie- 
wqtpliwie na uklad nerwowy, niektôrzy przypuszczajq nawet, ze adrena- 
lina wydziela siç wprost wzdluz wlôkien nerw ow ych1),

W typowym obrazie choroby Addisona nie brak tak  samo jak w Ba- 
sedowie objawôw nerwowych i psychicznych. W yczerpalnosc, adynamja, 
apatja, brak energji, zaburzenia snu sq objawami zwyklemi, W wielu 
razach przyUcza siç depresja, hipochondrja, lçk i rôzne fobje, Rzadziej 
wystçpujq ciçzsze objawy psychiczne, podniecenie manjakalne, urojenia 
przesladowcze, oslupienie, zaburzenia epileptoidne — bredzenie, zamro- 
czenie.

Obok calkowitego ciçzkiego zespolu Addisona istnieje jeszcze postac 
Izejsza, dobrotliwa, o rokowaniu wzglçdnie pomyslnem (insuffisance surré­
nale), Przypadek taki powiklany jednakze ciçzkiemi objami psychicznemi 
i padaczkq spostrzegalem przed paru laty.

Chora 1. 38, w 15 r. zycia byla operowana z powodu cierpienia 
w yrostka robaczkowego przyczem usuniçto jej z powodu rozleglego ro- 
pienia caly jajnik p. i czçsc lewego. Od tego czasu menstruacja niepra- 
widlowa. Zamçzna, bezdzietna. Od 8 mies, typowe napady padaczkowe. 
Przybyla na oddzial w stanie wiekiego podniecenia, zrywa siç z lôzka. 
môwi niedorzecznie, zlecen nie spelnia, na pytania nie zawsze odpowiada, 
miewa omamy wzrokowe i sluchowe oraz iluzje. Sqsiedniq chorq bierze 
za mçza i wola ze oslepl, to znowuz ze jest postrzelony na wojnie, zeby

’) Jako  dowôd scislejszego stosunku miçdzy nadnerczem  a ukladem osrodko- 
wym przytoczono jeszcze przerost nadnerczy w anencefalji (o czem jeszcze bçdzie mowa) 
oraz doswiadczenia na ptakach (Ceni)-. wyluszczenie przedniej czçsci môzgu powoduje 
zanik pierwiastkôw nerwowych a przerost pierwiastkôw gruczolowych nadnerczy.
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do niego zawezwac okulistç, widzi ze za niq stoi jej matka, pielçgniarka 
jest jej kuchark^, mqz jq zaniedbuje, kocha kucharkç, innym razem widzi 
w pokoju pozar, widzi zbôjôw, ktôrzy chcq jq zabic i t. d.

Przy badaniu tçtno 100—108, jçzyk skaleczony, drzenie konczyn 
i caiego ciala, b rak  porazen, odruchy wzmozone, b rak  odruchôw patolo- 
gicznych. Na twarzy, k. g. i k. d. bardzo liczne plamy biale (Vitiligo). Riva- 
Rocci 80/50. Badania farmakodynamiczne wykazaly hypoamphotoniç. 
Po przyjçciu 100 gr. cukru gronowego cukromoczu nie bylo. Zawartosc 
cukru we krwi 0.093$. Po podaniu cukru gronowego i zastrzykniçciu adre- 
naliny rôwniez cukromoczu nie bylo.

Guz wielkosci orzecha wloskiego ponad prawym obojczykiem wy- 
chodz^cy prawdopodobnie z gruczolu tarczowego. Siodlo tureckie ksztaltu 
normalnego o wymiarach rôwnomiernie powiçkszonych. Macica zmniej- 
szona.

Na oddziale chora miala jeszcze kilka napadôw z u tratq  przytom- 
nosci, jednakowoz bez drgawek. Na twarzy, skroniach i dloniach, lokciach 
i kolanach wystqpily nowe plamy biale, pozostale czçsci zas skôry zwla- 
szcza na twarzy i szyi mialy odcien bronzowy.

W  krôtce po przybyciu chorej na oddzial zastosowalismy zastrzyki 
adrenaliny dozylne i domiçsniowe, a potem suprareninç M ercka z caiego 
gruczolu1): juz po pierwszych zastrzykach chora siç uspokoila i dziçki temu 
mozliwe bylo przeprowadzenie powyzej przytoczonych badan, potem 
poprawa szybko postçpowala, zaburzenia psychiczne minçly, chora zu- 
pelnie zrôwnowazona. Sil jej przybylo tak ze zaczçla pomagac na oddziale, 
Riva-Rocci 100/80,

Mamy tu niewqtpliwie schorzenie nadnerczy: wskazuj^ na to zmiany 
barwikowe, zmniejszone cisnienie krwi, adynamja, zwiçkszona tolerancja 
wzglçdem cukru. W edlug wszelkiego praw dopodobienstwa sprawa jest 
wielogruczolowq: hypogenitalizm, ktôry jak siç zdaje byl punktem wyjscia 
calej spraw y gruczolowej, byc moze hypertyroidizm —guz tarczycy, przy- 
spieszenie tçtna i drzenie (brak wytrzeszczu i innych objawôw ocznych): 
mozliwy takze udzial przysadki—zwiçkszenie siodla tureckiego. W kazdym 
b^dz razie gôruje zmniejszona czynnosc nadnerczy co zostalo potwier- 
dzone znakomicie przez dzialanie adrenaliny. O napadach padaczkowych 
i zaburzeniach psychicznych ktôre powstaly na tle endokrynnym bçdziemy 
môwic oddzielnie.

W tem miejscu zaznaczyc trzeba ze objawy môzgowe w niedomodze 
nadnerczy t. z. ..Encéphalopathie surrénale" stac mogq w zwiqzku z hypo-

’) Zastosowalismy przeparat z caiego gruczolu w przypuszczeniu ze wyci^g z kory 
nadnerczy dziala najbardziej na adynamjç miçéni i zaburzenia oddechowe, co zostalo 
doswiadczalnie potwierdzone przez Kühla.
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glykiemjq — ktôra czçsto towarzyszy chorobie Addisona i ktôrq przypisac 
trzeba wzmozonej wzg. zaburzonej czynnosci wysp Langerhansa (Laroche, 
Gaugeroi i Peyre). U naszej chorej zawartosc cukru we krwi nie byla 
zmniejszona.

Obraz kliniczny zwiçkszonej czynnosci nadnerczy nie jest jeszcze 
dostatecznie wyodrçbniony. Kilku autorôw czynilo prôby w tym kierunku 
Shapiro, Begard, Derauau). Najwazniejsze objawy podane przez autorôw 
sq nastçpujqce: wysokie cisnienie krwi, zwiçkszona przemiana gazowa, 
przyspieszenie tçtna, zaburzenia oddechowe, cukromocz alimentarny, wiçk- 
sza zawartosc adrenaliny we krwi, pogorszenie wszystkich objawôw po 
zastrzykniçciu adrenaliny. Pozatem przedwczesny wyglqd starczy, krwotoki 
i obrzçk siatkôwki, a w dziedzinie ukladu nerwowego: nerwowosc, pod- 
niecenie, bôle glowy, napady utraty  przytomnosci, sennosc, powiçkszenie 
cisnienia plynu môzgowo rdzeniowego, objawy oponowe (sztywnosc karku, 
Kernig, wymioty), zaburzenia podobne do chromania przestankowego.

P rzysadka m ôzgow a.

Juz we wstçpie zaznaczylismy, ze przysadka môzgowa wraz z lej- 
kiem i guzem szarym stanowiq pod wzglçdem anatomicznym i fizjolo- 
gicznym jeden aparat niezmiernie wazny dla kierownictwa czynnosciami 
ukladu wegetatywnego. Z blizkiego sqsiedztwa przysadki z podstaw^ môzgu 
wynika wzajemne oddzialywanie na siebie tych narzqdôw w rôznych spra- 
wach zapalnych a jeszcze bardziej nowotworowych, per contiguitatem 
i per continuitatem: te sprawy nie wchodzq w zakres naszego referatu. 
To samo dotyczy rôznych zaburzen wzrostu ciala, przemiany materji 
i ogôlnego stanu odzywiania oraz zaburzen wynikaj^cych z korelacji przy­
sadki z innemi gruczolami *). W wielu schorzeniach przysadki wystçpuj^ 
najrôznorodniejsze zaburzenia psychiczne, co do ktôrych jednak ze wzglçdu 
na to, ze w najwiçkszej czçsci przypadkôw mamy do czynienia z nowo- 
tworami, trudno orzec czy sq one bezposrednim nastçpstwem naruszenia 
aparatu przysadkowego, czy tez skutkiem wzmozonego ucisku wewnqtrz- 
czaszkowego, zajçcia s^siednich czçsci môzgu albo towarzyszqcego wodo- 
glowia.

O objawach osrodkowo nerwowych ktôre by zostaly spowodowane 
przez hormonalne oddzialy wanie aparatu przysadkowego dotqd nie pew- 
nego nie wiemy.

’) W duzych nowotworach okolicy przysadkowej z niewqtpliwem zajçciem srôd- 
môzdza spostrzega siç objawy niedomogi wielogruczotowej (postac môzgowa niedomogi 
wielogruczotowej Borchardta).
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T rzustka (aparat w ysep k ow y Langerhansa).

Od czasu odkrycia wysepek Langerhansa zaliczamy trzustkç rôw­
niez do gruczolôw wewnqtrz-wydzielniczych. Glôwnym zadaniem jej jest 
regulowanie przemiany wçglowodanôw w ustroju. Czynnosciowo trzustka 
stoi w scislym zwiqzku z innemi gruczolami dokrewnemi w szczegôlnosci 
z nadnerczem i przysadk^ môzgow^. Trzustka odgrywa najwazniejszq. 
rolç w patogenezie cukrzycy, k tôra to choroba dose czçsto wikla siç 
spraw am i w ukladzie nerwowym. W b. wielu wypadkach dotkniçty by- 
wa uklad obwodowy. Spostrzegamy czçsto nerwobôle i zapalenie poje- 
dynczych nerwôw, powstale niew^tpliwie na tle toksycznem. Doâc czç- 
sto brak odruchôw sciçgnowych, objaw ktôry wobec braku innych 
zaburzen rdzeniowych, sklonni jestesmy uwazac rôwniez za pochodzenia 
obwodowego, aczkolwiek mozliwe bylo by takze pochodzenie korzeniowe 
tego objawu. Autor amerykanski Walter Kraus wykazal ze zarôwno ko- 
rzenîe przednie jak i tylne b. czçsto bywajq w cukrzycy dotkniçte, bqdz 
w ich przebiegu zewnqtrz-rdzeniowym b^dz wewn^trz samego rdzenia,

Co siç tyczy spraw osrodkowych, to powstajq one czçsto na sku- 
tek  zmian w ukladzie naczyniowym, towarzyszqcym cukrzycy—zwyrodnie- 
nia miçsnia sercowego, stwardnieniu tçtnic i t. d.

Bezposrednio toksyczne dzialanie na uklad osrodkowy widzimy 
w spiqczce cukrzycowej, ktôra obeenîe po odkryciu insuliny, stala siç na 
szczçscie znacznie rzadszîi niz dawniej, a takze stracila duzo ze swej 
dawnej grozy, Bywajq jednak wypadki wprawdzie rzadkie, w ktôrych 
insulina pozostaje bezskuteczna a to dlatego ze w osnowie spiqczki lezy 
wtedy porazenie osrodkôw rdzenia przedluzonego (M.. Labbe'). Klinicznie 
daje siç to poznac przez zmniejszenie cisnienia i zmniejszenie wskaznika 
oscillometrycznego.

W okresie przedspiqczkowym wystçpujq czçsto ciçzkie objawy psy- 
chonerwicowe, niepokôj, lçk, przyspieszenie wszystkich procesôw umyslo- 
wych, niekiedy zaburzenia jeszcze powazniejsze, podniecenie, bredzenie, 
urojenia. Rzadk^ jest postac wrzekomo-paralityczna (pseudoparalysis 
diabetica): otçpienie z euforjq, urojenia wielkosciowe obok wybitnych 
objawôw somatycznych, wlqcznie charakterystycznych zaburzen mowy,

Niekiedy wystçpujq w cukrzycy objawy ogniskowo-môzgowe — po­
razenie polowicze albo niedowidzenie polowicze — ktôre nie maj^ cech 
ostrej sprawy naczyniowej, czçsto przechodzq bez sladu, i powstajq 
prawdopodobnie na tle toksycznym.

Natomiast sprawy ogniskowe w rdzeniu jako powiklania cukrzycy spo- 
strzegane bywajq nadar rzadko. mielismy sposobnosc widziec w osta- 
tnich latach dwa takie przypadki. Pierwszy dotyczyl rabina ktôrego wi-
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dzialem raz jeden tylko w miescie prowincjonalnym. Od wielu lat ciqz- 
ka cukrzyca (okolo 4—-5$, bez acetonu) — dostal przedtem  sporo insu- 
liny. Od paru tygodni nie moze chodzic. Stwierdzono niedowlad k. d. 
z wyraznie zaznaczonym zespolem Brown-Séquard'a. Lekkie zaburzenia 
czucia na obwodzie, odruchy sciçgnowe wzmozone, obustronnnie Ba + , 
zaburzenia przy oddawaniu moczu. Jak  mi doniesiono w ciqgu paru ty­
godni nastqpila znaczna poprawa. chory zaczql chodzic, zaburzenia mo- 
czowe minçty.

Drugi przypadek spostrzegalem na oddziale: kobieta 1, 56, oslabienie 
k. d. i stopniowo coraz wiqksze utrudnienie chodzenia.. Ruchy k. d. ogra- 
niczone. Odruchy sciçgnowe wzmozone, Babinski, Rossolimo, Mendel- 
Bechterew + . W yraznych zaburzen czucia niema. Cukromocz od roku 
(21/2̂ ), ilosc dobowa 1700. Uczucie giodu i pragnienie. Swçdzenie, 
Oslabienie pamiçci, nie moze skupic uwagi, odbiega od tematu rozmowy, 
Od niedawna oslabienie sluchu.

W obu przytoczonych przypadkach mielismy niewqtpliwie do czy- 
nienia ze sprawq rdzeniowq umiejscowionq w czqsci grzbietowej. W pierw- 
szym przypadku juz samo zejscie pomyslne, czyni wysoce prawdopo- 
dobnym toksyczne pochodzenie sprawy. W drugim jest ono rôwniez 
prawdopodobne, aczkolwiek o zejsciu ostatecznym wiadomosci nie 
posiadam.

W zwiqzku ze sprawami trzustki i cukrzycq wspomniec musimy 
o zaburzeniach nerwowo - osrodkowych spostrzeganych przy stosowaniu 
insuliny. Mniej wazne sq jak siç zdaje objawy ktôre autorzy przypisujq 
niedostatecznemu leczeniu, tak np. opisywano porazenia miçsni ocznych 
w przebiegu leczenia, ktôre po wiçkszych dawkach insuliny i usuniçciu 
cukromoczu znikly, Natomiast znacznie powazniejsze zaburzenia spowo- 
dowane byc mogq przez leczenie insulinq na zbyt forsowne. Zaburzenia 
te opisane zostaly przez autorôw niemieckich i francuskich pod nazwq 
zespolôw hypoglikemicznych (Oppenheimer, Merklen, Umber, Seckel i in.). 
Spostrzegano je tylko w przypadkach ciçzkich cukrzycy. Zawartosc cu- 
kru we krwi bywa zwykle, choc nie zawsze, mala (0.05$), najwazniejsze 
jest bardzo szybkie zmniejszanie siç zawartosci cukru we krwi. Zespoly 
te wystçpujq w dwuch postaciach. Pierwsza nasladuje ogniskowe cierpie- 
nie môzgowe. Spostrzega siç objawy nastqpujqce: zahamowanie ruchowe, 
twarz bez wyrazu, sztywnosc miçsni, ubôstwo ruchowe, oczy szklane, mo- 
wa powolna, dyzartryczna, placz i smiech przymusowe — zatem szereg 
objawôw ktôre przypominajq zespôt striarny. Niekiedy spostrzega siç 
takze sennosc, podwôjne widzenie, oczoplqs, agrafjq i apraksjç, odda- 
wanie moczu i kalu pod siebie. Niekiedy tym tak ciçzkim zaburzeniom 
towarzyszq objawy z dziedziny ukladu wegetatywnego, ktôre cechujq
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zwykle lzejsze napady hypoglikemji. Nadmienic trzeba ze owe ciçzkie 
zespoly wystçpuj^ zwykle wiele pôzniej niz pospolite objawy hypogli­
kemji, dopiero w 4 — 8 godz. po zastrzykniçciu insuliny. Po zastrzyku 
dozylnym cukru gronowego objawy ustçpujq, pozostawiajqc po sobie 
zupeln^ amnezjç.

Druga postac ciçzkich zespolôw hypoglikemicznych to przejsciowe 
psychozy. silne podniecenie manjakalne, rzucanie siç schizoidne ale i sze- 
reg ruchôw celowych, stany zamroczenia podobne do histerycznych, napady 
z wygiçciem ciala, arc de cercle, splqtanie myslowe i konfabulacja, Bywaj^ 
zresztq i przypadki lzejsze ograniczajqce siç do pewnego podniecenia, 
inkoherencji i dezorjentacji (Merklen).

Zespoly powyzej opisane sq dla nas niezmiernie ciekawe, gdyz poka- 
zujq z oczywistosciq eksperym entu jak ciçzkie zaburzenia osrodkowo- 
nerwowe powstac mogq skutkiem oddzialywania na môzgowie hormonu 
wprowadzonego do ustroju.

W qtroba.

Do gruczolôw dokrewnych zaliczamy takze obecnie w^trobç. Wplyw 
jej na powstawanie zaburzen w ukladzie nerwowym polega jednak nie 
tylko na wydzielaniu pewnego specjalnego dotqd jeszcze nie wyodrçbnio- 
nego hormonu, nietylko na korelacji z innemi gruczolami dokrewnemi, 
lecz takze przedewszystkiem na odtruwaniu produktôw przemiany materji 
i zawartosci przewodu pokarmowego, ktôre zostajq do niej doprowadzone 
przez zylç wrotnq. W reszcie w pewnej mierze ma znaczenie i wydzie- 
lanie zewnçtrzne wqtroby, t, z, udzial jaki ma zôlc w procesie trawienia.

Czynnosc wqtroby wyrazajqca siç w zatrzymywaniu szkodliwych 
produktôw przemiany m aterji i przerobieniu ich na substancje nieszko- 
dliwe, a tem samem obrona ustroju i przedewszystkiem môzgu od toksy- 
cznego dzialania owych produktôw zostala dowiedziona drog^ doswiad- 
czaln^. Po wylqczeniu wqtroby przez bezposrednie polqczenie zyly wrotnej 
z zylq wqtrobowq (Maassen-Pawlow) nastçpuje zmiana usposobienia zwie- 
rzçcia, potem drgawki toniczno-kloniczne, chôd ataktyczny, u tra ta  wzroku, 
spi^czka i smierc, Wyciqg z miazgi pokarmowej kiszek wprowadzony 
do zyly obwodowej krôlika prowadzi do smierci juz po kilku minutach: 
tenze sam wyciqg wprowadzony do zyly wrotnej nie wywoluje zadnych 
zaburzen. Krew z zyly wrotnej zastrzykniçta zwierzçciu zdrowemu powo- 
duje ciçzkie objawy otrucia,

Zdolnosc wqtroby odtruwania krwi ma zwi^zek z zawartosci^ w niej 
glikogienu. Wedlug Widala w niedomodze wqtroby przedostaj^ siç do 
krwi ciala aminowe niedostatecznie przerobione: substancje te spowodo-
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wac mog^ bqdz cierpienie okolicy podwzgôrkowej bqdz tez wstrzqs ana- 
filaktyczny. W przypadkach w ktôrych czynnosc filtracyjna jest upoéle- 
dzona wykrywamy w moczu urobilinogen.

Oprôcz wzmiankowanej wyzej obrony môzgu przez odtrucie krwi 
udzial wqtroby w przerôbce m aterji prowadzi prawdopodobnie do zao- 
patrzenia osrodkôw nerwowych w substancje niezbçdne dla wykonania 
ich czynnosci. Przytem jak siç zdaje pewne osrodki majq swe specjalne 
wlasciwosci chemotaktyczne (Lapinski) i dlatego w niedomodze wqtroby 
jady krqzqce we krwi dotykajq specjalnie pewnych osrodkôw.

Spostrzezenia kliniczne i doswiadczalne sluzq dowodem ze uszko- 
dzenia wqtroby mogq dac powôd do powstawania spraw chorobowych 
w ukladzie osrodkowym. Fuchs po zatozeniu fistuiy Ecka stwierdzil 
u zwierzqt objawy zapalenia môzgu i opon môzgowych, Lewy-Pinkusen 
wywotywai u zwierzqt chorobç wqtroby przez zastosowanie surowîc 
hemolitycznych i roztworôw ciçzkich metali: nastçpstwem tego byly 
zmiany degeneracyjne w korze môzgowej i zwojach podstawnych. Kirsch­
baum i Wilemi stwierdzili rôwniez zwyrodnienie kory môzgowej i ciala 
prqzkowanego po podwiqzaniu przewodu zôlciowego wspôlnego i tçtnicy 
wqtrobowej. Mahaim zastrzykiwal psu alkohol 50% do drôg zôlciowych 
co wywolywalo zôltaczkç a potem wycienczenie. Badanie anatomiczne zwie- 
rzqt wykazalo zmiany w wqtrobie i rozlane ciçzkie zmiany degeneracyjne 
miqzszowe w môzgu w szczegôlnosci w jqdrach podstaw nych—jqdrze 
ogoniastym i pagôrku wzrokowym.

Spostrzezenia kliniczne sq liczne i dotyczq zarôwno spraw lzejszych 
nerwicowych, zaburzen psychicznych jak i ciçzkich cierpien môzgowych 
ktôre byly spostrzegane w sprawach w^trobowych. Trudno je tutaj wszy- 
stkie wyliczyc. Opisal je juz dawniej Frerichs, w nowszych czasach 
Klipel Schryver, Bostrem, Levi, Reichmann, Striimpell, Umber, Goldscheider- 
Moxter, Economo-Schilder, Waerkom, Kirschbaum i in. Opisywano psy- 
chozy autointoksykacyjne. oblçd wqtrobowy, sennosc, hemeralopjç, zmiany 
w rdzeniu, w zwojach podstawnych, w ciele prqzkowanym, w korze 
môzgowej i w ukladzie naczyniowym môzgu. Zaburzenia nerwowe widziano 
zarôwno w lzejszych spraw ach w^troby jak i w ciçzszych—marskosci 
i zôltym zaniku wqtroby.

Lapinski utrzymuje ze caly szereg chorych, ktôrzy uchodzq za ne- 
urastenikôw i u ktôrych przewazajq objawy wisceralne, zawdziçczajq swe 
cierpienie niedomodze wqtroby. Leczenie w^troby usuwa zaburzenia 
nerwowe. W lekkich stopniach niedomogi wqtroby powstajq objawy 
nerwicowe, w ciçzszych zaburzenia wiçksze i zmiany organiczne w osrod- 
kach zwl. w zwojach podstawnych.

Carusi spostrzegal u chorego z zôltaczkq kataralnq objawy po-
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dobne do stwardnienia wielo-ogniskowego: drzenie r^k, potem drzenie 
ogôlne, zaburzenia mowy i pisania, zawroty glowy. Objawy te znikly 
wraz z ust^pieniem zôitaczki. Dujardin i Legrand spostrzegali w wi^dzie 
rdzenia zaburzenia czynnosci wqtroby — utrzymujq, ze przelomy zol^d- 
kowe powstajq w zwiétzku z niedomogq wqtroby skutkiem dzialania 
toksyn, ktôre przedostajq siç do krwi, i drazniq korzenie ty lne1).

Wzmiankowalem juz wyzej o korelacji wqtroby z innemi gruczo- 
tami dokrewnemi. Youmans 5. Warrild podajq ze w 50$ tyreotoksykoz 
stw ierdza siç zmniejszonq czynnosc wqtroby — miçdzy upadkiem wagi 
ciala a zmniejszeniem czynnosci wqtroby zachodzi stosunek rôwnolegiy. 
Gilbert i Leberoulet twierdzq ze karlowatosc i olbrzymiosc powstac mog^ 
przez oddzialywanie wqtroby na okolice lejka i guza szarego, Przy- 
pomnç takze przytoczony powyzej przypadek hypotyreozy powstalej na 
tle poprzedzajqcego ciçzkiego cierpienia wqtroby.

Najwazniejsz^ jednak sprawq ktôra wykazala olbrzymie znaczenie 
dokrewne w^troby jest wyloniona w ostatnich latach spraw a leczenia 
niedokrwistosci zlosliwej przez podawanie chorym wqtroby, Istnieje juz 
obszerna literatura o tym przedmiocie, przytoczona w referacie Kol. 
Cytronberga, k tôra dqzy do wyjasnienia sposobu dzialania w^troby w tej 
sprawie. Z prac tych wynika niezbicie ze dzialanie to jest calkiem 
swoiste (podlug Schwarza podobne do dzialania tyroidiny w obrzçku slu- 
zakowym), ze w^troba dostarcza tu ustrojowi potrzebnego mu hormonu, 
ktôry w sposôb jeszcze niezupelnie ustalony, wplywa na sprawç wytwa- 
rzania i rozpadu hemoglobiny. Statystyka wykazuje ze liczba przypadkôw 
niedokrwistosci zlosliwej zwiçkszyla siç 2—3 krotnie wraz z powiçksze- 
niem siç liczby przypadkôw naruszenia w^troby (Salvarsan, zôltaczka 
niezytowa).

Niedokrwistosc zlosliwa jak wiadomo wikla siç czçsto objawami 
osrodkowo nerwowemi zarôwno môzgowemi jak i w szczegôlnosci rdzé- 
niowemi. Stwierdzono w wielu razach ze leczenie wqtrobq wplywa 
dodatnio nietylko na obraz krwi ale i na objawy osrodkowo nerwowc. 
Ostatnio spostrzezenie takie oglosili Jacquet i Desbuquois-. obok niedo­
krwistosci objawy wiqdu rzekomego, bezlad, u tra ta  czucia glçbokiego, 
b rak  objawôw piramidowych. Rôwnoczesnie z poprawq anemji zaburze­
nia te ustqpily.

l) Lapinski wskazuje na to, ze w ^troba w rozwoju embrijonalnym zyskuje po- 
t^czenie dosrodkowe z rdzcniem przedtuzonym, nabrzmieniem szyjnym rdzenia, cat^ 
czçsciîi grzbietowq i w dôt az do nabrzm ienia lçdzwiowego. W chorobach w^troby prze- 
biegajqcych w obrzçkiem tego narz^du L. podaje odruch nastçpuj^cy: przy naciskaniu na 
brzeg w^troby obie rçce podnosz^ siç ku gôrze niemal do linji pionowej, po chwili zas 
opadajq.
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Niezawsze jednak paralelizm miçdzy ôbiema grupami objawôw jest 
tak wydatny. Zaznaczyl juz to w dyskusji nad odczytem przytoczonych 
autorôw Emil Weil podkreslajqc, ze leczenie w^trobq spowodowac moze 
nawet rozszczepienie obu zespolôw. W przypadku spostrzeganym prze- 
zemnie sprawa miala siç jeszcze gorzej, gdyz objawy rdzeniowe—niedo- 
wlad i ataksja k. d. ze zniesieniem odruchôw—wyst^pity juz po rozpoczç- 
ciu leczenia wqtrobq. Dalsze podawanie w^troby wplynçlo dodatnio na 
obraz krwi i stan ogôlny, a potem i na objawy ze strony k. d.

Spraw a blizkiego stosunku pomiçdzy schorzeniem w^troby a cier- 
pieniem môzgu zostala w sposôb nader jaskrawy oswietlona przez zespôl 
chorobowy opisany przez Wilsona oraz t. zw. P seudosklerozç ktôrq 
dawniej jeszcze opisali Westphal i Striimpell. W obu tych cierpienîach 
ciçzkie objawy môzgowe wywolane schorzeniem zwojôw podstawnych, 
w szczegôlnosci j^dra soczewkowatego, wiklajq siç marskosciq wqtroby, 
Co siç tyczy interpretacji zwiqzku miçdzy obiema sprawami, mamy trzy 
teorje: 1) obie sprawy sq wspôlrzçdne powstale na tle wspôlnego czyn- 
nika patogenetycznego (Cassirer, Bostroem, Marburg). 2) sprawa môzgowa 
jest pierwotna, schorzenie w^troby wtôrne (Thomalla, Boenheim). Autorzy 
powoluje siç na badania Karplusa i Kreidla dowodzqce zaleznosci w^tro- 
by od okolicy podwzgôrkowej. Boenheim powoluje siç na przypadki spraw 
môzgowych niew^tpliwie pierwotnych w ktôrych stwierdzono zmiany 
w wqtrobie: choroba Parkinsona i wtôrne wodogiowie—wqtroba mala, 
urobiligenurjaj wodogiowie wewnçtrzne, zmiany w jqdrze ogonowatym, 
wqtroba powiçkszona, urobiligenurja. W zapaleniu môzgu autor stw ierdzal 
urobiligenurjç tylko w tych przypadkach ktôre byly powiklane objawami 
nerwowemi, natom iast w przypadkach plucnych nie bylo jej.

W reszcie trzecia teorja glosi, ze schorzenie wqtroby jest pierwotnym, 
toksyny spowodowane niedomog^ tego narzqdu powoduj^ cierpienie osrod- 
kowe (Wilson, Oppenheim, P. Schultze). Na korzysc tej teorji swiadcz^ 
wszystkie przytoczone powyzej spostrze/tn ia  kliniczne i doswiadczalne. 
Na uwagç takze zasluguje, ze zarôwno w chorobie Wilsona jak i w pse- 
udosklerozie stw ierdza siç czçsto objawy endokrynne: infantilizm, maly 
wzrost ciala i ogôlna hipoplazja, maly gruczot tarczowy, torbiele w gru- 
czole tarczowym, zaburzenia miesiqczkowania, zanik narzqdôw rodnych. 
Na jakies nieustalone jeszcze zaburzenia w przemianie m aterji wskazuje 
tak zwany pierscien Fleischera na rogôwce — objaw patognomoniczny 
dla wzmiankowanych chorôb, spostrzegany w wiçkszosci przypadkôw. 
W pewnej mierze jak nam siç zdaje przemawia za tym poglqdem i umiej- 
scowienie sprawy w môzgu. Latwiej jest przedstawic sobie, ze przy pier- 
wotnej niedomodze wqtroby toksyny oddzialywujfi specjalnie na pewne 
czçsci môzgu, a zwlaszzca na te czçsci, ktôre, jak nas przekonaty dzi-
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siejsze wywody, zostaj^ z duzq. predylekcjq dotkniçte takze i w wielu 
innych sprawach gruczolôw dokrewnych, anizeli przypuscic, ze pierwotna 
sprawa môzgowa narusza specjalnie te osrodki, ktôre wplywajq na czyn- 
nosc wqtroby.

G ruczot p rzytarczycow y.

Zmniejszenie czynnosci przytarczycy wzg. calkowite wypadniçcie tej 
czynnosci, powoduje jak wiadomo powstanie tçzyczki. W tçzyczce spo- 
strzeganej w nastçpstw ie wyluszczenia przytarczycy w operacji wola, 
Urechia i Elekes wskazali na wspôlistnienie pewnych objawôw klinicznych, 
ktôre zwykle przypisujemy zwojom podstawnym—sztywnosc ukladu miçs- 
niowego, ruchy plqsawicze, myoklonja, zwiçkszona ilosc moczu, slinotok, 
nadmierne poty, zaburzenia cieploty, Anatomicznie autorzy ci stwierdzili 
zmiany (zwyrodnienie komôrek, zmiany gleju) w ciele prqzkowanym, 
istocie czarnej, mniejsze zmiany w jqdrze zçbatym, jeszcze mniejsze 
w korze môzgowej, R aux  (przytoczony podlug Pinelesa) znalazl zmiany 
podobne w ukladzie osrodkowym, Zmiany te uwazac musimy jako wtôrne 
powstale skutkiem dzialania jadôw, byc moze guanidiny, metylguanidiny, 
kreatininy lub innych produktôw toksycznych przemiany materji, ktôre 
w w arunkach normalnych zostajq przez przytarczycç zneutralizowane.

W zwiqzku z czynnosci^ przytarczycy stoi, jak wiadomo, poziom 
zawartosci wapna we krwi: w tçzyczce poziom ten jest wybitnie obni- 
zony, leczenie preparatam i wapna daje pomyslne wyniki, W ahania zawar­
tosci wapna we krwi, w szczegôlnosci obnizenie poziomu jego, spostrze- 
gal Zondek u chorego po zapaleniu nagminnem môzgu, obok innych 
zaburzen przemiany m aterji wodnej, solnej i azotowej. Przy ogrzewaniu 
ciala zapomocq zarôwek, poziom wapna jeszcze bardziej siç obnizal 
i wtedy nastçpowal napad tçzyczki, W tym spostrzezeniu mamy wiçc 
dowôd oddzialywania sprawy môzgowej na obnizenie czynnosci gruczoiu 
przytarczycowego.

To samo, co môwilismy o innych gruczolach dokrewnych, odnosi 
siç takze do przytarczycy, k tôra rôwniez znajduje siç w korelacji z in- 
nemi gruczolami. Urechia stwierdzil w tçzyczce powstaiej po wyluszczeniu 
przytarczycy przerost nadnerczy i zanik przysadki. Wedlug Gulekiego 
tçzyczka ustçpuje po wyluszczeniu nadnerczy. Bardzo bliski stosunek 
zacbodzi pomiçdzy iarczycq a przytarczycq. Po wyluszczeniu tarczycy 
nastçpuje przerost przytarczycy i odwrotnie. W zwi^zku z tem leczenie 
tyroidin^ wplywa niekiedy pomyslnie na tçzyczkç. W przypadku choroby 
Basedowa otrzymalismy dodatni objaw Chvosika. U tej samej chorej 
asystent môj kol. Poncz przy prôbie hyperwentelacyjnej Foerstera otrzy- 
mal ulozenie rçki charakterystyczne dla tçzyczki: wystçpowalo ono o wiele
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szybciej, gdy jednoczesnie zastosowal prôbç Trousseau, to jest zalozyl 
przepaskç naokolo ramienia,

O ile zwiqzek przyczynowy tçzyczki ze zmniejszon^ czynnosciq 
przytarczycy jest zupelnie pewny, o tyle wszelkie inné sprawy, ktôre 
usilowano tlomaczyc schôrzeniem tego gruczolu pozostawiajq duzo wqt- 
pliwosci. Lundborg przypuszcza zmniejszonq czynnosc przytarczycy 
oprôcz tçzyczki jeszcze w chorobie Parkinsona, myotonji i myoklonji, 
zwiçkszonq zas czynnosc przytarczycy w miastenji i okresowym porazeniu 
rodzinnem. Opierajqc siç na bliskim stosunku pomiçdzy tarczyc^ a przy- 
tqrczyc^, autor kladzie nacisk na niejednokrotne wiklanie siç choroby 
Parkinsona z obrzçkiem slüzakowym oraz myastenji z chorobq Basedowa.

Co siç tyczy choroby Parkinsona, to takze Roussy, Clunet sklonni 
s^ tiumaczyc jej powstanie schôrzeniem przytarczycy, ale w kierunku 
wzmozenia czynnosci. Obecnie jednak gdy patologja nagminnego za- 
palenia môzgu wykazala powstanie zupelnie analogicznych obrazôw 
chorobowych, stalo siç powszechnem mniemanie, ze i .choroba Parkinsona 
polega na pierwotnym schorzeniu jqder podstawnych.

Co siç tyczy rôznych myopatji przytoczonych przez Lundborga to nie 
nalezq one scisle do mego tematu, gdyz udzial osrodkôw nerwowych 
w powstawaniu ich jest malo prawdopodobny i dlatego w krôtkosci tylko 
o nich wspomnç. Postac miotoniczna dystrofji mçsniowej takze podlug 
Curschmana wikla siç czçsto objawami ze strony gruczolôw dokrewnych: 
wypadanie wlosôw, zacma, objaw Chvostka. rzadziaj tçzyczka, wole, za- 
burzenia narzqdôw plciowych, A utor ten uwaza wprawdzie oba zespoly 
raczej za wspôlrzçdne anizeli za przyczynowo, od siebie zalezne, wzmian- 
kuje jednakowoz o umiejscowieniu sprawy w osrodkowych narzqdach 
troficznych srôdmôzdza.

Co siç tyczy miastenji — choroby Erba-Goldflama— to caly obraz tej 
tak ciçzkiej sprawy nasuwa przypuszczenie sprawy toksycznej, endo- 
krynnej. Dotqd jednak nie mozna bylo ustalic jakiemu gruczolowi nalezy 
przypisac winç powstawania tej choroby. Najwiçcej danych przemawia 
za grasicq, gdyz w 50$ przypadkôw stwierdzono anomaljç tego gruczolu. 
Za zwiqzkiem z tarczyc^ swiadczy niezbyt rzadkie wiklanie siç myastenji 
choroby basedowa lub basedowoidem. Z gruczolem przytarczycznym 
Iqczyl tç sprawç jak juz wzmiankowalem Lundborg przypuszczajqc w niej 
wzmozon^ czynnosc tego gruczolu, natomiast Curschmann sklonny jest 
przyjqc raczej zmniejszon^ czynnosc przytarczycy, poniewaz spostrzegal 
w myastenji objaw Chvostka i Erba, podawano nawet napady tçzyczki. 
Inni autorzy môwili o przysadce, ktôra w niektôrych przypadkach wyka- 
zuje przerost, o trzustce poniewaz myastenja wikla siç niekiedy cukrzycq, 
o nadnerczach z powodu podobienstwa myastenji z wlasciw^ schorzeniom
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nadnerczy adynamj^. Niektôrzy wreszcie kladq najwiçkszy nacisk na 
narzqdy plciowe, poniewaz choroba niekiedy zaczyna siç w okresie ciqzy, 
wykazuje w czasie ciqzy pogorszenie albo poprawç (Goldflam), nasila 
siç w czasie menstruacji, a niekiedy stwierdza siç w niej zanik gruczolôw 
rodnych.

Marinesco ktadzie nacisk na schorzenie ukladu wegetatyumçgo i przy- 
tacza na to szereg dowodôw: w kurczqcych siç miçsniach spostrzega 
siç rozszerzenie naczyrï, zamiast zwyklego skurczu ich; cisnienie krwi 
bywa zmniejszone; ergotamina — srodek porazajqcy uklad wspôlczulny — 
wplywa ujemnie na myastenjq. Badanie stw ierdza nadmiar lipoidôw su- 
danofilnych we wszystkich narzqdach oraz brak glikogienu w wqtrobie, 
miçsniach, sercu i nadnerczach. Autôr s^dzi, ze zaburzenia wegetatywne 
sq spowodowane przez zmiany w gruczolach dokrewnych, zwlaszcza nad­
nerczach.

Na uwagç zasluguje pogl^d niektôrych autorôw, ze zaburzenia za- 
rôwno w myastenji jak i w dystrofji myotonicznej, polegajq na nieprawi- 
dlowej reakcji sarkoplazmy, ktôra otrzymuje swe unerwienie z ukladu 
wegetatywnego.

G ruczoîy p lc iow e.

W wielu spraw ach powyzej opisanych braly udziat takze gruczoîy 
plciowe, b^dz na skutek korelacji miçdzy gruczolami i wtôrnego scho- 
rzenia gruczolôw plciowych, b^dz tez dlatego, ze spraw a odrazu miala 
cechy sprawy wielogruczolowej. Pîerwotne wypadniçcie gruczolôw plcio­
wych, powodowac moze duze perturbacje w ustroju, przemianie materji, 
psychice, a zwlaszcza w ukladzie wspôlczulnym. Dowodzq tego chorzy 
po wyluszczeniu operacyjnym gruczolôw plciowych, a takze odnosne do- 
swiadczenia na zwierzçtach. Przytem stwierdzono takze, szereg zmian 
w innych gruczolach dokrew nych—przerost kory nadnerczy, powiçksze- 
nie przysadki, zanik szyszynki, powiçkszenie g rasicy1).

W zyciu czlowieka gruczoîy plciowe odgrywaj^ rolç wybitn^, z ich 
rozwojem, czynnosci^ i zanikiem, zwiqzane s^ najwazniejsze okresy zycia. 
Czynnosc ich jest sprzçzona z czynnosci^ innych gruczolôw, ukladu ro- 
slinnego i môzgu. Zaburzenia ich czynnosci powodowac mog^ szereg za- 
burzen zarôwno w dziedzinie ukladu wegetatywnego jak i w psychice, 
opis ktôrych wychodzi poza ramy naszego referatu, O stosunku padaczki

') Zdaniem Z. B ychowskiogo  rola gruczolôw plciowych w ukladzie endokryn- 
nym, jest zgola odrçbna i poniek^d przodujqca. Zadaniem ich jest regulowanie i utrzy- 
mywanie w stalej rôwnowadze, chemicznej i biologicznej, hormonôw, wydzielanych przez 
inné narzgdy dokrewne, ktôre tym sposobem w scislej zaleznosci od stanôw gruczolôw 
plciowych.
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i psychoz do gruczolôw plciowych, bçdzie jeszcze mowa ponizej. Zdaniem 
Sterlinga niektôre postacie hipogenitalizmu, ktôre znajdujq swôj wyraz 
w eunuchoidyzmie, przedstawiajq szereg zmian psychicznych, ktôre majq 
wyrazne cechy padaczkowe: obok drgawek i ich rôwnowaznikôw, spo- 
strzega siç wtedy okresowe stany zamroczenia, podniecenia i przygnç- 
bienia, zahamowanie inteligencji, stçpienie uczuciowe it. d. S. nazywa tç 
postac eunuchoidyzmu typem dyzdiastematycznym.

Padaczka.

Zapatrywania autorôw na stosunek padaczki do gruczolôw dokrew- 
nych, sq podzielone. Jedni (Foerster, Ficsher) wypowiadajq siç za stosun- 
kiem bliskim, inni (Cuhing, Guillain F. Schultze, Reichardt) zapatrujq siç 
sceptycznie. Niewqtpliwym jest ze przynajmniej w niektôrych postaciach 
padaczki zwi^zek przyczynowy z czynnosciq gruczolôw jest bardzo 
prawdopodobny. Natomiast wszystkie prôby scislejszego okreslenia gru- 
czolu, ktôrego zaburzenia dajq powôd do powstawania napadôw padacz- 
kowycb, dot^d spelzly na niczem. Schou i Zusman znajdujq zmiany we 
wszystkich narzqdach endokrynnych, Higier zaznacza slusznie, ze napady 
padaczkowe spostrzega siç w najrôzniejszych postaciach schorzen endo­
krynnych. W pewnej mierze, tlumaczy siç to tem, ze schorzenia te 
w wiçkszosci przypadkôw sq wielogruczolowe. Na uwagç zasluguje tez 
okolicznosc, ze w leczeniu padaczki podawane sq przez autorôw wyniki 
pomyslne przez stosowanie rôznych preparatôw  organoterapeutycznych, 
bqdz tyroidiny, bqdz hypophizyny, bqdz owaryny.

Z gruczolôw dokrewnych obwinianych o wywolanie padaczki, wy- 
mieniano najczçsciej tarczycç, przytarczycç, przysadkç, gruczoly plciowe, 
a w szczegôlnosci nadnercza, Stosunek padaczki do czynnosci narz^dôw 
plciowych, jest tak  powszechnie znany ze nie mam potrzeby w tem 
miejscu nad tynr siç rozwodzic. Zaznaczyc jednak trzeba ze w tym 
wzglçdzie spotykamy u autorôw pewne sprzecznosci: jedni np. podajq 
ustawanie napadôw w czasie ciqzy, inni spostrzegali pojawienie siç ich 
wylqcznie w okresie ciqzy; tak  samo jedni widzieli ustawanie napadôw 
po pologu, inni czçstsze ich wystçpowanie, Na uwagç zasluguje spostrze- 
zenie Sterlinga w ktôrym miesiqczkowanie ustalo w 22 r. zycia, od tego 
czasu raz na miesiqc zjawiajq siç regularnie napady padaczkowe, W re- 
szcie wspomnç przy tej sposobnosci, o jednym moim chorym u ktôrego 
na samym poczqtku napadu, nastçpuje wzwôd prqcia, a w czasie napadu 
czçsto wytrysk nasienia, po napadzie zas chory czçstokroc w stanie za­
mroczenia masturbowal: w tym przypadku pobudzenie kory môzgowej
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bçdqce w osnôwie napadu padaczkowego bierze poczqtek z tej okolicy, 
k tôra dyryguje czynnosciami plciowemi.

Przypuszczenie zwiqzku pomiçdzy przytarczycq a padaczkq, opiera 
siç przedewszystkiem na przypadkach tçzyczki, zwlaszcza wystçpujqcej 
po wyluszczeniu przytarczycy, w ktôrych niekiedy zdarzaj^ siç napady 
padaczkowe i k tôre nasuwajq przypuszczenie ze obie sprawy powstaty 
na wspôlnym tle endokrynnem, Drugim Iqcznikiem pomiçdzy padaczkq 
a tçzyczkq jest eklampsja dzieciçca, k tôra z jednej strony ma pewien 
niezupetnie jeszcze ustalony stosunek do spazmofilji (majqcej zwiqzek 
z przemianq wapniow^ a zatem i z przytarczycq), z drugiej strony zas 
bywa czçsto zwiastunem pôzniejszej padaczki, wystçpujqcej w starszym 
wieku dzieciçcym, w wieku dojrzewania plciowego albo jeszcze pôzniej.

W sprawie udzialu przysadki, zaslugujq na uwagç spostrzezenia 
Altenbergera i Sterna ktôrzy wykazali, ze wydzielina tylnego plata przy- 
sadki znajduje siç w plynie m-r epileptykôw rzadziej i w mniejszej ilosci 
anizeli u osobnikôw ktôrzy nie sq dotkniçci padaczkq.

W reszcie co siç tyczy nadnerczy to Fischer wyrazil przypuszczenie, 
ze padaczka powstaje wskutek wzmozonej czynnosci nadnerczy. Benedek 
podaje, ze przez zastrzykiwanie wyciqgôw nadnerczy môgl wywolac na­
pady padaczkowe, Popea i Eustatzio skonstatowali u osobnika ktôry 
zmarl w stanie padaczkowym brak  lipoidôw w korze nadnerczy—prawdo- 
podobnie zostaly one zuzyte w celu zneutralizowania toksyn powstalych 
przy drgawkach. Opieraj^c siç na swojej hipotezie Fischer zaproponowal 
usuniçcie jednego nadnercza, dla leczenia padaczki. Operacja ta wyko- 
nana przez Brüninga i in. naogôl zawiodia, zaledwie w kilku przypad­
kach i to tylko w pierwszym okresie po operacji, osiqgniçto pewien wy- 
nik, ale i ten okazat siç bardzo krô tko trw aly1).

Muszç zwrôcic uwagç, ze przytoczony powyzej przypadek môj 
z niedomogq nadnerczy i napadamj padaczkowemi, ktôre wedlug wszel- 
kiego prawdopodobienslwa, byly pochodzenia endokrynnego, gdyz ust^- 
pily wraz z innemi objawami po leczeniu suprarenin^, stoi w jaskrawej 
sprzecznosci z teorjq Fischera. Sprzecznosc tç spotykamy takze, w sto- 
sunku padaczki do innych gruczolôw dokrewnych, np. tarczycy, gdyz 
spostrzegano napady padaczkowe zarôwno w chorobie Basedowa jak 
i w obrzçku sluzakowym. Okolicznosc ta nieobala bynajmniej mozliwosci

') Frisch  przypuszcza, ze ustrôj normalny ma pew ne normalne ustosunkowanie 
siç, do usposobienia drgawkowego, ktôre zalezy od wielu czynnikôw m. i. takze gruczolôw 
dokrewnych. W w arunkach norm alnych niektôre gruczoly zwiçkszaja tç tolerancjç—przy- 
tarczyca. trzustka, grasica, czçsciowo tarczyca, gruczoly plciowe, te gruczoly zatem zmniej- 
szajç usposobienie do drgawek—natom iast przysadka i czçsciowo tarczyca dzialajç odwro- 
tnie, czyli zw içkszajç usposobienie.
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powstania padaczki skutkiem wplywôw endokrynnych, i dlatego w kaz- 
dym przypadku tej choroby, szukac nalezy wskazôwek w tym kierunku 
i wrazie istnienia takowych, zastosowac energiczne leczenie opoterapeu- 
tyczne.

P sychozy Endokrynne.

O psychozach powiedziec mozemy to samo, co powiedzielismy 
o padaczce t. j ze niewqtpliwie pewna czçsc ich powstaje w scislym 
zwiqzku ze schorzeniem gruczolôw dokrewnych. Ale i tu, byc moze bar- 
dziej jeszcze niz w padaczce, trudno zwi^zek ten dokladnie okreslic 
i ustalic, ktôry z gruczolôw dokrewnych, moze powodowac psychozç, 
i czy przyczynq jej jest wzmozona czynnosc, czy tez niedomoga gruczo­
lôw. Najrôznorodniejsze postacie chorôb endokrynnych, ktôrych tu wyli- 
czac nie bçdziemy wiklajq siç zaburzeniami psychicznemi, rôznego rodza- 
ju i rôznego natçzenia, zas z drugiej strony w psychozach wszelkiego 
rodzaju, wykrywa siç rôznorodne zaburzenia wewnçtrzno - wydzielnicze. 
Wszelkie prôby okreslenia pewnej postaci psychozy, wlasciwej dlatego 
lub owego gruczolu albo tez pewnych zaburzen gruczolowych, wlasciwych 
pewnym psychozom, calkowicie zawiodly (Klieneberger) *). Bowman badal 
w schizofrenji uklad endokrynny i wnioskuje ze niema danych dla przy- 
pisania winy jednemu jakiemu-kolwiek gruczolowi. Rôwniez Lewin bada- 
jqc gruczoly dokrewne w psychozach, znalazt zmiany w wiçkszosci przy- 
padkôw, ale bynajmniej nie specyficzne, czçstokroc wskazujqce raczej, 
na zakazenie przewlekle (kila, gruzlica). Bonhoetfer przypuszcza ze nie sa­
me hormony wywoluj^ zaburzenia psychiczne, lecz jakies nieznane, pro- 
dukty posrednie, ktôre powstaje w ustroju. Podlug Abderhaldena trzeba 
wziqc pod uwagç, nietylko same produkty gruczolôw dokrewnych, lecz 
przedewszystkiem inné czynniki, ktôre dopiero umozliwiajq dzialanie tych 
czynnikôw, a wiçc substancje przez ktôre komôrki zostaj^ wzglçdem 
owych produktôw uczulone, antytoksyny, odzywienie, i t. d. Laignel Lava- 
stine zwraca glôwnq uwagç na stan fizyczny plynôw w ustroju.

W wielu przypadkach, stosunek psychozy do schorzenia endokryn- 
nego jest oczywisty, ilustruje to doskonale podany powyzej przypadek 
niedomo’gi nadnerczy. Zaburzenia psychiczne powstaly rôwnoczesnie z in- 
nemi objawami gruczolowemi i ustqpily wraz z niemi po zastosowaniu 
opoterapji. Postac zaburzen — omamy, iluzje, zamroczenie swiadomosci,

l) Gibbs, na poparcie znaczenia nadnerczy, w powstawaniu psychoz, przy- 
tacza tç okolicznosc, ze nadnercza majq wplyw najwiçkszy na przemianç lipoidôw w ustro­
ju, te ostatnie zas odgrywaj^ rolç glôwn^ w czynnosciach môzgu, We krwi schizofrenikôw, 
zawartosc cholesterolu ktôry jest najwazniejszym lipoidem, bywa zmniejszona do polowy. 
Oprôcz tego autor zwraca uwagç, na czçstokroc w schizofrenji spotykane anomalje wtôr- 
nych cech plciowych, na ksztaftowanie siç ktôrych nadnercze ma wplyw decydujqcy,

7
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dezorjentacja, urojenia przesladowcze, cechujqce t, zw. psychozç auto- 
intoksykacyjnq, spostrzega siç wzglçdnie najczçsciej w cierpieniach gru­
czolôw wewn^trz-wydzielniczych.

Pod wzglçdem praktycznym niezmiernie waznym jest azeby w kaz- 
dym przypadku psychozy poszukiwac skrzçtnie punktu oparcia dla przy- 
puszczalnej etiologji wewnçtrzno-wydzielniczej, zwiçkszonej lub zmniej- 
szonej czynnosci tarczycy, hipofunkcji, albo dysfunkcji, gruczolôw plcio- 
wych, zaburzen przytarczycy, przysadki, trzustki albo wqtroby (P. Schmidt). 
W tedy oczekiwac mozna pomyslnych wynikôw leczenia opoterapeu- 
tycznego. W szczegôlnosci siç nadajq do tego leczenia psychozy 
powstale w okresie dojrzewania plciowego, Keresztis otrzym al w schizo- 
frenji okresu dojrzewania plciowego, dobre wyniki przy stosowaniu wy- 
ciqgu z jqder, ale po 1) nalezy stosowac dawki wiçksze, 2) przypadek 
musi byc swieèy, sprawy dawne nie daj^ wynikôw. Rôwniez Klienbergier 
podkresla, ze nalezy stosowac dawki, nieraz 15—20 razy wiçksze od 
powszechnie przyjçtych. P. Schmidt podaje, ze w psychozach wieku przekwi- 
tania i wieku poprzedzajqcego przekwitanie, otrzymywal doskonale wyniki 
przez stosowanie preparatôw  z mieszkôw jajnikowych (agomensina). Dotyczy 
to zwlaszcza psychoz z depresjq i wybitnemi objawami lçkowemi, nato- 
miast w zwyklej depresji z zahamowaniem, preparaty  te sq bézskuteczne. 
Niemniej pomyslnie wplvwac ma w psychozach lçkowych insulina, ktôra 
pozatym jeszcze oddaje znakomite uslugi, przy leczeniu chorych, ktôrzy 
odmawiajq. przyjmowania pokarmôw, wywoluj^c u nich uczucie glodu, 
nalezy stosowac 60—80 jednostek dziennie. Op’-ôcz opoterapji trzeba 
stosowac takze leczenie fizykalne, majqc i tu na wzglçdzie wzajemne od- 
dzialywanie na siebie rôznych gruczolôw.

W nioski.

Zwiqzek patogenetyczny miçdzy sprawami osrodkowo-nerwowemi, 
a gruczolami dokrewnemi oparty jest przedewszystkiem na tym, ze gru- 
czoly te sq unerwione przez uklad wegetatywny, ktôrego osrodki mie- 
szczq siç w rdzeniu, rdzeniu przedluzonym, srôdmôzdzu, okolicy pod- 
wzgôrkowej, ciele pr^zkowanym i korze môzgowej.

W nastçpstw ie tego sprawy osrodkowo-nerwowe mog^ wywolac za- 
burzenia czynnosci gruczolôw dokrewnych — zespoly gruczolowe pocho- 
dzenia nerwowego (neurogenne), k tôre wystçpowac mog^ bqdz samoistnie 
jezeli sprawa osrodkowo-nerwowa jest ograniczona do jqder wegetatyw- 
nych, albo tez wiklajq rôzne cierpienia môzgowe lub rdzeniowe jezeli 
udzial ukladu wegetatywnego jest czçsciq bardziej rozleglej sprawy 
môzgowej lub rdzeniowej.
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Z drugiej strony hormony wydzielane przez gruczoly dokrewne od- 
dzialywujq na uklad nerwowy i poza nerwicami i psychozami mogq dac 
powôd do powstawania roznych zespolôw osrodkowo nerwowych z obja- 
wami, ktôre uwazamy za wlasciwe dla spraw organicznych — cierpienia 
môzgowe i rdzeniowe pochodzenia endokrynnego.

Sprawy takîe spostrzega siç zarôwno w przypadkach wzmozonej 
czynnosci gruczolôw dokrewnych jak i w przypadkach czynnosci zmniej- 
szonej wzg. calkowitego wvnadniçcia czynnosci lub braku gruczolôw. 
W pierwszym wypadku zaburzenia zostajq powodowane przez dzialanie 
hormonôw danego gruczolu. wvdzielanych w nadmiernej ilosci. W drugim 
wypadku zas tlomaczymy je sobie dzialaniem hormonôw innych gruczolôw 
dokrewnych, k tôre skutkiem korelacji miçdzy gruczolami, zyskuj^ prze- 
wagç, albo tez dzialaniem rôznych jadôw, ktôre zostajq wytworzone przy 
przemianie m aterji w ustroju, a w warunkach normalnych bywajq przez 
dotkniçty gruczol zneutralizowane.

Podczas gdy zespoly kliniczne odpowiadajqce wzmozonej lub zmniej- 
szonej czynnosci gruczolôw przedstawiajq w swych objawach wyrazne 
przeciwienstwo, np. choroba Basedowa i obrzçk sluzakowy, to w zespo- 
lach osrodkowo-nerwowych bçd^cych w zwiqzku z zaburzeniami gruczo­
lôw dokrewnych, przeciwienstwa takiego nie spostrzega siç. Mozemy 
tylko powiedziec, ze sprawy môzgowe pochodzenia endokrynnego jak siç 
zdaje wykazujq upodobanie do pewnych lokalizacji, zwl. w ciele pr^zko- 
wanym i jqdrach okolicy podwzgôrkowej.

W wielu razach trudno rozstrzygnqc czy powiklanie spraw osrod­
kowo-nerwowych objawami gruczolowemi oparte jest na zwi^zku przy- 
czynowym, czy tez jest czysto przypadkowe, albo tez oba zespoly po- 
wstaly na wspôlnym tle patologicznym. Nalezy wtedy dla rozstrzygniçcia 
w^tpliwosci zastosowac kryterja, ktôre powyzej przytoczylem.

Niekiedy trudno jest ôrzec, ktôra spraw a jest pierwotna: osrodkowo- 
nerwowa albo endokrynna. Chronologja powstawania objawôw, przewaga 
jednej lub drugiej grupy objawôw, wspôlistnienie zaburzen innych gru­
czolôw dokrewnych, wplyw zabiegôw leczniczych — mogq nam byc po- 
mocne w decydowaniu tej kwestji, ktôre jednak pomimo to wszystko 
przy dotychczasowym stanie nauki ma cechy podmiotowe. Dalsze badania 
doswiadczalne i anatomo-kliniczne, dotyczqce zmian w osrodkach w na- 
stçpstwie naruszenia gruczolôw dokrewnych, a takze badanie gruczolôw 
dokrewnych w sprawach osrodkowo-nerwowych wzg. w nastçpstw ie do- 
swiadczalnego naruszenia tych okolic, w ktôrych mieszcz^ siç osrodki 
wegetatywne—przyczyni^ siç niewqtpliwie do nadania wiçkszej pewnosci 
rozpoznaniu patogenezy omawianych tu spraw.
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O GLEJAKACH.
( Odczyt wygloszony na I Dorocznem zebraniu T-wa Neurolog. w W arszawie 24/III 1929

podal
J. MACKIEWICZ.

Sprawa leczenia guzôw môzgu stanowi jedno z najbardziej aktual- 
nych zagadnien neurologji wspôlczesnej. W terapji guzôw môzgu walczq 
ze sobq dwa kierunki leczenia: leczenie chirurgiczne i leczenie promie- 
niami R. wzgl. polqczenie obu tych sposobôw. Aby skutecznie walczyc 
z wrogiem, trzeba go przedewszystkiem dokladnie poznac. Ogôlnq meto- 
dologjç bedania guzôw mozna podzielic na 3 glôwne kierunki: morfologi- 
czny, histogenetyczny (embrjogeneza) oraz biologiczny (biochemiczny). 
W pracy niniejszej zamierzamy rozpatrzec jeden rodzaj guzôw, mianowi- 
cie glejaki, ktôre stanowiq podlug najnowszych statystyk, zarôwno obcych 
(Tooth, Horsley, Bailey-Cushing), jak i wlasnych, niemal polowç wszy- 
stkich guzôw môzgowia.

Poczqwszy od Virchowa, ktôry pierwszy wprowadzil okreslenie 
„glioma" dla pewnego rodzaju pierwotnych guzôw môzgu, skladaj^cych 
siç z komôrek o zasadniczej budowie glejowej — az do ostatnich lat — 
tysiqce prac poswiçconych glejakom rozpatrywalo zagadnienie to wyl^- 
cznie ze stanowiska morfologicznego. Mozemy powiedziec, ze czçsc 
morfologicznq zagadnienia glejakôw prace te dokladnie zbadalyj lecz juz 
klasyfikacja guzôw tych: glioma molle, durum, parvocellulare, giganto- 
cellulare, neuromatosum, neuro-epithelioma, astrocytoma itd. nie wystar- 
Czala dla olbrzymiej liczby glejakôw, ktôrej nadano nazwç gliosarcoma 
z powodu znacznej liczby komôrek, wieloksztaltnosci elementôw i pew- 
nych cech zlosliwosci samego guza, Zostala utworzona bardzo obfita no- 
menklatura, uwzglçdniajqca rozmaite cechy zewnçtrzne komôrek, wcho- 
dz^cych w sklad rozmaitych glejakôw. Klasyfikacja ta nie uwzglçdniala na- 
tomiast ani rokowania w kazdym z tych rodzajôw glejakôw, ani tez nie 
dotykala sprawy najskuteczniejszego sposobu walki z tym lub innym ro- 
dazjem guza. A jednak codziennie fakty kliniczne swiadczq o tem, ze t.
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zw. glejaki mogq przebiegac w zadziwiaj^co rozmaity sposôb. Znamy 
glejaki, ktôre, niezaleznie od miejsca usadowienia, prowadzq do zejscia 
smiertelnego juz w 5—6 tygodni, liczqc od pierwszych objawôw chorobo- 
wych, pôdczas gdy zdarzaj^ siç przypadki, w ktôrych od poczqtkowych 
objawôw do zejscia Smiertelnego uplywa caly szereg lat. W reszcie napo- 
tykamy poSrôd glejakôw takie przypadki, w ktôrych istnieje wybitna sklon- 
noSc do zupelnego rozpadu i tworzenia siç torb:eli o sciance wlôknisto- 
glejowej, W przypadkach tych, nawet przy bardzo skrupulatnem  badaniu 
drobnowidzowem, z trudem udaje siç wykazac w sciance torbieli zniko- 
mq liczbç komôrek glejakowatych. Rozmaicie tez znosz^ chorzy z glejaka- 
mi môzgu zabieg chirurgiczny: niekiedy zyjq dlugie lata, nawet po czç- 
Sciowem zaledwie usuniçciu guza, niekiedy zas — wrçcz przeciwnie, ginq 
bardzo szybko po operacji, ktôra zasadniczo przeszla szczçsliwie. To 
samo widzimy w stosunku do leczenia promieniam R, W niektôrych 
glejakach otrzymujemy wynik szybki, efektowny i dose dlugotrwaly, 
w innych zas promienie R. nie sq w stanie powstrzymac szybkiego na- 
rastania objawôw. Rôwniez i stosunek glejakôw do otaczajqcej tkanki 
nerwowej bywa rozmaity: jedne z nich sq ostro odgraniezone i mogq 
bye podezas operacji calkowicie wyluszczone, inné znowu, zajmujqc nie- 
raz olbrzymiq przestrzen, zlewajq siç tak  calkowicie z tkank^ nerwowsp 
ze golem okiem niepodobna ich czçstokroc wykryc, Niemniej zmienny 
i rôznoraki bywa stosunek glejakôw do opon môzgowych, ich zdolnosc 
do tworzenia przerzutôw, sklonnosc do daleko posuniçtych zmian zwy- 
rodnieniowych. zwapnienia, wywolywanie rozmaitych reakcji ze strony, 
elementôw ektodermalnych i mezodermalnych tkanki, graniczqcej z gu- 
zem i t. d.

Z punktu widzenia wyzej wymienionych zagadnien, stosunki w roz­
maitych glejakach wykazujq wiçc wybitnq niejednolitosc, Otôz, na wszy- 
stkie te zagadnienia klasyfikacja morfologiczna, ktôra faktycznie nie po- 
sunçla siç dalej, niz podzial na glejaki zarodziowe, wlôkniste i glejako- 
miçsaki z dodatkiem rozmaitych przymiotnikôw — odpowiedzi nie dawa- 
ta i nie daje. To tez w latach ostatnich zaczçto odrywac od tej zbyt 
ogôlnie ujçtej grupy glejakôw postacie poszczegôlne. w ktôrych wykry- 
wano pewnq odrçbnosc zarazem morfologiczn^, jak i bio-patologiczna. 
W roku 1924 niemal jednoezesnie Ribbert w Niemczech, Globus i Straus 
w  Ameryce, wyodrçbnili jednostkç histopatologicznq. ktôrej nadano naz- 
wç „Spongioblastoma‘‘ podkreslajqc pochodzenie komôrek nowotworo- 
wych z embrjonalnego okresu rozwoju glejowego —- ze spongjoblastôw, 
a w 3 lata pôzniej Bailey i Cushing przystqpili do przejrzenia swego 
wyjqtkowo bogatego materjalu operacyjnego i sekcyjnego z puktu widze­
nia kliniczno-prognostycznego. Na zasadzie nader szczegôlowej analizy
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morfologicznej oraz rozumowan embrjogenetycznych, badacze ci podzielili 
caly swôj materjal na 14 grup, odpowiadajqcych znanym dotychczas 
poszczegôlnym etapom rozwoju gleju oraz postaciom gleju dojrzalego, 
6 grup odpowiada etapom embrjonalnym rozwoju {medullo-epithelioma, 
medulloblastoma, pinealoblastoma, ependimoblastoma, spongioblastoma, 
astroblastoma), trzy grupy odpowiadajq dojrzalym elementom glejowym 
(ependymoma, astrocytoma, oligodendroglioma), wreszcie 5 grup, uwzgle- 
dniajqcych elementy ektodermalne wogôle (neuroblastoma, papilloma cho- 
rioidum, pinealoma, neuro-epithelioma, ganglioneuroma). Ostatnia z tych 
grup nie nalezy, scisle biorqc, do grupy guzôw glejopochodych. Jednak 
z calego rozumowania B. i C. ze stalego podkreslenia w opisanych po- 
szczegôlnych grup obecnosci tych lub innych postaci gleju embrjonalnego 
z zaSadniczemi jednostkami „medulloblastami'" gdzie obok medullobla- 
stôw znajdujq siq spongioblasty i neuroblasty widac, ze autorzy ci bez 
zastrzezen uwazajq ten lub ôw typ napotykanych elementôw za okreslo- 
nq fazq embrjonalnego rozwoju gleju, Potwierdza to rôwniez fakt, ze 
wspomniani autorzy histogenezq calej pierwszej grupy (embrjonalnej) usilujq 
wytlomaczyc teorjq embrjon, resztek [Cohnheim), Jednakze w listopadzie 
r. ub. Bailey uwazal za odpowiednie, odpierajqc zarzrty  Roussy’ego, za- 
znaczyc: „Ma classification répose uniquement sur l'idée de ressem blan­
ce" i w calym szeregu punktôw ustqpuje z zajqtego pierwotnie, zupelnie 
apodyktycznego stanowiska,

Klasyfikacji tej mozna zarzucic, co nastqpuje:
1. Jest ona oparta na embrjologji gleju, ktôra nie jest jeszcze 

dose scisle ustalona. Jako przyklad przytoczq „obojçtne" komôrki Scha- 
pera, z ktôrych w dalszym ciqgu rôzniczkujq siq spongjoblasty (przyszly 
glej) neuroblasty (przyszle komôrki nerwowe). Otôz, szkola hiszpanska 
wyodrqbnila ostatnio zapomocq odpowiedniej techniki nowe dwa ele­
menty a mianowicie: oligodendroglej i mikroglej, ktôre ogarnialv praw- 
dopodobnie przy nieodpowiedniej technice (prace Schapera z 1895 i 1906 r.) 
dwa powyzsze elementy, Hortega dowiôdl, ze wsrôd tych „obojqtnych" 
komôrek embrjonalnych znajduje siq duzo elementôw zupelnie dojrzalych. 
Nie nalezy przytem zupelnie zapominac, ze wiqkszosc prac embrjologi- 
cznyah dotyczy zwierzqt, w mniejszym zas stopniu—rozwoju gleju u czlo- 
wieka. To, co nam wiadomo o rozwoju gleju, jest jedynie szematem hi- 
potetycznym, przeto klasyfikacja, oparta wytqcznie na podziale embrjo- 
genetzcznym, albo juz posiada znaczne luki, albo tez z biegiem czasu, 
w miarq rozwoju techniki embrjohistologicznej, bqdzie ich wykazywala 
coraz wiqcej.

2) Jak  zaznaczylismy B. i C. wyraznie sklaniajq siq do teorji Cohn- 
heima, ktôra, jak wiadomo, posiada wielu przeciwnikôw, albowiem „re-
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sztki zarodkowe" mogq co najwyzej wytlômaczyc formalnie powstawa- 
nie nowotworôw, pozostawiajqc nierozstrzygniçtq sprawç zagadnienia 
przyczynowego, albowiem rozrost nowotworowy (heterotypja, zniszczenie 
tkanek itd.) rôzni siç wybitnie od potencjalnego rozrostu elementôw 
embrjologicznych (homojotypja, homologja, brak zniszczenia itd.).

3) M edulloblastomaty B. i C, obejmujq nastçpujqce elementy: me- 
dulldblasty, neuroblasty, spongjoblasty, wlôkna glejowej „rôzniczkowanie" 
moze siç posunqc nawct do formacji „astrocytôw“. Kiedyz wiçc nastqpi- 
lo to zrôiniczkowanie? czy juz w samym przebiegu rozrostu nowotworu? 
Czy jeszcze zanim pierwotne komôrki embrjonalne przyszly w stan buja- 
nia nowotworowego? Dotqd nie znamy przykladôw z patologji ogôlnej 
nowotworôw, aby dwie sprawy rozwijaly siç rôwnorzçdnie: bujanie no- 
wotworowe, i to o calkowicie wyjqtkowej zlosliwosci, wraz z jednocze- 
snem dojrzewaniem, wzorujqcem siç jakoby na etapach embrjologicznych. 
Jeéliby spawa ta  miala miejsce jeszcze przed wybuchem nowotwo­
rowego przeistoczenia siç resztek embrjonalnych, to musianoby sqdzic, 
ze procès nowotworowego bujania objql jednoczesnie caly szereg postaci 
resztek embrjonalnych w rozmaitych okresach ich zatrzymanego rozwoju 
co byloby niezgodne z zasadniczq teorjq „unicellularnq“ powstawania 
i wzrostu nowotworôw w ogôlnosci.

4) B. i G. podajq, ze na 412 glejakôw zdolali zaklasyfikowac zale- 
dwie 254 (okolo 62%). Jesli odrzucic 48 przypadkôw, w ktorych rozpo- 
znanie glejakôw zostalo ustalone na zasadzie wydobytego plynu torbielo- 
wego, i 56, w ktôrych, wedlug tych autorôw, „rozpoznanie to zostalo 
wykluczone z pôwodu niemoznosci zbadania rôzniczkowego" to pozosta- 
loby jeszcze 56 przypadkôw „nierozklasyfikowanych“ (atypowych, przej- 
éciowych itd.). Otôz te 56 przypadkôw, ktôre stanowiq okolo 14°/0, nie 
mieécily siç w ram kach dose rozleglej skali klasyfikacyjnej, obejmujqcej 
14 gatunkôw. Niestety, autorzy nie podajq zadnych wskazôwek co do tej 
grupy guzow i nie wyjasniajq, na czem polegaly owe trudnosci klasyfi- 
kacyjne. Niewiadomo, co rozumiec . nalezy pod mianem „atypowych 
i przejsciowych postaci glejakôw".

5) Autorzy podajq tablice (szemat IV, strona 103), k tôra do pe- 
wnego stopnia przypomina tablicç Mendelejewa, z tego mianowicie 
wzglçdu, ie  pozostawione zostaly miejsca wolne dla przyszlych odkryc, 
z tq jedynie rôznicq, ze nazwy tych glejakôw przyszlosci zostaly juz 
zgôry ustalone (..primitive spongioblast", „Neuroepithelioma“, „ganglioneu- 
roma"). Swiadczy to o tem, do jakiego stopnia hipoteza doktrynerska 
przewaza nad faktami, zebranemi przez autorôw, co zasadniczo zarzuca 
im wlasnie Roussy.

6) Z ogôlnego kosza glejako-miçsakôw do ktôrego dawniej wrzu-
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cano wszystkie glejaki, o ile nie wykazaly typowej budowy gwiazdzistej 
komôrek, autorzy wyodrçbnili bardzo duzo cennych jednostek nowych, 
ale przytem sami nie zauwazyli, ze utworzyli nowy kosz, mniejszy od 
dawnego, do ktôrego z kolei wrzucajq wszystkie guzy o wygl^dzie wie- 
lopostaciowym (spongioblastoma multiforme). Wedlug statystyki autorôw, 
jednostka ta bywa najczçsciej napotykana wsrôd glejakôw i stanowi naj- 
wiçkszq grupç (77 przypadkôw na 254. co wynosi 31,5%). Okreslenie 
multiforme dotyczy 2 czynnikôw: wyglqdu morfologicznego poszczegôlnych 
komôrek i ogôlnego wygUdu budowy guza. Grupç tç wywodz^ autorzy— 
za przykladem Globusa i StrauSa, a takze Ribberta —  od stwierdzenia 
obecnoéci dwubiegunowych spongjoblastôw, Wielokszaltnosc elementôw 
jest wyjqtkowo daleko posuniçta: widzimy tutaj okrqgle, wydluzone, 
gruszkowate, wrzecionowate. olbrzymie komôrki wieloj^drzaste; „czçsto 
napotykamy tei gwiazdziste postacie astrocytôw”. Roussy dodaje ze typ 
komôrek, tworzacych ten rodzaj nowotworu, jest nader trudny do okresle- 
nia, Autorzy uwazajq, ze „wyjqtkowa ta wielopostaciowoâc spowodowana 
jest przewaznie zmianami zwyrodnieniowemi i wynikajqcemi st^d spra- 
wami reparacyjnemi". Przytaczam y jeszcze zdanie Roussy’ego: „wrôd ele­
mentôw, nie znajdujqcych siç w stanie daleko posuniçtego zwyrodnienia, 
zaznacza siç bardzo wyrazna sklonnosc do rozwoju w kierunku typu 
astrocytowego". Czy nie swiadczy to o tem, ze do grupy spongioblastoma 
multiforme zaliczone zostaly jednostki, ktôre z puktu widzenia morfolo­
gicznego, strukturalnego i histopatologicznego powinnyby nalezec do zu- 
pelnie innych grup?

W tablicy klksyfikacyjnej B. i C. wywodzq spongioblastoma m ulti­
forme (szemat IV, str. 103) z dwubiegunowego spongjoblastu, podczas 
gdy na str. 95, w specjalnym rozdziale, proponujq zastqpienie okreslenia 
spongioblastoma multiforme nazwq „glioblastoma multiforme11. Pragnq 
w ten sposôb zaznaczyc, ze postac ta pochodzi nie ze spongjoblastu 
pierwotnego (ktôry jest bipotencjalny, t. zn, ze dalszy jego rozwôj moze 
nastqpic w 2 kierunkach — wysciôlkowym i glejowym), lecz ze spongjo­
blastu dwubiegunowego, ktôrego dalszy rozwôj jest unipotencjalny — 
t, zn. pôjsc moze wzgl. w kjerunku glejowym. Szczegôl ten swiadczy 
tylko o tem. ze dane, niezupelnie jeszcze uzgodnione przez wszystkich 
embrjologôw, przyjçte zostaly przez autorôw w sposôb calkowicie kano- 
niczny.

7) Autorzy w monografji swej nie biorq pod uwagç zagadnienia 
rozrostu (ekspansywnego, nacieczeniowego) poszczegôlnych wyodrçbnio- 
nych przez nich jednostek patologicznych. Nigdzie nie znajdujemy 
wzmianki o oddzialywaniu tkanki nerwowej na zblizajqcq siç do niej
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tkankç nowotworowq. Mechanizm inwazji guza pozostal zupeinie nie 
uwzglçdniony.

8) Pojçcie zlosliwosci lub lagodnosci tego lub owego typu glejaka 
autorzy usilujq raczej okreslic na podstawie cech klinicznych (krôtki 
przebieg. Miarodajnq ma byc tablica ulozona przez nich, a uwzglçd- 
niajqca wylqcznie okres przezycia chorych, poczynajqc od chwili wy- 
stqpienia pierwszych objawôw bqdz ogôlnomôzgowych, bqdz ogniskowych. 
Naprôzno szukamy tutaj wskazôwek, zaczerpniqtych z ostatnich zdobyczy 
z dziedziny ogôlnej patologji guzôw zlosliwych lub lagodnych i dostoso- 
wanych do poszczegôlnych typôw glejakôw.

9) Nie poruszono wcale sprawy mozliwosci zlosliwego zwyrodnie- 
nia glejaka dobrotliwego, zjawiska tak  dobrze znanego z ogôlnej patolo­
gji nowotworôw, choc nie zabrakloby odnosnych faktôw, jak to widac 
ce wzmianki str. 99: „there are several tumors in our sériés, which we- 
re obviously protopi. astrocytomas, when first encountered, whereas la- 
ter on they had assumed the characteristics of a typical spongiobla- 
stoma multiforme with noumerous mitoses". Juz poprzednio zwrôcil uwagç 
na podobne zjawiska Tooth na materjale operacyjnym National Hospital 
Queen Square. B i C. okreslajq to, jako „dedyferencjacjç", chociaz mamy 
przed sobq fakt zlosliwego zwyrodnienia pierwotnie zupeinie lagodnego 
glejaka.

Do tych uwag krytycznych doszlismy po dokladnem zbadaniu wla- 
snego materjalu, obejmujqcego, jak dotqd, 106 przypadkôw guzôw cen- 
tralnych, zbadanych histologicznie. Rôwniez i Roussy odnosi siç kryty- 
tycznie do klasyfikacji Baileya i Cushing'a (Revue neurologique 1928, 
Nr. 4), Roussy kwestjonuje samq zasadç klasyfikacji embrjogenetycznej, 
nazywajqc jq ,,1'idée doctrinale controversable", poniewaz histogeneza 
osrodkôw nerwowych „zawiera duzo jeszcze punktôw ciemnych i sprze- 
cznych". Prôba klasyfikacji embrjogenetycznej glejakôw „jest narazie 
teoretyczna i hipotetyczna". Roussy uwaza za niedowiedzione, aby no- 
wotwôr, skladajqcy siç z pierwiastkôw mniej wiçcej zrôznicowanych 
i przypominajqcych typy embrjanalne, pochodzil z resztek komôrek za- 
styglych (fixées) na jednym z etapôw rozwoju". Wogôle trudno ustalic 
w nowotworach, czy dana komôrka stanowi jednostkç morfologiczna 
o wyglqdzie stale jednakowym od samego poczqtku powstania nowotwo- 
ru, czy tez wyglqd ten jest wynikiem zmian wtrôrnych, ktôre dokonaly 
siç podczas rozwoju i bujania nowotworu", Tutaj Roussy ma na mysli 
sprawy kata — i anaplastyczne. Autor ten woli zastqpic okreslenie 
„pochodzenia kom ôrek” (descendance) mianem podobienstwa komôrek (re­
ssemblance) — „guz o typie astrocytarnym, spongjoblastycznym" itp), 
zrzekajqc siç w ten sposôb najzupelniej prôby okreslenia histogenezy
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nowotworu. Zdaniem Roussy’ego, nalezy obecnie przeciwstawic klasyfi- 
kacjom morfologicznym —  klasyfikacje bjologiczne, oparte na zasadzie 
„charakteru rozwojowego nowotworôw“. Twôrcy patalogji histologicznej 
„raisonnaient uniquement en morphologistes’’, nie znajqc histochemji, ani 
tez chemji fizykalnej. Zajçci stale zagadnieniem pochodzenia nowotwo­
rôw, spoglqdali wstecz... Nie przeszlosc, lecz przyszlosc nowotworôw 
powinna nas interesowac... Klasyfikacja B. i C. nie liczy siç z tem no- 
wem ujqciem sprawy i pod tym wzglqdem oznacza ona „un temps d ’a r ­
rêt vers le progrès”.

Pomimo tej krytyki, winnismy podniesc caly szereg zaslug B. i C.
1) Punktem wyjscia tej nowej klasyfikacji byly w pierwszym rzç- 

dzie potrzeby czysto kliniczne: w calem tez ich rozumowaniu, obok histo- 
patologa, przemawia jednoczesnie klinicysta, przyczem m aterjal kliniczny, 
spostrzezenia oraz analiza faktôw wychodzq z pod piôra takiego m istrza 
neurochirurgji jak Cushing, posiadajqcego obecnie najwiqksze doswiad- 
czenie zarôwno w dziedzinie m aterjalu operacyjnego, jakotez w kierunku 
leczenia promieniami R,

2) Autorzy po raz pierwszy usilowali ustalic „rokowanie kazdego 
poszczegôlnego gatunku glejaka. W klasyfikacji tej, z biegiem czasu, jak 
pozwalajq nam wnioskowac wlasne nasze badania (wprawdzie nad zna- 
cznie skromniejszym mnterjalem) — bçdzie poczyniony szereg zmian. 
Niektôre jednostki byc moze zupelnie odpadnq, inné zas grupy (jak np. 
spongioblastoma) bçdq rozczlonkowane. Podzial zasadniczy, byc moze 
z mniejszym naciskiem na scislq embrjogenezç.stanowi jednak niewqtpli- 
wie wielki krok naprzôd.

3) Autorzy poddali scislej krytyce pojqcie o ..glejo-miçsakach", 
ktôre do niedawna jeszcze zajmowaly miejsce czolowe w rozdziale 
o glejakach.

4) Glôwnq zaslugq B, i C. pozostanie fakt, ze ustalili wskazania 
lecznicze dla poszczegôlnych typôw glejakôw, a mianowicie wyodrçbnili 
typy guzôw, ktôre mogq byc naswietlane z powodzeniem, wzgl. usuniçte 
czçsciowo na drodze chirurgicznej, a nastçpnie energicznie naswietlane,

Podajemy umyslnie kilka klasyfikacji innych autorôw, uwzglçdnia- 
jqcych bqdz morfologjç, bqdz wreszcie rozwôj komôrek glejowych.

W „Nouveau Traité de Médecine" (Roger, Vidal, Tessier) T. XlX 1925, 
Roussy wraz z Cornilem opracowali dzial nowotworôw môzgu wedlug 
klasyfikacji swej. ogloszonej w r. 1924 (Annales d'Anatomie Pathologique 
1924, Nr. 3) Roussy i Cornil odrôzniajq 3 duze grupy glejakôw:

1) Glejaki gwiazdkowate lub astrocytomaty,
2} Glejaki komôrkowe lub bezwlôkienkowe (cellulaires ou affibrillai- 

res), obejmujqce, jako podgatunki (subvariétés), glejaki o komôrkach oèrq-
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glych, glejaki wrzecionowate, wielopostaciowe i glejaki o komôrkach pelza­
kowatych.

3) Glejoblastomaty i spongjoblastomaty, ktôre sq nowotworami bar- 
dzo rzadkiemi.

Glejaki gwiazdkowate Roussyego nie odpowiadaj^ astrocytom a fibrillare 
B, i C., lecz obejmujq ogôlnq grupç nowotworôw z mniejszq lub wiçksz^ 
sklonnosciq do tworzenia wlôkien glejowych. Ze nie jest to jednostka 
patologiczna, wynika juz z porôwnania rys. Nr. 3 z rys, Nr. 2. Pierwszy 
rysunek zatytulowany „gliome cellulaire", przedstawia, jak to widac z po- 
danego wyjasnienia, czçsc preparatu rys. Nr. 2, zatytulowanego „Gliome 
astrocytaire”. W  rys. Nr. 5 niema wcale wlôkien; posiada on „un aspect 
épithélial”, podczas gdy w rys. Nr. 3 widzimy olbrzymiq liczbç wlôkien 
glejowych. Z jednej wiçc strony posiadamy, wedlug Roussyego w glejaku 
wlôknistym „strefç komôrkowq", z drugiej zas tç wlasnie strefç komôr- 
kowq Ronssy okreéla, jako „gliome cellulaire afibrillaire", A wiçc jeden 
i ten sam gatunek glejaka moze nalezec—zgodnie z podzialem Roussyego—  
jednoczesnie do 2 rozm aitych grup. Jak  zobaczymy nizej, zjawiska te 
nie s^ rzadkie, lecz maj^ one zupelnie inné wytlômaczenie bjologiczne. 
Roussy opisuje nastçpnie bardzo szczegôlowo zmiany zwyrodnieniowe 
écianek naczyn swej I grupy glejakôw (wlôknistych), „nekrotyczne pola" 
(nécroses paravasculaires), „aspect périthéliom ateux". W szystko to sq 
fakty zupelnie reaine, lecz spostrzegane na zupelnie odmiennych rodza- 
jach glejakôw, a mianowicie wedlug B. i C. cechujq one wylqcznie t. zw. 
„spongioblastoma multiforme", naszem zas zdaniem — jak to zobaczymy 
nizej—jest to cecha ogôlna zlosliwego zwyrodnienia astrocytomatôw do- 
brotliwych, przewaznie zarodziowych,

II grupç—gliome cellulaires afibrillaires—Roussy dzieli na 3 podgrupy: 
a) glejaki o komôrkach malych, okrqglych (przyczem kilka razy uzywa 
okreslenia „microglie", lecz nie w znaczeniu Hortegi, co poniekqd moze 
wprowadzic w blqd); b) glejaki o komôrkach wrzecionowatych i c) gle­
jaki o komôrkach wielopostaciowych, wlqczaj^c do grupy tej rôwniez 
glejaki o komôrkach olbrzymich.

Co do ostatnich 2 grup winnismy zauwazyc, ze zdarzalo nam siç 
nierzadko stwierdzic w tego rodzaju guzach obecnosc dose znacznej 
liezby wlôkien glejowych tak, ze przynaleznosc ich do zasadniczej grupy 
bezwlôkienkowych nie jest zupelnie sluszna. Natomiast IV grupa „gliomes 
à cellules amoéboides", opisana przez Lotmara, i spostrzegana przez 
niego tylko w jednym przypadku (przyp. VII), nie powinna bye uwazana 
za jednostkç samoistnq, poniewaz nie istnieje typ specjalny i samoistny 
komôrek glejowych pelzakowatych. Pewne komôrki glejowe (najprawdo- 
podobniej dotyczy to przedewszystkiem komôrek Hortegi, t. zw. mikro-
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gleju), pod wplywem calego szeregu bodÉcôw, tak  przyzyciowych, jak 
nawet i zmian posmiertnych, mogq przeistoczyc siç w pelzakowate. Moze 
wiçc byc conajwyzej mowa wyUcznie o pelzakowatem przeistoczeniu 
gleju w glejakach. Lecz pozostaje jeszcze otwartem pytanie, czy przeisto- 
czenie to dotyczy tylko gleju bujajqcego na granicy nowotworu, czy tez 
samych komôrek nowotworowych — glejakowatych.

W pracach Rousyego napotykamy szczegôlowy opis zmian wtôrnych 
tkanki môzgowej w nowotworach, lecz nie znajdujemy wskazôwek, do- 
tycz^cych zachowania siç tkanki môzgowej w poszczegôlnych typach gle- 
jakôw.

Carmichel w  roku ubieglym oglosil pracç, opartq na pokaznym ma- 
terjale. W pracy tej, obejmuj^cej 75 przypadkôw wlasnych, widac juz 
wplyw klasyfikacji Baileya i Cushinga. Autor pragnqlby jednak uproscic 
ten podzial i rozbija wszystkie glejaki na 2 duze grupy: spongioblastomata 
multiforme et unipolare, skladajqce siç z „bezksztaltnych" komôrek, 
i astrocytom ata fibrillare (astroblastoma), powstale z pierwiastkôw doj- 
rzalych.

Marburg w swej ostatniej pracy, poàwiçconej wplywom promieni 
Roentgena na glejaki, proponuje podzial tych nowotworôw na 3 grupy:

1) unausgereifte (niedojrzale),
2) ausgereifte (dojrzale),
3) fehlausgereifte (wadliwie dojrzale).
Widzimy, ze ostatnie 2 prôby podzialu (Carmichel, Marburg) d^zai 

coprawda do uproszczenia dosé zawiklanego podzialu B. i C., lecz bior^c 
rzecz praktycznie, klasyfikacje te nastrçczalyby przy rozpoznawaniu kaz- 
dego poszczegôlnego przypadku trudnosci jeszcze wiçksze, niz to ma 
miejsce przy poslugiwaniu siç zasadami B. i C.

Przechodz^c do wyniku badari wlasnych, zaznaczamy, ze w chwili 
obecnej materjal nasz obejmuje 106 zbadanych histologicznie1) przypad­
kôw nowotworôw osrodkowego ukladu nerwowego (guzy t. zw. zapalne 
oraz pasorzytowe zostaly z serji tej wykluczone). Nawiasem môwiqc, 
zwrôcila naszq uwagç ta okolicznosc, ze corocznie liczba nowotworôw 
osrodkowego ukladu nerwowego stopniowo wzrasta. Jako przyklad po- 
dajemy, ze na oddziale dr. Flataua w przeci^gu:

5-lecia (1914— 1918) spostrzegano 19 przyp. guzôw ukladu nerw o­
wego osrodk. (môzgu i rdzenia).

5-lecia (1919— 1924) spostrzegano 30 przyp. guzôw ukladu nerw o­
wego osrodk. (môzgu i rdzenia).

*) Pozostato jeszcze niezbadanych okoto 30 przypadkôw, ktôre do statystyki niniejszej 
nie zostaly wkiczone.
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5-lecia (1924— 1928) spostrzegano 38 przyp. guzôw ukladu nerwo- 
wego osrodk. (môzgu i rdzenia).

Liczby te dotyczq wyîqcznie przypadkôw sekcyjnych. Obliczenie po- 
rôwnawcze rozpoznan klinicznych („nowotwôr osrodkowego ukladu ner­
wowego'') doprowadza nas do tegoz wniosku, a mianowicie, ze cierpienie 
to wystçpuje coraz czçsciej z kazdym rokiem, a wiçc:

od r. 1917—1919 liczba ogôlna chorych wynosila 1204, przyp. guzôw 
ukladu nerw. osrodk, bylo 18=1,5%;

od r. 1920— 1922 liczba ogôlna chorych wynosila 1354 przypadkôw 
guzôw ukladu nerw. osrodk. bylo 50=3,7%;

od r. 1923—1925 liczba ogôlna chorych wynosila 1894 przypadkôw 
guzôw ukladu nerw. osrodk. bylo 162=8,5%;

od r. 1926— 1928 liczba ogôlna chorych wynosila 1626 przypadkôw 
guzôw ukladu nerw. osrodk. bylo 143=8,9%.

W ci^gu ostatnich 6 lat przeszlo przez oddzial 305 przypadkôw 
guzôw ukladu nerwowego osrodkowego, t. zn. na 11 chorych, przyjçtych 
na oddzial przypada 1 przypadek guza ukladu nerwowego. Odsetkowe 
narastanie tych chorych z omawianem przez nas cierpieniem jest nader 
wymowne: I okres 3-letni =  1,5%, II okres =  3,7$, III okres =  8,5%, IV 
okres =  8,9$. Nie tutaj miejsce na ustalenie przyczyny tego zjawiska; 
chodzi nam jedynie o stwierdzenie samego faktu przyrostu liczby cho­
rych z guzami ukladu nerwowego osrodkowego wsrôd materjalu szpi- 
talnego.

Blizko 40 lat temu Allen Starr w monograîji, ktôra stala siç kla- 
sycznq, zébrai z pismiennictwa wszystkie przypadki nowotworôw môzgu. 
Statystyka ta obejmowala 600 przypadkôw. Atoli w r. 1922 Harvey Cu­
shing rozporz^dzal juz materjalem, wynoszqcym 1658 przypadkôw. Samo 
zestawienie tych dwôch liczb swiadczy o olbrzymim przyroscie przypad­
kôw operowanych guzôw môzgowia.

Przechodzqc do statystyki, dotyczqcej specjalnie glejakôw, stwier- 
dzamy jeszcze inné zgola zjawisko: przy narastaniu liczby ogôlnej guzôw 
môzgu rôwniez i odsetek znacznie siç powiçkszyl. W statystykach Allen 
Starra, Oppenheima, Brunsa z ogôlnej liczby guzôw môzgu przypadalo 
na glejaki mniej wiçcej V6—V, czçsc. T ak  naprz. na 600 przypadkôw 
statystyki Allen Starra glejakôw bylo 91 (15%), miçsakôw zas 160 (25$). 
Natomiast wspôlczesne dane statystyczne wykazujq, ze glejaki stanowiq 
okolo 40$ ogôlnej liczby guzôw môzgu, co potwierdza rôwniez zestawie­
nie naszego m aterjalu (39 glejakôw na 100), przyczem liczba miçsakôw 
w naszym materjale wynosila zaledwie 10 =  (10$), Jesli stale zwiçkszanie 
siç liczby spostrzeganych przypadkôw guzôw môzgu zaznacza siç nawet 
w ciqgu ostatnich 15—20 lat, jak to widac z m aterjalu wlasnego, to oko-
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licznosc tç nalezy w pewnej mierze zlozyc na karb udoskonalenia siq 
sposobôw rozpoznawania tego cierpienia, w pewnym jednak stopniu uznac 
nalezy rôwniez istotne zwiçkszenie siç liczby osôb, zapadajqcych na 
omawiane cierpienie. Zagadnienie to jest najprawdopodobniej scisle zwiq- 
zane ze spostrzeganem  w ostatnich dziesiqcioleciach zwiqkszeniem siq 
liczby guzôw w innych narzqdach ciala.

Podkreslajqc zjawisko powyzsze, dotyczqce guzôw môzgu i nie usi- 
lujqc bynajmniej wyjasnic przyczyn tego zjawiska, musimy jednakze pod- 
kreslic, ze podniesienie siç odsetka glejakôw z liczby 15$ do 40$ ma inné 
zgola wytlômaczenie. Otôz, jesli przejrzec caly szereg podrqcznikôw ana- 
tomji patologicznej or az monografji, poswiçconych guzom môzgu, to 
w rozdziale o glejakach znajdziemy powtarzajqce siç wszçdzie tw ierdze- 
nie, ze „glejak rosnie w sposôb nacieczeniowy", ze „przejscie glejaka do 
normalnej tkanki nerwowej jest bardzo stopniowe”, ze „rôènica miqdzy 
glejakiem a miçsakiem polega na stosunku tych tworôw do tkanki môz- 
gowej” (miçsak mial byc ostro odgraniczony od tkanki nerwowej). Jesli 
dodac do tego, ze od czasu ogloszenia pracy Golgiego i Stroebego, ùwa- 
zano jako conditio sine qua non dla glejakôw obecnosc komôrek „gwiaz- 
dzistych" (stqd nazwa „astrom a”, k tôra swego czasu byla jednoznaczna 
z „glioma”), to latwo bqdzie zrozumiec, dlaczego do glejakôw zaliczano 
wylqcznie postacie astrocytowe (wedlug naszego obecnego pojçcia), zas 
inné typy ze wzglqdu na odmienn^ morfologjq elementôw, glôwnie jednak 
wskutek ostrego ich odgraniczenia, odnoszono do miqsakôw wzg. do gle- 
jako-miçsakôw, W ten to sposôb odsetek glejakôw byl dose nikly (15 — 
16$), natomiast odsetek miçsakôw wynosil okolo 25$.

Przy opracowaniu materjalu wlasnego wychodzilismy z zasad, wy- 
luszczonych w pracach Baileya i Cushinga Poslugiwalismy siq przytem 
wspôlczesnq metodykq badania, mianowicie, prôcz barwienia sposobem 
Nissla, haematoksylinq eozynq, Heidenhaina, van Giesôna, W eigerta na 
wlôkna glejowe, M allory’ego, Alzheimer-Manna, Bielschowsky'ego Wei- 
gerta-Pala, stosowalismy sposoby impregnacyjne Ramon-y-Cajala, caly 
szereg odmian sposoba del Rio-Hortegi, Achucharo, M erzbachera i inni. 
M aterjal nasz ogarnial zarôwno przypadki dawne, jak i swieze. Otôz te 
ostatnie utrwalilismy rôwniez w plynie Cajala (Ammonium bromatum +  
formalina) i opracowywalismy podlug przepisôw oryginalnych Hortegi na 
mikroglej i oligodendroglej. Na starym  materjale, przechowywanym w for- 
malinie, osiqgalismy nieraz b. udane preparaty  wedlug niektôrych odmian 
Hortegi, dziçki wprowadzonej przez nas modyfikacji. Polegala ona na 
tem, ze kawalek tkanki po dlugoletniem nawet przebywaniu w formalinie, 
przeplukiwalismy przez kilka godzin w wodzie biezqcej, krajalismy na 
mikrotomie zamrazajqcym, zanurzalismy w 10$ bromku amonu, poezem
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ustawialismy na 1—2 dni w cieplarce. Przy tej drobnej modyfikacji spo- 
sobu Hortegi udawalo siç nam przedstawic glej zarôwno zarodziowy, 
jak i wlôknisty. Czçsto uciekalismy siç wiasnie do tego sposobu, aby na 
szeregu nastçpuj^cych po sobie skrawkôw, opracowanych wedlug Hortegi, 
Bielschowskyego, Spielm eytra, môdz jednoczesnie badac rozposciera- 
jqc^ siç tkankç glejakowat^, zmiany w komôrkach nerwowych, wyrost- 
kach osiowych oraz w otoczkach myelinowych, Niejednokrotnie takie 
badanie porôwnawcze jednego i tego sqmego miejsca dawalo nam nader 
cenne wskazôwki.

Winnismy jeszcze zaznaczyc, ze bardzo czçsto zmuszeni bylismy 
zatapiac i badac powtôrnie kawalki guza wraz z przylegaj^cq don tkank^ 
môzgowq, poniewaz w calym szeregu przypadkôw zmiany zwyrodnieniowe 
zwykly zajmowac wiçksz^ czçsc masy nowotworowej i niekiedy tylko 
badanie systematyczne najrozmaitszych okolic guza moze dac odpo- 
wiedz na pytania zasadnicze. Inny jeszcze powôd sklania nas czç- 
sto do tego dose zmudnego zabiegu, a mianowicie, w niektôrych przy- 
padkach glejaka zlosliwego badanie najrozmaitszych okolic guza wy- 
kazywalo nieraz budowç guza zupelnie dobrotliwego, ktôry w nastçp- 
stwie ulegl zwyrodnieniu zlosliwemu. Cushing w monografji swej o no- 
wotworach nerw u sluchowego zaznacza, ze rôzne czçsci nowotworu 
mog^ wykazywac zupelnie odmienny budowç. To samo dotyczy niektô­
rych odmian glejakôw (astrocytoma plasmaticum, sponglioblastoma). Nad- 
mienilismy juz, ze Roussy jedn^ czçsc guza okresla jako „gliome astro- 
cytaire", drug^ zas jako „zone cellulaire afibrillaire". W glejakach nalezy 
d^iyé do ujçcia w jednostkç morfologicznq catosci masy nowotworowej, 
i to zarôwno pod wzglçdem morfologicznym, jak i z punktu widzenia 
dynamiki elementôw poszczegôlnych. Dopôki nie potrafimy wytworzyc 
w pelnem tego slowa znaczeniu okreslenia biologicznego oraz ustalic 
klasyfikacji nowotworôw wogôle, w szczegôlnosci zas glejakôw—musimy 
d^zyé do uchwycenia za pomocq obeenej techniki mikroskopowej wszyst- 
kich posrednich czynnikôw i znamion. swiadcz^cych o odrçbnosci biolo- 
gicznej poszczegôlnych typôw glejakowych. Zagadnienie nowotworôw jest 
przedewszystkiem zagadnieniem patolcgicznego rozrostu elementôw. two- 
rzqcych tkankç nowotworow^, Wiadomo nam tylko, ze rozrost ten jest 
zgola odmienny od rozrostu tkanki embrjonalnej, k tôra posiada to, co 
enabrjolodzy nazywajq „linjq normaln^ rozrostu" (naprz. w rozroscie em- 
brjologicznym spongjoblast musi pôjsc po linji twor^enia siç astroblastôw 
i astrocytôw; bezbiegunowy neuroblast przeistoezony jest w jedno- lub 
dwubiegunowy neuroblast, ktôry z kolei w swoim czasie przetworzyc siç 
musi w dojrzaki komôrkç n erw ow 4  Ta sama „linja normalna rozrostu" 
dotyczy i innej kategorji zjawisk, spostrzeganych przy odradzaniu siç
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(regeneracji) tkanek. Oprôcz tej „linji normalnej" rozrostu spostrzega siç 
zarôwno w rozroscie embrjonalnym tkanek, jak i przy ich odradzaniu siç 
innq jeszcze wlasciwosc, ktôr^ Borst nazwal czynnikiem altruistycznym, 
Polega ona na tem, ze rozrost tkanek odbywa siç bez zadnej szkody 
dla sqsiadujqcych narzqdôw i tkanek. Natomiast rozrost nowotworowy 
pozbawiony jest tych dwôch cech: normatna linja rozrostu, nawet w obec- 
nosci znacznej liczby elementôw embrjonalnych niedojrzalych, jest zu- 
pelnie zaklôcona, a zamiast altruizmu, nowopowstale elementy wykazuj^ 
w stosunku do najblizszego otoczenia daleko posuniçtq szkodliwosc, b^dz 
mechanicznq w guzach dobrotliwych, bqdz tez destrukcyjno-toksycznq 
w guzach zlosliwych. Zdaniem Borsta, do glôwnego zagadnienia nowo- 
tworôw zblizymy siç dopiero z chwilq dokladnego poznania tajemnicy roz­
rostu fizjologicznego, W chwili obecnej nie umiemy dac odpowiedzi na 
pytanie, dlaczego jeden glejak rosnie powoli i — pomimo usadowienia siç 
w moscie i rdzeniu przedluzonym, t. j. w okolicy, gdzie znajduj^ siç naj- 
wazniejsze osrodki zyciowe, pozwala jednak choremu przezyc jeszcze 
3V2 roku 1); drugi zas, umiejscowiony w okolicy bardzo odleglej od waz- 
nych osrodkôw, powoduje juz po uplywie 6 tygodni smierc chorego. Jesli 
nie nast^pil jeszcze czas, aby problemat ten rozstrzygnqc pod wzglçdem 
biologicznym, to przynajmniej dzis juz mozemy starac siç znalezc odpo- 
wiedz na pytania jak rosnq te dwa tak odmienne typy glejakôwj jakie 
s^ formalne (morfologiczne) cechy powolnego ich rozrostu, jakie zas 
szybkiego. Nieznana nam jest bjologja glejakôw, lecz mozemy pokusic 
siç o wytworzenie sobie o nich pojçcia na zasadzie odczynôw bjologicz- 
nych najrozmaitszyeh elementôw tkanki nerwowej, otaczaj^cych ten lub 
6w glejak. Jesli nie potrafimy zglçbic tajemnic bjo-chemizmu rozrostu 
glejakôw, to mozemy poznac ich bjo-mechanizm na podstawie wszech- 
stronnie wyrobionej dzisiaj teihn ik i histopatologicznej ukladu nerwowego.

Wiemy, ze uklad nerwowy posiada caly szereg barjer histo-bjolo- 
gicznych; zaliczamy do nich: blonç granicznq gleju na powierzchni môzgu 
i dokola naczyniow^ (Helda), nastçpnie tkanki mezenchymalne, otaczaj^ce 
uklad nerwowy osrodkowy (opony) oraz przenikajqce daleko wglqb tkanki 
nerwowej (naczynia). Nazwq bjomechanizmu rozrostu oznaczamy stosunek 
elementôw nowotworowych do tych barjer. Udalo nam siç ustalic, ze 
nawet w samej ektodermalnej tkance nerwowej istnieje najprawdopodo- 
bniej bjologiczna przegroda pomiçdzy istoty szarq a bial^ kory môzgo- 
wej. W jednym przypadku, w ktôrym guz zajmowal niemal polowç istoty 
bialej pôlkuli môzgowej, wszçdzie prawie zatrzymal siç nagle przed istotq 
szarq. kory môzgowej. Zjawisko to jest bardzo ciekawe ze stanowiska

') Patrz nizej.
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bjomechanicznego. O île nam wiadomo, w stôsunku do glejakôw, na oko- 
licznosc tç nie zwrôcono jeszcze uwagi.

Na naszym m aterjale przekonalismy siç. ze przejscie od nowotworu 
do tkanki nerwowej bylo stopniowe w 13 przypadkach (30%), natomiast 
ostre w pozostalych 70% glejakôw.

Zbadalismy caly szereg guzôw ztosliwych pierwotnych i przerzuto- 
wych w môzgu (rakôw, miçsakôw) i przekonalismy siç — jak to juz 
zresztq. wiadome bylo oddawna — ze te wlasnie guzy odgraniczajq siç 
zupelnie ostro od tkanki môzgowej i w swym szybkim, a wysoce zlosli- 
wym rozroscie krocz^ zwartq masq, jakgdyby falangq. wojskowq, niszcz^ 
wszystko na swej drodze. Linja frontu atakuj^cego jest nieraz zupelnie 
rôwna, niekiedy znôw mniej lub wiçcej lamana, lecz wszçdzie bardzo 
ostra, jakby nozem odciçta. (Rys. Nr. 1 i 2). Dalej okazalo siç, ze wlasnie 
te 70% ostro odgraniczonych glejakôw wykazuj^ wszystkie te cechy histo- 
logiczne, ktôre s 3. znamienne dla zlosliwosci guza (co potwierdza rôwniez 
przebieg kliniczny). Natomiast 30$ niewyraznie odgraniczonych glejakôw 
posiada wlasciwosci ustalone przez histopatologjç ogôln^ dla guzôw do- 
brotliwych. I w tych rôwniez glejakach przebieg kliniczny potwierdza 
ich lagodnosc. W obec tego stalo sie dla nas oczywistem, ze twierdzenie 
calego szeregu autorôw, jakoby zlosliwoéc glejakôw (astromatôw) miala 
polegac na „nacieczeniowym" ich rozroscie, nie odpowiada faktom, przez 
nas stwierdzonym. Poglqd ten polega na nieporozumieniu, albowiem 
przejscie stopniowe glejaka lagodnego zostalo wziçte za rozrost nacie- 
czeniowy, a stqd najlagodniejsze glejaki (z przebiegiem klinicznym do
4—7 lat, jak widac z naszego materjalu) nazwano zlosliwemi, nie wdajqc 
siç w glçbszq analizç histologicznq tego zjawiska.

Bailey i Cushing, rozpatruj^c zagadnienie rokowania poszczegôlnych 
typôw glejakôw, uznajq. niektôre z nich za zlosliwe, inné znôw za la- 
godne, przyczem autorzy ci bior^ pod uwagç przy opisie typôw poszcze­
gôlnych, zarôwno obecnosc i liczbç mitoz, jak i przejscia (medulloblasto- 
matôw) na opony môzgowe; wreszcie, jest tutaj rôwniez mowa o „wy- 
gl^dzie wyluszczalnym” spongjoblastomatôw. W jednem miejscu znaj- 
dujemy pozatem wzmiankç o tem, ze wlôkna nerwowe mogq byc za- 
chowane wewn^trz t. zw. astrocytom a plasmaticum. Glôwne kryterjum 
zlosliwosci B. i C. upatrujq jednak w przeciçtnym okresie zycia chorych, 
liczqc od wyst^pienia pierwszych objawôw (osobna rubryka dla objawôw 
ogôlnych môzgowych, osobna zas dla objawôw miejscowych). Na plan 
pierwszy zostaje wiçc wysuniçte kryterjum  kliniczne, a mianowicie, jaki 
odsetek chorych z tym lub innym glejakiem pozostaje przy zyciu w ciqgu 
18 miesiçcy od czasu dokonanej operacji. Zostala ulozona tablica smier- 
telnosci stosownie do zlosliwosci lub lagodnosci glejakôw. Te „tablice
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rang” posiadajq duzq wartosc praktycznq, chocby juz z tego wzglçdu, 
ze jest to pierwsza prôba przeprowadzenia paraleli miçdzy przebiegiem 
klinicznym a typem histologicznym glejakôw. Jednakze wyniki tych ba- 
dan niezupetnie sq wolne od zarzutu. Przedewszystkiem, w statystyce 
smiertelnosci w skutek guzôw môzgu rolç nieposledniq odgrywq umiejsco- 
wienie guza. W m aterjale wlasnym posiadamy przypadki meningiomatôw, 
t. j. guzôw wyjqtkowo dobrotliwych, lecz usadowionych w poblizu bardzo 
waznych dla zycia okolic môzgu, w ktôrych dose szybko nastçpowala 
smierc, w kazdym razie szybciej, niz u innych chorych z rozleglemi 
glejakami o cechach zlosliwych, lecz umiejscowionych w punktach, od- 
dalonych od waznych dla zycîa osrodkôw. Jestesmy tego zdania, ze 
znaczna czçsc chorych na guzy môzgu ginie raezej wskutek wytwarzaj^- 
cego siç wodoglowia, obrzçku tkanki môzgowej, sqsiadujqcej z glejakiem, 
i ze ten obrzçk, niekiedy bardzo rozlegly. staje siç przyczyn^ zejscia 
smiertelnego. Samo przeto krôtsze lub dluzsze trwanie cierpienia nie moze 
bye absolutnym wskaznikiem zlosliwosci lub dobrotliwosci danego rodzaju 
nowotworu.

Jezeli natom iast rozpatrzymy inné tablice autorôw, w ktôrych zostal 
uwzglçdniony odsetek chorych, pozostalych przy zyciu w 18 miesiçcy po 
operaeji (Bailey — Cushinga oraz Bailey, Sossmana i Dessela), to 
stwierdzamy tu znôw wplyw innego czynnika, niestety, nader niestalego, 
t. j. zabiegu operacyjnego. W ystarczy tu wspomniec szczerq spowiedz 
takiego neuro-chirurga, jak de Martel, wygloszon^ 2 lata temu na do- 
rocznem zebraniu Paryskiego Towarzystwa Neurologicznego, a dowo- 
dzqc^, jak dalece smiertelnosc chorych po operaeji guzôw môzgu zaleznq 
jest to opanowania techniki. Jesli wziqc pod uwagç i te czynniki, to przyj- 
dziemy do wniosku. ze statystyka pozostajqcych przy zyciu chorych po 
usuniçciu operacyjnem guzôw môzgowia niezawsze jest uzalezniona 
wylqcznie od stopnia dobrotliwosci lub zlosliwosci samego nowotworu.

W szystkie te momenty sklonily nas do podjçcia prôb zanalizowania 
histologicznych czynnikôw dobrotliwosci i zlosliwosci poszczegôlnych typôw 
glejakôw. M aterjal nasz poddalismy badaniu ze stanowiska klasyfikacjj 
B, i C., przyczem okazalo siç, ze caly szereg guzôw w podanym przez 
nich podziale bez wiçkszej trudnosci da siç umiescic. Dotyczy to 
medulloblastomatôw, spongjoblastomatôw. astrocytom atôw zarodziowych 
i wlôkienkowych, Natomiast wsrôd naszego materjalu nie zdolalismy wy- 
odrçbnic ani jednego przypadku, ktôryby odpowiadal nastçpujqcym gru- 
pom Baileya i Cushinga: pinealomatu, ependymomatu, ependymoblasto- 
matu, jednobiegunowego spongjoblastomatu i neuroepitheljomatu. Co zas 
dotyczy oligodendrogliomatu, to jeden przypadek byl wprawdzie zblizony 
morfologicznie do opisu B, i C., lecz poniewaz byl to môzg, ktôry bar-
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dzo dlugo przelezat w formalinie, przeto nie nadawal siç do preparatôw  
elektywnych na oligodendroglej podlug metod Hortegi. Z tego powodu 
przypadek ten pozostai pod znakiem zapytania. Okolicznosc, ze powyzej 
wymienionych typôw glejakôw nie stwierdzilismy na m aterjale wlasnym, 
bynajmniej nie moze i nie powinna wplynqc na kwestjonowanie tych 
jednostek, poniewaz materjal nasz jest 6-krotnie ubozszy od materjalu 
B. i C. Zresztq jednostki patologiczne. o ktôrych mowa, wynosz^ rôwniez 
u tych autorôw niewielki tylko odsetek.

Z drugiej strony napotkalismy dwa przypadki, ktôre zarôwno pod 
wzglçdem osobliwosci topograficznych, jqk i morfologji elementôw nie 
odpowiadaly zadnej z grup, objçtych przez klasyfikacjç B. i C. Przypadki 
te omôwimy tutaj pokrôtce.

Jeden z tych przypadkôw dotyczyl chorego, ktôry zmarl w trzy 
miesi^ce od wystqpienia pierwszych objawôw (bôlôw glowy), drugi zas— 
w 41/2 miesiqca, liczqc od tejze chwili. W przypadku pierwszym bardzo 
wczesnie wyst^pily objawy psychiczne, parezy byly slabo zaznaczone 
i stwierdzono nieznaczne zatarcie granic tarez wrzokowych. Scislejsze 
umiejscowienie guza okazalo siç niemozliwe. Po smierci stwierdzono 
obeenose bardzo malego guzka w okolicy przedniego bieguna po stronie 
prawej, zrosniçtego z oponq miçkkq. Natomiast na calym szeregu prze- 
krojôw poprzez nieutrw^lone swieze pôîkule môzgowe nie zdolano nigdzie 
wykryc golem okiem mas nowotworowych. Przy dokladnem jednak ba- 
daniu drobnowidzowem — na serji skrawkôw pôlkul môzgowych—okazalo 
siç, co nastçpuje:

1) w prawej pôlkuli môzgowej nowotwôr zajmowal niemal 2/3 calej 
istoty bialej, liczqc od przedniego do tylnego bieguna, i przechodzit po­
przez wielkie spoidlo môzgu na istotç biatq pôlkuli lewej. Mozna siç bylo 
przekonac, ze masy nowotworowe, zajmujqc olbrzymie przestrzenie istoty 
bialej, zatrzymywaly siç prawie zupelnie ostro u dolnej granicy warstwy 
najgtebszej kory môzgowej.

Prôcz tej olbrzymiej glôwnej masy nowotworowej, widac bylo w roz- 
maitych okolicach zarôwno prawej, jak i lewej pôlkuli, tuz pod kor^ 
môzgowq, odosobnione wysepki nowotworowe o ksztaltach bardzo rôzno- 
rodnych. O ile masy nowotworowe istoty bialej, jak gdyby ulegaj^c 
wplywom jakiegos wyjqtkowego prawa, oszczçdzaly z absolutn^ scislosciq 
istotç szarq i ani razu nie przekroczyly od dolu tajemniczej przegrody, 
to z drugiej strony sama kora môzgowa rôwniez byla siedliskiem rozrzu- 
conych mas guzowatych. Usadowienie siç tych gniazd i grup komôrek 
nowotworowych bylo znowu jakby planowe w stosunku do cytoarchitek- 
toniki kory môzgowej. a mianowicie, w calym szeregu zawojôw môzgo­
wych obu pôlkul gniazda ie o wielkosci mikroskopowej, skladajqce siq nie-
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kiedy z kilkudziesiçciu komôrek nowoiworowych, byty usadowione wylqcz- 
nie w pierwszej warstwie istoty szarej kory môzgowej bez sklonnosci do 
rozprzestrzenienia siç ku dolowi. Tutaj znowu w calym szeregu gniazd, 
prawie zawsze wydtuzonych w kiernku poziomym (t. j. rôwnolegle do 
opony miçkkiej), granica miçdzy masq nowotworqwq a warstwq drugq 
kory byta niemal zupelnie ostra (Rys. Nr 3). W jednem tylko miejscu. 
tam wtasnie, gdzie juz golem okiem spostrzezono guzek, masy nowotwo- 
rowe zajmowaly calq istotç szarq i wrastaty (mikroskopowo) w oponç 
miçkkq.

Przy badaniu drobnowidzowem okazato siç, ze mamy tu doczynie- 
nia z glejakiem. Metody elektywne barwienia W eigerta i Hortegi na 
wlôkna glejowe wykazaty obecnosc sporej liczby wlôkien glejowych, 
Zasadniczo nowotwôr ten sktadat siç z komôrek glejakowatych, dose bli- 
zko obok siebie umieszczonych. Morfologja komôrek byta dose wielopo- 
staciowa: jqdra wykazaty bqdz ksztalt wydtuzony z zaokrqglonemi kon- 
cami, bqdz byty podobne do biszkoptôw itd. Czçsto stwierdzano bardzo 
daleko posuniçte obrazy podziatcw amitotycznych, przypominajqcych me- 
duzy. Niçkiedy jqdro byto podzielone na kilkanascie odcinkôw, utozonych 
promieniscie i polqczonych w srodku cieniutkq niteczkq substancji chro- 
matynowej. Jednoczesnie zrzadka wystçpowaly rôwniez mitozy, niekiedy 
atypowe, (Rys. N° 4).

Jesli dedae do tego jeszcze sktonnosc komôrek nowotworowych 
do uktadania siç w specjalne skupienia dookola drobnych naczyn i two- 
rzenie konglomeratôw z jqder, najprawdopodobniej po swiezo ukonczonem 
dzieleniu siç bezposredniem, oraz powstawanie pakietôw naczyniowych, 
to powstanie stabe pojçcie o niezmiernie zlozonej budowie morfologicznej 
guza w tym przypadku, Jednoczesne wystçpowanie duzej liczby gniazd 
guzowatych, wyjqtkowa topografja rozprzestrzeniania siç mas nowotwo- 
wych, zarôwno w istocie biatej, jak i w I warstwie kory môzgowej, prze- 
waga obrazôw podzialu amitotycznego — oto sq cechy, ktôre uniemozli- 
wiajq zaliczenie tego przypadku do jakiejkolwiek grupy tablicy klasyfi- 
kacyjnej Bailey'a i Cushing'a.

Przypadek drugi niczem siç prawie nie rôzni pod wzglçdem mor- 
fologji elementôw od pierwszego; tak samo byt usadowiony w istocie b ia ­
tej i tak samo ostro odeinat siç do kory, lecz guz byt usadowiony tylko 
w jednym miejscu.

Narazie ograniczamy siç do krôtkiej wzmianki o tem typie glejaka, 
nie czyniqc zadnych prôb segregacyjnych, jak rôwniez powstrzymujqc siç 
od nadania tej jednostee patologicznej specjalnej nazwy, aczkolwiek na- 
suwa siç tu okreélenie „multicentralny, amitotycznie szybko rosnqcy gle- 
jak zlosliwy", w odrôznieniu od astrocytomatôw, ktôre tez rosnq amito-
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tycznie, lecz bardzo powoli i w ktôrych nigdy siç tych obrazôw nie spo- 
strzega.

W patologji ogôlnej nowotworôw poswiçca siç zwykle duzo miejsca 
zagadnieniu rôznicowania miçdzy guzem dobrotliwym, a zlosliwym. Przy- 
jçto ogôlnie uwazac nowotwôr za ziosliwy, o île rosnie on destrukcyjnie, 
wykazuje skionosc do nawrotôw po usuniçciu drogq chirurgiczn^ oraz do 
tworzenia przerzutôw  do innych narz^dôw. Z wymienionych 3 czynnikôw 
nalezaloby, w stosunku do glejakôw, postawic na pierwszem miejscu roz- 
rost destrukcyjny. Natomiast co siç tyczy zdolnosci tworzenia przerzu- 
tôw do innych narzqdôw — to kilka ogloszonych odnosnych przypadkôw 
nalezy do pismiennictwa dawniejszego (z przed 30—40 lat) i te sq przez 
wiçkszosc autorôw kwestjonowane. Pozostaje wiçc tylko sklonnosc do 
przerzutôw z jednej okolicy ukladu nerwowego do innych czçsci tegoz 
ukladu. Dotqd wiadomo nam, ze takq sklonnosciq odznaczajq siç wy- 
Iqcznie medulloblastomaty, Grupa ta dawniej byla rozpoznawana, jako 
miçsakowatosc opon przerzutowa (sarcomatosis meningum metastatica), 
lecz B, i C. pierwsi zwrôcili na to uwagç, ze sq to nowotwory glejopo- 
chodne, ktôrej nadali nazwç medulloblastomatôw). W srôd przypadkôw 
wlasnych posiadamy przypadek, gdzie guz pierwotny byl umiejscowiony 
w istocie bialej robaka gôrnego môzdzku, przerzuty zas zostaly stwier- 
dzone w rdzeniu krçgowym  oraz w oponach miçkkich, prawie na calej 
rozciqglosci. Pozatem stwierdzono duzq liczbç guzôw przerzutowych 
w obu platach czolowych. W reszcie, co do nawrotôw, to opisane sq 
przypadki, w ktôrych, po dokonaniu wyluszczenia glejaka, guz ponowii 
siç kilka razy z rzqdu. (Cushing i in.)

Co do innych gatunkôw glejakôw, nawet najbardziej ztosliwych, 
t. j. o wyjqtkowo szybkim przebiegu — nie mamy jeszcze zadnych da- 
nych, czy wykazujq one sklonnosc do tworzenia przerzutôw do innych 
okolic ukladu nerwowego.

W stosunku wiçc do glejakôw, omawiane 3 czynniki, t. j. rozrost 
desirukcyjny, skionosc do przerzutôw i nawrotôw, rzadko tylko nadajq siç 
do rozstrzygniçcia pytania, azali dany glejak jest dobrotliwy, czy tez 
ziosliwy. Dlatego tez celowq wydaje siç nam prôba analizy zlosliwosci 
glejakôw ze stanowiska histologicznego. Jak  wiadomo, guzy dobrotliwe 
zblizajq siç do budowy narzqdôw naszego ciala z dodatkiem typowego 
nadmiaru rozrostu (Borst —  homojotypja, homojoplazja). Natomiast dla 
nowotworu zlosliwego znamiennq jest w piewszym rzçdzie jego heterotypja 
(heteroplazja). Niektôrzy patologowie okreslajq tç rôznicç w sposôb na- 
stçpujqcy: guz dobrotliwy posiada autonomizm rozrostu w calosci, lecz 
poszczegôlne jego komôrki cechy tej nie wykazujq, podczas gdy w guzie 
zlosliwym kazda poszczegôlna komôrka zaopatrzona jest w tç wysoce
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szkodliw^ bron, t. j. w  autonomizm rozrostu; stqd wlasnie zdolïiosc do 
nawrolôw i przerzutôw. Rozpychajqcy charakter rozrostu guzôw dobro- 
tliwych (t. zw. rozrost ekstrukcyjny lub tez ekspansywny) uwarunkowa- 
ny jest najprawdopodobniej brakiem wysoce truj^cych cial, wydzielanych 
przez komôrki nowotworowe. Natomiast niszczenie tkanek sqsiednich przez 
komôrki nowotworu zlosliwego tlômaczy siç wydzielaniem przez komôrki 
substancji dzialaj^cych wybitnie litycznie na otaczajqcq tkankç (a nawet 
na komôrki nowotworowe — patolodzy môwiq naprz, o zjawisku autofa- 
gizmu w rakach). Niestety, wspôlczesna technika nie daje nam jeszcze 
moznosci ïodrôznienia bezposredniego komôrki zlosliwie nowotworowe) 
od zblizonej do nie) morfologicznie komôrki normalnej; nie potrafimy 
odrôznic komôrki rakowej od nablonka, komôrki miçsakowatej od n o r­
malnej mezenchymalnej. Borst môwi o „vielerlei Abirrungen vom Nor- 
malbilde der M utterzelle". W zastosowaniu do glejakôw kryterjum  to 
daje bardzo niewielkie wyniki dodatnie, jesli zwazyc, ze obecnie odrôz- 
niamy conajmniej 8 typôw komôrek gleju dojrzatego i okoto 9 embrjologi- 
cznie ustalonych eiapôw rozwojowych. O ile uwzglçdnimy jeszcze rôznice 
gleju istoty bialej i szarej, rôznice topograficzne (glej podwyéciôlkowy, 
glej obrzezny itd.) i teoretyczne prawdopodobienstwo calego szeregu eta- 
pôw embrjonalnych gleju, to przekonamy siç, ze w glejakach nie moze byc 
obecnie mowy o jednolitej „komôrce m acierzystej", tembardziej zas o uchyle- 
niach od zasadniczego typu komôrki macierzystej glejakôw. Jak  wiado- 
mo, dla nowotworôw zlosliwych znamienne jest wystçpowania w duzej 
liczbie mitoz, przyczem mitozy te sq nader czçsto atypowe (wielobiegu- 
nowe itd.). Zaznaczyc jednak nalezy, ze badacz tak doswiadczony, jak 
Borst, utrzymuje, iz mitozy napotyka siç rôwniez w guzach dobrotliwych, 
aczkolwiek w znacznie mniejszej liczbie, Dalej Borst uwaza, ze „morfolo- 
giczne stwierdzenie zlosliwosci zwiqzane jest z dowodem samoniszcz^cej 
(autodesktrukcyjnej) heterotypji kom ôrek1'. W innem zas miejscu Borst 
przychodzi do wniosku, ze „na zasadzie morfologji komôrek, lub tez na 
podstawie budowy ogôlnej niepodobna stwierdzic z calq pewnosciq zlo­
sliwosci danego guza”. „Napotykamy bardzo typowo pod wzglçdem mor- 
fologicznym zbudowane blastomaty, ktôre jednak pod wzglçdem bjologi- 
cznym sq guzami zlosliwemi" {Borst}. Hansemann idzie jeszcze dalej, 
uwazaj^c, ze „okreslenie dobrotliwosci lub zlosliwosci guza zalezy wprost 
od osobistego doswiadczenia badacza". Morfologja nowotworôw nie zdola- 
la wiçc dotqd wyswietlic tajemnicy zlosliwosci i dobrotliwosci nowotwo­
rôw. Najprawdopodobniej ten stan rzeczy ma swe zrôdlo w tem, ze tpj- 
niki omawianego zagadnienia siçgajq znacznie glçbiej i nalezq do dzie- 
dziny bjochemji, (prace Warburga i szeregu innych badaczy na tem 
polu).
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Pomimo to, mozna siç pokusic o okreslenie, na zasadzie cech mor- 
fologicznych, pojçcia dobrotliwosci i zlosliwosci poszczegôlnych typôw 
glejakôw, wliczaj^c tu rôwniez czynniki biomechaniczne rozrostu oraz zja- 
wiska odczynowe ze strony otaczajqcej tkanki môzgowej.

Za punkt wyjscia naszego rozumowania mogq posluzyc z jednej 
strony wlasnie medulloblastomaty —  jako typ o cechach wyj^tkowo zlo- 
sliwych, z drugiej zas — astrocytom aty zarodziowe, wykazujqce najwiç- 
kszq sklonnosc do „samowyleczania‘‘ (powstawanie torbieli kolikwacyjnej 
i nieraz zçpelnie niemal zanik elementôw nowotworowych), jako typu no- 
wotworu dobrotliwego o przebiegu wyjqtkowo powolnym,

Rozpoczniemy od astrocytoma plasmaticum. (glejaka gwiazdkowatego 
zarodziowego).

Aczkolwiek w statystyce B. i C. na jednostkç tç przypada 20% 
(53 przyp. na 254), to jednak zostala ona potraktow ana po macoszemu: 
opis morfologiczny zajmuje tylko 12 wierszy. Z tego wiçc wzglçdu poda- 
nq ponizej analizç faktôw opieramy praw ie wylqcznie na materjale wla- 
snym,

Morfologja pierwiastkôw, tworz^cych ten rodzaj nowotworu. swiad- 
czy o klasycznej homojoplazji tego typu: budowa nowotworu w zupelno- 
sci przypomina budowç gleju zarodziowego, a dotyczy to nietylko wy- 
glqdu samych skladnikôw komôrkowych, lecz i wzajemnego ich do siebie 
stosunku, Za pomoc^ odpowiedniego sposobu barwienia: Heidenhaina, Ca- 
jala, Hortegi lub Mallory'ego, uwidacznia siç klasyczna stuktura syncytjalna 
zarodzi jak tego dowiodly prace Helda w stosunku do normalnego gleju 
zarodziowego. Podscieliska obcego niema iam nawet sladu. J^dra  s 3. 
przewaznie okr^gle lub owalne, nieco wiçksze lub mniejsze, lecz bez 
wybitnych rôznic w tym kierunku, zupelnie tak, jak napotykamy je 
i wyodrçbniamy w normalnej istocie môzgowej, Unaczynienie przewaznie 
skqpe. Metody impregnatcyjne uwydatniajq typowy wyglqd gwiazdzisty 
wyrostkôw zarodziowych; Iqczq siç one miçdzy sobq, i w ten sposôb 
powstaje syncytjum. Bardzo czçsto w przpadkach obrzçku tkanki nowo- 
tworowej, wygl^d gwiazdzisty elementôw komôrkowych wystçpuje juz przy 
barwieniu zwyklem hematoksylinoeozynowem lub Nissl'a. Miçdzy ota- 
czajqc^ tkankq nerwow^ a masq nowotworowq niema zadnej granicy, po- 
niewaz budowa syncytjalna zarodziowych komôrek glejakowatych przecho- 
dzi bezposrednio w takqz budowç normalnego gleju tkanki nerwowej. 
Jednakze, uzywaj^c imersji, mozna granicç tç ustalic czçsto dose scisle, 
i to dziçki temu, ze budowa gwiazdzista komôrek glejakowatych jest 
zaznaezona mniej, anizeli w komôrkach glejowych normalnych. Komôrki 
nerwowe sq nieraz zachowane w wielkiej liezbie. Neuronofagji wsrôd 
tkanki nowotworowej nie widac czçsto zupelnie.
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To samo dotyczy wiôkien myelinowych oraz wyrostkôw osiowych. 
Ostatnie, o île nam siç zdaje, sq najbardziej oporne i nieraz spostrzega 
siç na skrawkach barwionych metodq Bielschowskiego cale grupy wy­
rostkôw osiowych, siçgajqcych bardzo daleko wglqb mas nowotworowych.

Wiôkien glejowych zasadniczo siç nie spostrzega.
Na opony miçkkie sprawa nowotworowa nigdy nie przechodzi. Jesli 

w nowotworze, blizko powierzchni môzgu, nastqpil krwotok, to w orga- 
nizacji jego, oprôcz tkanki mezenchymalnej dokolanaczyniowej, moze tez 
uczestniczyc opona miçkka. Jest ona wtedy znacznie zgrubiala wskutek 
bujania odczynowego jej pierwiastkôw, tworzenia siç w niej duzej liczby 
nowych naczynj lecz odczyn ten ze strony opony miçkkiej i udzial jej 
w spraw ach reperacyjnych nie trudno jest odrôznic od bezposredniego 
przechodzenia komôrek nowotworowych na opony miçkkie. Zasluguje 
rôwniez na podkreslenie, ze komôrki glejaka gwiazdzistego zarodziowego 
nie przekraczajq rôwniez blony granicznej dokolanaczyniowej (membrana 
limitans perivascularis).

Ze strony naczyn drobnych nigdy nie spostrzegalismy zmian odczy- 
nowych. W samych naczyniach powstajé nieraz zwyrodnienie szkliste 
scianek. Zaznaczyc jeszcze nalezy sklonnosc do tworzenia torbieli. Po- 
wstawanie i rozwôj tychze udalo siç nam przesledzic dose szczegôlowo 
w calym szeregu przypadkôw glejaka gwiazdkowatego zarodziowego. 
W kazdym bqdz razie torbiele te nie majq nie wspôlnego ani z rozmiçk- 
czeniami po krwotokach, ani tez ze zmianami zwyrodnieniowemi po zam- 
kniçciu swiatla naczyn. W pierwszym okresie wykazujq one rozmiary 
nikle, majq wyglqd niewielkich jeziorek o nieprawidlowo zazçbionych 
zarysach, wskutek tego, ze brzegi ich stanowiq wyrostki zarodziowe 
komôrek gwiazdzistych. Bardzo dlugo jeszcze, nawet wtedy, kiedy tor­
biele dosiçgnq znacznych rozmiarôw, stw ierdzic mozna w wypelniajqcej 
je cieczy, zblizonej pod wzglçdem odczynôw mikrochemicznych do sub- 
stancji koloidalnych, caly szereg golych jqder o dobrze zachowanych 
zarysach, bez wiçkszej sklonnosci do zmian zwyrodnieniowych. Takiemu 
zwyrodnieniu torbielowatemu (gdyz tak wlasnie na zmiany te zapatryw ac 
siç nalezy), uledz moze niekiedy prawie caly nowotwôr. W jednym przy- 
padku, w ktôrym torbiel dochodzila do rozmiarôw sporej sliwki, w jednem 
tylko miejscu, widocznem na skrawku jako drobny zqbek na sciance 
wewnçtrznej torbieli mozna bylo stwierdzic gwiazdkowato-zarodziowy 
charakter budowy nowotworu. Sciankç zas tej torbieli stanowil spory 
wal na pôl ctm. grubosci, wytworzony przez wlôknisty glej z bardzo 
niewielkq lîczbq jqder glejowych — slowem, byl to wal wtôknistej gliozy 
odczynowej. Zaznaczyc tu nalezy, ze wlasnie ta  torebka glejowa byla
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zupeinie ostro odgraniczona od otaczajqcej jq tkanki môzgowej. Z punktu 
widzenia histologicznego, glejak ten mozna uwazac za samowyleczony.

Zwracamy jeszcze uwagç na fakt, ze nieraz na granicy nowotworu 
stwierdzic mozna wystqpienie wybitnej ilosci gliozy wlôknistej, dose ostro 
odgraniczonej od mas nowotworowych i stopniowo siç wyczerpujqcej 
w stronç tkanki nerwowej. Zjawisko to (odczynowe bujanie gleju wlôkni- 
stego dookola guza) wystçpujqce samoistnie, nie zas pod wplywem na- 
swietlania promientami R., moglismy stwierdzic wylqcznie w omawianej 
tutaj postaci nowotworu.

Co do sposobu rozmnazania siç komôrek nowotworowych, to nie 
spostrzegalismy ani razu obrazôw mitotycznych, chociaz B, i C. wzmian- 
kujq, ze je nieraz stwierdzali. Musimy wiçc przypuscic. ze podzial od- 
bywa siç drogq amitotycznq. Napotykalismy nieraz, w rzeczy samej, ko 
môrki o wiçkszej ilosci zarodzi z 2 zupeinie dojrzalemi jqdrami, lecz ani 
razu nie udalo nam siç uchwycic rôznorodnych etapôw podzialu amito- 
tycznego, jak to opisalismy wyzej, w specjalnej postaci guzôw. Jesli 
opracowac rozmaitemi metodami poszczegôlne skrawki tego gatunku 
nowotworu, Celem wyodrçbnienia wybiôrczego poszczegôlnych rodzajôw 
komôrek glejowych, to latwo siç mozna przekonac, ze zasadniczo guz 
sklada siç wylqcznie z  jednego typu komorek, a mianowicie z astrocytôw 
zarodziowych bez przypadkowej nawet domieszki innych elementôw 
glejowych.

Przechodzqc do zmian odczynowych ze strony otaczajqcej tkanki 
môzgowej, nalezy podkreslic ten fakt, ze, o ile na granicy nowotworu 
niema krwotokôw, obrzçkôw — to faktycznie, tkanka môzgowa i to za- 
rôwno elementy nerwowe, jak i glejowe, zachowujq siç zupeinie obo- 
jçtnie wobec bliskiego s^siedztwa tego rodzaju nowotworu.

Streszczaj^c siç, widzimy: homojotypjç elementôw komôrkowych za- 
chowanie zasadniczej budowy syncytjalnej zarodzi gleju normalnego, brak 
zupelny podscieliska mezenchymalnego (z wyjqtkiem tych nielicznych ele­
mentôw, ktôre przenikaj^ wraz z naczyniami), brak wielopostaciowosci 
jqder, bezposrednie zlewanie sie zarodzi syncytjalnej pierwiastkôw nowotwo­
rowych z syncytjum otaczajqcego gleiu normalnego (co wlasnie spowodo- 
walo, ze dawniej môwiono o rozroscie „nacieczeniowym" (infiltracyjnym) 
glejakôw, a raezej „astrom atôw ”), czçs/e nieuszkodzenie elementôw nerwo- 
wych (komôrek nerwowych, wyrostkôw osiowych. otoezek myelinowych), 
nawet w glçbi nowotworôw, sktonnosc do zwyrodnienia torbielowatego, 
ktôre uwazac nalezy za sprawç rozplywnq, zwiqzana z powstawaniem od- 
rqbnych cial chemicznych. Sktonnosc ta prowadzi nieraz do histologicznego 
samowyleczenia guza w catosci z wlôknisto-glejowem jego otorbieleniem 
dookota. Brak mitoz, jafe rôwniez pstrych obrazôw podzialu amitotycznego.
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Jednolity typ komôrek nowotworowych. Brak odczynu ze strony otaczajqcoj 
tkanki môzgowej.

Co do drugiego rodzaju astrocytom atôw — wlôknistego (astrocytoma 
fibrillare),—glejak gwiazdkowaty wtôkienkowy—to stwierdzamy w nich do- 
slownie wszystkie wyzej wymienione cechy (Rys. Nr. 5), z tq jedynie 
rôznicq, ze morfologja jqder wykazuje nieco pstry wyglqd; urozm aicenie 
jest tutaj wiçksze, budowa syncytjalna slabiej zaznaczonaj nie spostrzega 
siç sklonnosci do zwyrodnienia torbielowatego, natom iast spostrzegano 
nierez odkiadanie siç ziogôw wapiennych, przewaznie mikroskopijnych, 
przeplatanych wlôknami glejowemi. Jak  dalece powolny jest rozrost tego 
rodzaju nowotworôw, widac z krôtkiego opisu nastçpujqcego przypadku. 
Makroskopowo nowotwôr, zajmujqcy prawie caly przekrôj mostu Varola 
oraz rdzeri przedluzony. Obydwie te czçsci môzgu znacznie zgrubiale. 
Mikroskopowo-, klasyczny astrocytom at wlôknisty. Na skraw kach barwio- 
nych metodq Hortegi (na glej wlôknisty) oraz W eigerta (na glej) widaé 
juz golem okiem, ze caly przekrôj mostu Varola ma wygl^d prqzkowaty, 
co zalezne jest od tego, ze komôrki nowotworowe ukladajq siç pasmami, 
pozostawiajqc pomiçdzy sob^ miejsca prawie wolne od komôrek, albo 
tez komôrki nagromadzone s^ tutaj luzno. Preparaty barwione metodq 
Spielmeyera (na otoczki myelinowe) wykazuje znowu, ze wlasnie w tych 
wolnych przestrzeniach przeci^gajq dobrze zabarwione otoczki myeli­
nowe, w pewnej swej czçsci wyrodniejqce. Na obrazach Nissla stw ierdza 
siç w glçbi nowotworu cale szeregi komôrek nerwowych (Rys. Nr. 6), 
w niektôrych zas okolicach, jest nawet czçsciowo zachowana cyto- 
architektonika istoty szarej mostu. Skrawki barwione metodq Bielschow- 
skiego potwierdzajq to spostrzezenie. a w dodatku wykazujq jeszcze sporq 
liczbç bqdz zupelnie dobrze zachowanych, b^dz czçsciowo zmienionycli 
wyrostkôw osiowych.

Jesli zaznaczymy, ze liczqc od pierwszych objawôw klinicznych az 
do zejscia smiertelnego uplynçlo az 3 '/2 roku, to bior^c pod uwagç usa- 
dowienie siç guza w tak waznej dla zycia okolicy, musimy przyjsc do 
wniosku, ze rozrost tego guza byl wyjqtkowo powolny. Jednoczesnie, 
z punktu widzenia histologicznego rozrost nowotworu wykazywal wyj^t- 
kowe oszczçdzanie wlasciwych elementôw nerwowych. Posiadamy w zbio- 
rach naszych inny jes. cze przypadek tegoz rodzaju nowotworu, w ktôrym 
objawy kliniczne trwaty przeszlo 8 lat,

W  zupelnej zgodnosci z danemi Baileya i Cushinga, dwie te grupy 
nowotworowe cechuje naogô najdlu szy okres pozostawania chorych 
przy zyciu. Dodamy jednak, ze w niektôrych przypadkach okres ten byl 
znacznie krôtszy, albowiem wynosil tylko od 4 do 8 miesiçcy (przewaznie 
przy usadowieniu siç guza w môzdzku, w robaku gôrnym).
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Przechodzimy obecnie do analizy histologicznej postaci najzlosliws/ej 
glejakôw, a mianowicie do t, zw, medulloblastomatôw. Znajdujemy tutaj 
obraz zgola odmienny. Przedewszyslkiem guz ten wykazuje bardzo daleko 
posuniçtq heterotypjç. Gdyby nie wzglqd, ze niemal zawsze zapomoc^ 
metod elektywnych, udaje siç wykryc w w i;kszej lub mniejszej liczbie 
obecnosc wlôkien glejowych, byloby nader trudno zaliczyc guzy te do 
glejopochodnych, Przy najdokladniejszem nawet badaniu niepodobna zna- 
lezc w nich pi?rwiastkôw, przypominajqcych komôrki gleju dojrzalego. 
Co zas do samych pierwiastkôw, z ktôrych ten nowotwôr siç sklada, 
widzimy w nim wyjcitkowq wielopostaciowosc. W kazuîstyce wiasnej no­
wotwôr skladai siç z komôrek drobnych, wielkosci m al/ch  limfocytôw, 
o jqdrze okrqglem z obfitq ilosciq chromatyny i z komôrek wiçkszych, 
z jqdrem bladem. Zarodzi dokoia jqder w obu tych typach prawie zu­
pelnie nie dostrzegalismy. Oprôcz powyzszych dwôch typôw komôrek, 
spostrzegalismy na obwodzie nowotworu komôrki, ktôre morfologicznie 
mozna byio identyfikowac z astrocytami wlôknistemi. B. i C. podajq, ze 
czçsto znajdowali spongjoblasty i neuroblasty: „niekiedy komôrki s^ do- 
statecznie zrôznicowane tak, ze mozna bylo stwierdzic wlôkna glejowe; 
zrôznicowanie to moze siç nawet posun^c do tworzenia astrocytôw". 
Smialo wiçc rzec mozna, iz budowa tego m w otw oru jest wyraznie hete- 
roplastyczna.

Jesli, jak widzielismy, w astrocytom atach brak  byl zupelnie pod­
scieliska obcego, to w m edulloblastom atach znajdujemy podscielisko 
bardzo wyiazne, aczkolwiek budowa jego nie jest jeszcze dostatecznie 
wyswietlona. Opierajqc siç na cechach barwliwosci tego podscieliska 
w przypadkach wlasnych, byiibysmy raczej sklonni do /rzypuszczenia, ze 
jest ono natury mezenchymalnej. Obecnosc tego podscieliska i rôznorodne 
jego umiejscowienie powoduje wyglqd dose pstry budowy zasadniczej 
medulloblastomatu.

Juz makroskopowo przekonac siç mozna, ze masy nowotworowe sq 
tutaj przewaznie dose ostro odgraniezone od otaczaj^cej jq tkanki môzgo- 
wej (rys. 88, 89 monografji B. i C.j. Drobnowidzowo granica ta  zaznacza 
siç prawie zupelnie ostro (Rys. Nr. 7).

W stosunku do barjer fizjologicznych, a wiçc do naczyn i opon 
miçkkich, komôrki nowotworowe medulloblastomatu zachowujq 'iç  wy- 
bitnie napastliwie. Przejscie na opony miçkkie stanowi gtôwnq cechç tego 
nowotworu, a, jak wykazuje jeden z naszych przypadkôw —nad- i przeze- 
ranie scianek naczyn az do przedostaw ania siç mas nowotworowych do 
swialla naczyn nie nalezy rôwniez do rzadkosci. Jesli dodac do tego 
opisu typowq dla medulloblastomatôw sktonnosc do tworzenia przerzutôw, 
nietylko poprzez przestrzen podpajçczynôwkow^, jak przypuszczaj^ B, i C„



lecz jak to stwierdzilismy w jednym z naszych przypadkôw — drogq 
krwiobiegu to dojdziemy do wniosku, ze mamy tutaj do czynienia z no- 
wotworem wybitnie zlosliwym.

Stwierdzamy w guzach tych znacznq liczbç mitoz, czçsto atypowych, 
zupelny brak sktonnosci do tworzeaia torbieli, zmîany odczynowe w ko- 
môrkach nerwowych i gleju otaczajqcym guz az do destrukcji elementôw 
nerwowych.

A wiçc, medulloblastomaty odznaczaj^ siç: heteroplazj^, ostrem od- 
graniczeniem od otaczajqcej tkanki môzgowej, wielopostaciowosciq p ier­
wiastkôw nowotworowych, podscieliskiem pochodzenia mezenchymalnego, 
niszczeniem wszystkich napotykanych po drodze pierwiastkôw nerw o­
wych, niszczeniem barjer fizjologicznych, sklonnosci^ do tworzena przerzu- 
tôw, wystçpowaniem znacznej liczby mitoz, wplywem (toksycznym?) na 
otaczajqcq tkankç môzgowq. Dodajmy, ze rôwniez i z punktu klinicznego, 
medulloblastomaty nalezq do wyjqtkowo zlosliwych (p. tabl, Bailey'a 
i Cushinga), a otrzymamy obraz glejaka wybitnie ztosliwego.

Nalezy jednak podkreslic, ze wszystkie te cechy znamionujq rôw­
niez t. zw. spongioblastoma multiforme. (Rys. 8 i 9). Dotyczy to rôwniez 
i innej postaci, ktôrq wahamy siç jeszcze zaliczyc do spongioblastoma 
multiforme i dla ktôrej byloby moze raczej wskazane zachowanie mia- 
nownicwa dawnych autorôw „Glioma gigantocellulare". Postac ta, w odrô- 
znieniu od spongiobl. mult. sklada siç prawie wytqcznie z komôrek olbrzy- 
mich, dochodzqcych do wyjqtkowo wielkich rozmiarôw. (Rys. 10). Brak 
w niej sklonnosci do powstawania „ognisk martwicowych", brak  mar- 
twic przynaczyniowych brak  zupelnie zjawisk reparacyjnych. A wiçc, 
w Glioma gigantocellulare, zbudowanym prawie na modlç guza je- 
dnoksztaltnego, brak wszystkich tych czynnikôw, ktôre wlasnie powodujq 
wyglqd wielopos taciawy spong, mult. Przynaleznosc Glioma gigantocellu­
lare do rodziny glejakôw oparta jest jednak na stwierdzeniu obecnosci 
wlôkien glejowych. wytwarzanych wlasnie przez ich komôrki olbrzymie. 
(Rys. 11 i 12). Otôz, nie posiadamy dotqd danych, ktôreby wykazywaly 
na to, ze spongjoblasty dwybiegunowe sq w stanie wytwarzac ze swej 
zarodzi swoisty produkt gleju dojrzalego t. j. wlôkna glejowe. Z powodu 
tych wlasnie objekcji nie odwazamy siç zaliczyc Glioma gigantocellulare 
do grupy spongjoblastomatôw, jak to czyni^ B. i C. Zaznaczymy tu jeszcze 
jeden szczegôl: w Glioma gigantocellulare stwierdzamy czçsto nacieki 
drobnokomôrkowe zarôwno dookola naczyri, jakotez wzdluz wybitnie 
ostrej granicy miçdzy masq nowotworowq, a tkank^ môzgow^. Zjawiska 
tego nie spostrzegali B. i C., pomimo duzej liczby przypadkôw spong. 
multiforme. !)

Ô glejakach 125

x) Podobne nacieki drobnokomôrkowe dokole naczyn oraz na granicy z tkank^ 
otaczajqc^ opisano w wyjqtkowo zlosliwych postaciach raka. Mieliémy sposobnosc stwier-
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Rôznicç cech histologicznych glejakôw dobrotliwych i zlosliwych 
przedstaw ia poglqdowo nastçpuj^ca tablica:

Glejak dobrotliwy.
Homojoplazja
Izomorfizm elêmentôw nowotwo- 

rowych.
Brak mitoz.
Brak podscieliska.
Oszczçdzanie barjer fizjologiczno- 

histologicznych.

Stopniowe zlewanie siç zarodzi 
syncytjalnej glejakowatej z za- 
radziq gleju otaczajqcego.

Stosunkowe oszczçdzanie elemen­
tôw nerwowych. przynajmniej 
na pograniczu nowotworu (roz- 
rost ekstrukcyjny),

Brak odczynu ze strony otacza- 
j^cych elementôw nerwowych 
i gleju.

Sklonnosc do tworzenia torbieli 
rozplywnych (samowyleczenie?).

Sklonnosc do odkladania siç zlo- 
gôw wapiennych.

Sklonnosc do wytwarzania walu 
gleju wlôknistcgo dookola guza.

Glejak zlosliwy.
Heteroplazja.
W ieloksztaltnosc pierwiastkôw no- 

wotworowycb.
Obfita ilosc mitoz.
Obecnosc podscieliska.
Przekraczanie barjer fizjojogiczno- 

histologicznych (przejscie na 
scianki naczyn i opony miçkkiej).

Ostre odgraniczenie tkanki nowo- 
tworowej od otaczaj^cej tkanki 
môzgowej.

Zupelne niszczenie pierwiastkôw 
nerwowych. napotykanych po 
drodze (wzrost destrukcyjny).

W yrazny odczyn ze strony pier­
wiastkôw nerwowych i gleju.

Nacieki drobnokomôrkowe dokola 
naczyn i na granicy nowotworu.

Sklonnosc do tworzenia ognisk 
martwicy i obfitosc towarzysz^- 
cych tymze zjawisk reparacyj- 
nych ze strony ustroju mezen- 
chymalnego.

Brak sklonnosci do tworzenia wa­
lu gleju wlôknistego dokola guza.

Jesli orjentacja w tym kierunku posiada nienale znaczenie przy 
badaniu materjalu sekcyjnego, to istnieje ponadto okolicznosc, przy ktôrej 
nabiera ona powaznego znaczenia praktycznego. Mamy na mysli badanie 
m aterjalu bjoptycznego, otrzymywanego przy stosowaniu naklucia aspira- 
cyjnego (metody Neissera-Polacka). W wypadku tym zadanie histopato- 
loga jrs t nader utrudnione wobec minimalnej ilosci tkanki nowotworowej,

dzic to w 3 przypadkach rakôw przerzutowych do môzgu oraz w 1 przypadku plexus cho- 
rioidei (opisanym wspôlnie z Zandowq). W kazdym razie, podobne nacieki drobnokomôr­
kowe, spostrzegane w glejakach, nalezy zaliczyc do cech zloéliwych.
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ktôrq rozporzqdza w celach rozpoznawczych; z drugiej zas strony rola 
jego jest wysoce odpowiedzialna. W zaleznosci od orzeczenia patologa- 
klinicysta zastosuje tç lub inn^ metodç leczniczq, tak przynajmniej wy- 
obrazamy sobie idéal przyzyciowego rozpoznawania i leczenia glejakôw. 
Jezeli zastosowac termin wprowadzony przez B. i C.., t. zw. „prognozç 
glejakôw”, to wlasnie przy rozpoznawaniu bjoptycznem okaze siç ona 
najniezbçdniejszq. Jest to metoda trudna, lecz mozliwa, Zdaniem naszem, 
raozna juz dzisiaj, przy sprawdzaniu bjoptyczno-drobnowidzowem, ustalic 
w wielu przypadkach rodzaj glejaka.

Pragnçlibysmy zwrôcic jeszcze uwagç na zasadnicze rozpoznawanie 
glejakôw zapomoc^ naklucia aspiracyjnego torbieli. B. i C. podajq, ze 
w 48 przypadkach zdolali ustalic istnienie glejaka jedynie na podstawie 
zbadania ptynu torbielowego (verified by cystic fluid alone). U autorôw 
tych nie znajdujemy jednak wzmianki o prôbie zbadania morfologicznego 
•«. ydokytego plynu, celem zrôznicowania histologicznego typu glejaka. 
Jesli uprzytomnic sobie, ze torbiele, powstaj^çe w glejakach, nie sq po- 
chodzenia par excellence martwicowego, dalej, ze nawet w najdrobniej- 
szych terbielach latwo jest stwierdzic sporo pojedynczych komôrek gle- 
jowatych, ze w torbielach wiçkszych znajduje siç stale, na ich sciance 
wewnçtrznej, drobne coprawda strzçpy pozostalych mas nowotworowych, 
to dojsc mozna do wniosku, ze istnieje mozliwosc ustalenia w plynie od- 
wirowanym (a nastçpnie w osadzie zbadanym mikroskopowo) charakteru 
i typu glejaka.

Zatrzymamy siç jeszcze nad omawianiem drugiego czynnika. Przy 
nakluciu aspiracyjnem. przy scislem nawet umiejscowieniu klinicznem 
nowotworu, mozemy nieraz trafic nie W samq tkankç nowotworowq, lecz 
w ognisko rozmiçkczeniowo-martwicowe, k tô re—jak wiadomo—w pewnych 
rodzajach glejakôw moze przybrac rozmiary bardzo znaczne. W takich 
wypadkach, pomimo scislego umiejscowienia i pozornie dodatniego wyniku 
naklucia, histolog zyskuje materjal. na ktôrego zasadzie moze wyciqgnqc 
bardzo niewazkie wnioski. Aby unikn^c tego, stosujemy nastçpuj^c^ 
technikç naklucia aspiracyjnego: wbijamy iglç na pewn^ zgôry okreslon^ 
glçbokosc, nasadzamy strzykawkç z tlokiem przymykaj^cym otwôr wej- 
sciowy igly, nastçpnie wyci^gamy tlok, wytwarzajqc w strzykawce prôzniç 
i wydobywamy powoli strzykawkç (ze stalq prôzniq wewn^trz) wraz z iglq 
z miejsca naklucia. W ten sposôb osiqgamy to, ze do strzykawki prze- 
dostajq siç kawaleczki nietylko z samego miejsca naklucia, lecz z catej 
drogi powrotnej igly. W  osadzie, otrzymanym zapomOcq tego nader pro- 
stego zabiegu technicznego, znajdujemy istotnie m aterjal z rozmaitych 
miejsc, co, jak siç okazuje, praktycznie nieraz w znacznej mierze ulatwia 
rozpoznanie w wydobytych kawalkach. Nie mamy najczçsciej moznosci
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zbadania stosunku mas nowotworowych do tkanki môzgowej, do opon 
mozgowych. O zbadaniu na wlôkna glejowe technicznie nie moze byc 
mowy ze wzglçdu na drobny objekt wydobytego materjalu. Jednakze, 
kieruj^c siç podanq powyzej tablicq orjentacyjnq, mozemy nawet w wy- 
padku, gdy zdolamy uchwycic kilka tylko cech, znamiennych dla tej lub 
owej kategorji, wyrobic sobie poglqd na samq istotç nowotworu.

Otôz, nawiqzujqc do ogôlnych zagadnien klasyfikacyjnych, uwazamy, 
ze przy badaniu kazdego poszczegôlnego przypadku, powinnismy, na za- 
sadzie wyzej podanej tablicy poglqdowej, wyjasnic przedewszystkiem 
przynaleznosc danego przypadku do grupy glejakôw dobrotliwych lub 
zlosliwych.

Przeglqdajqc caly nasz materjal, widzimy, ze do rzçdu glejakôw 
dobrotliwych nalezy wszystkiego 14 przypadkôw (40$), a mianowicie 10 
przyp. astrocytom a plasm. i 6 przyp. astrocytom a fibril. Reszta z a s — 22 
przypadki (60$) wykazywala wiçkszosc cech zloéliwosci. Do grupy tej na-
lezaly glejaki nastçpujqce:

Glioma g ig a n to c e l lu la r e ............................................. 4 przyp.
Spongioblastoma m u lt i fo in e ........................................2 „
M edu llob lastom a..............................................................3 „
Glejaki typu wieloogniskowego amitotycznego . 2 „

Pozostaje jeszcze 10 przypadkôw, na ktôrych pragniemy siç pokrôtce 
zatrzymac. Zasadniczo przypadki te powinny byc zaliczone do grupy 
nowotworôw zlosliwych, poniewaz sq ostro odgraniczone, czçsto przechodzq 
na opony miçkkie, lecz bez sklonnosci do dalszego rozprzestrzeniania siç 
w tych oponach; wielopostaciowosc elementôw ich jest znaczna, widzimy 
w nich uklad „obloniakowy" komôrek nowotworowych oraz t. zw. „przy- 
naczyniowe strefy martwicowe". Jesli dodamy jeszcze wyjqtkowq sklon- 
nosc do zmian naczyniowych, prowadz^cych do obszernych martwic 
i krwotokôw, przy obecnosci daleko posuniçtych spraw  reparacyjnych ze 
strony elementôw mezenchymalnych, to otrzymamy klasyczny niemal opis 
spongioblastoma multiforme, jaki spotykamy u Baileya i Cushinga. Lecz 
jedno zjawisko odrôznia te 10 przypadkôw, a mianowicie we wszystkich, 
obok pstrego wygl^du istotnie wielopostaciowej budowy, znalezc mozna 
pewne miejsca, przewaznie na obwodzie, niekiedy rôwniez i w poblizu 
wiçkszych naczyn w glçbi nowotworu, gdzie stwierdzamy wiçksze lub 
mniejsze obrçby tkanki nowotworowej, nie rôzniqcej siç niczem od budowy 
astrocytomatu zarodziowego.

W statystyce naszej grupa ta  zajmuje pokazne miejsce, liczy bowiem 
25$ wszystkich glejakôw; mozemy zas dodac, ze zjawisko to nie uszlo 
uwagi innych badaczy. Tak w rozdziale o ..Spongioblastoma multiforme”
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B. i C. piszq: „widujemy czçsto niedostatecznie sformowane, gwiazdo- 
ksztaltne astrocyty" (even imperfectly formed star-shaped astrocytes' are 
often seen). Rysunki 68 i 69 monografji B. i C, zatytulowane jako „Spon- 
gioblastoma multiforme" (Formation of syncytium) przedstawiajq wlasnie 
doskonaty obraz ttgo  zjawiska; lecz obraz ten, w rzeczywistosci niczem 
siç nie rôzniqcy od astrocytom a plasmaticum, zostal przez autorôw odno- 
towany w tekscie jako „pseudo-syncytium". Dodajmy do tego, ze B. i C. 
na str. 80 zwracajq uwagç na rozplywanie siç tkanki (liquéfaction of 
tissue) bez odczynu reparacyjnego, czego wynikiem jest powstawanie tor- 
bieli i zaznaczajq, ze zjawisko to cechuje zarôwno spongjoblastomaty, jak 
astrocytomaty zarodziowe. Dalej znôw rys. 69b, przedstawiajqcy odcinek 
z kilkoma torbielami, nie rôzni siç zupelnie od astrocytom a plasmaticum.

Ze B. i C. mieli najprawdopodobniej nie malo trudnosci z faktami 
terni, dowodzi zdanie ich (str, 99), w ktôrem  nawiqzujqc do twierdzenia 
Nissla o mozliwosci rozmnazania siq gleju zarodziowego, zarôwno drogq 
mitotycznq, jak i amitotycznq, przychodzq do nastçpujqcego wniosku: „It 
is possible also, that the spongioblastoma multiforme may arise from the 
protoplasmic astrocytes". („Mozliwem jest takze, ze spongjoblastoma m ul­
tiforme moze pochodzic z astrocytom atu zarodziowego”). Jesli przypomniec 
prôcz tego, spostrzezenie tych autorôw co do przeistaczania siç astrocy­
toma plasmaticum (w szeregu przypadkôw po operacji) w spongiobla­
stoma multiforme, to przekonamy siç, jakie piçtrzq siç tutaj trudnosci, 
klasyfikacyjne.

Istotnie, mozliwosc powstawania spongjoblastomatu wielopostaciowego 
z gleju gwiazdzisto-zarodziowego zaklôca calq harmonjç wzniesionego 
przez autorôw gmachu embrjogenezy glejakôw. W szak spongjoblast dwu- 
biegunowy, od ktôrego ma pochodzic spongioblastoma multiforme, jest 
elementem embrjologicznie mlodszym o 3 etapy od astrocytu zarodzio­
wego tworu zupelnie juz dojrzalego. Dla faktu tego znajdziemy wytlô- 
maczenie li tylko w tym wypadku, jesli ujmiemy go z punktu widzenia 
anaplazji wzg. kataplazji, lub, jak woli Roussy „odrôzniczkowania".

Jesli wiçc do tych faktôw, k tôre nie uszly uwagi B. i C., ale z ktô- 
rych, jak widzimy, autorzy nie wysnuli zadnych wnioskôw konkretnych, 
przylqczyc spostrzezenie wlasne, to dojdziemy do wnioskôw nastçpujq- 
cych, dotyczqcych zwyrodnienia zlosliwego glejakôw:

1) Stosunkowo czçsto, niemal w V4 guzôw glejakowatych, zgodnie 
ze statystykq wlasnq, spostrzegamy nowotwory, wykazujqce wszelkie 
cechy nowotworu glejopochodnego, a ktôre obok cech daleko posuniçtej 
ztosliwosci, wykazujq miejscami budowç zupelnie odrçbnq —  dobrotliwq, 
homojoplasiycznq.

2) Przy blizszem badaniu okazuje siç, ze czçsc nowotworu, wyka-

9
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zujqca cechy zlosliwe, posiada wyglqd wyj^tkowo pstry, wskutek obfitosci 
spraw reparacyjnych po krwotokach, z udzialem najrozmaitszych ele- 
mentôw mezenchymalnych z przewag^ fibroblastôw. Dalszq cech^ tych 
guzôw sq zmiany wybitne w sciankach naczyn, powodujqce nekrozy, za- 
rôwno ogniskowe, jak i t. zw. przynaczyniôwe. Komôrki nowotworowe 
skupiaj^ siç czçsto w wiçkszej liczbie dokola naczyn bezposrednio i w ten 
sposôb powstaje obraz t. zw. „obloniakowy". (Rys. Nr. 12). Ostatnie 
zjawisko cechuje jedynie szybko rosnqce guzy, nie stanowi zas objawu, 
przemawiaj^cego za miçsakiem, a przeciwko glejokom, jak to jeszcze do 
niedawna twierdzono (Borst). (Rys. Nr. 14).

3) Czçsc homojoplastyczna moze byc bez wszelkich zastrzezen uwa- 
zana za astrocytom a plasmaticum (benignum).

4) Czçsc heteroplastyczna pomimo swego wygl^du pstrego, wielo- 
postaciowego, nie nalezy, zdaniem naszem, do grupy spongjoblastomatôw 
wielopostaciowych, lecz stanowi zlosliwe zwyrodnienie guza zasadniczego 
(dobrotliwego). Z ogôlnej patologji nowotworôw wiadomo, ze przy zw y­
rodnieniu zlosliwem spostrzegamy obok iypowej (dojrzalej) budowy rôwniez 
oznaki budowy niedojrzalej (atypowej). (Borst T. I, str. 77).

5) Ze wzglçdu na wyzej wymienione dane sqdzimy, ze cala ta grupa 
glejakôw winna byc wyodrçbniona z grupy spongioblastoma multiforme, 
poniewaz stanowi ona grupç odmiennq zarôwno pod wzglçdem genetycz- 
nym, jak i patologicznym.

6) Do chwili obecnej w pismiennictwie odnosnem nie znajdujemy 
w zm iankix) o mozliwosci wyrodnienia zlosliwego glejakôw, chocby z tej 
prostej przyczyny, ze pojçcie histologiczne „dobrotliwosci" i zlosliwosci" 
nie bylo scisle okreslone.

O ile wyodrçbnic przypadki zwyrodnienia zlosliwego astrocytom atôw 
zarodziowych, jak rôwniez glejakôw olbrzymiokomôrkowych, to grupa 
spongioblastoma multiforme ulegnie znacznemu uszczupleniu i bçdziemy 
zmuszeni zgodzic siç z poglqdem Roussyego, ze grupa ta stanowi dose 
rzadkq jednostkç patologicznq (wedlug statystyki naszej wynosi ona za- 
ledwie 5% liezby ogôlnej glejakôw).

Jesli m aterjal nasz podzielimy zgodnie z wyzej wyluszczonemi za- 
zasadami, to statystyka nasza, dotyczqca glejakôw, wyrazi siç w sposôb 
nastçpujéicy:

') B. i C. w  monografji swej oraz w pracach poszczegôlnych zagadnienia tego zgota 
nie poruszajq. Natomiast w roku ub. (s^dzqc ze streszczenia w Z. f, g. N. u. Ps.). Bailey, 
Sossman i Dessel, w pracy poswiçconej leczeniu glejakôw promieniami R., twierdzq, ze 
astroblastomaty oraz oligodendrogliomaty nalezy naswietlac, aby „zapobiedz ich zlosliwemu 
zwyrodnieniu". Tych kilka slow stanowi jedyn^ wzmiankç, ktôra do chwili obecnej w spra- 
wie tej w pismiennictwie znalezc bylo mozna.
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Astrocytam a plasmaticum ( b e n i g n u m ) ..............................10 przypadkôw
„ f ib r i l l a r e ...............................................................6 „

Glioma g ig a n to c e l lu la r e ..........................................................4 „
Spongioblastoma m u ltifo rm e .................................................... 2 „
Glioma amitoticum malignum (multi-et unicentrale) . . 2 „
M e d u llo b la s to m a ..........................................................................3 „
Degeneratio maligna astrocyt. plasm..................................... 10 „

Razem . . .  38 przypadkôw

Pozostaje nam jeszcze do rozpatrzenia sprawa obecnosci wlôkien 
glejowych w omawianych wyzej postaciach glejakôw. Przedewszystkiem, 
dziçki stwierdzeniu obecnosci tych wlôkien, mozemy zaliczyc do grupy 
glejopochodzqcych takie rodzaje nowotworôw, ktôrych elementy bardzo 
daleko odbiegajq od typu znanych nam skladnikôw gleju dojrzalego (Glio­
ma gigantocellulare, Medulloblastoma). Oprôcz znaczenia czysto prakty- 
cznego zagadnienie to posiada rôwniez pewn^ wagç ogôlno-patologicznq.

W ydac siç moze paradoksalnq hipoteza o czynnosci swoistej komô- 
rek nowotworowych: a jednak komôrki te, nawet w guzach najbardziej 
zlosliwych, nie przestajq wytwarzac swoistych cial chemicznych, ktôre 
sq zazwyczaj wytworem typowym dla „komôrek macierzystych", do ja- 
kich sq one najwiçcej zblizone. Tak naprz. caly szereg komôrek rakowa- 
tych wytwarza substancjç rogow^, wykazujqc tem swe bliskie powino- 
wactwo bjochemiczne z nablonkiem gôrnej warstwy skôry. W rakach 
blony sluzowej spostrzegano wydzielanie siç sluzu; w rakach tarczycy 
wytwarzajq siç ciala koloidalne, w rakach zas nadnercza — fizjologiczne 
produkty komôrek nadnercza — ciala zblizone do adrenaliny. Zdaniem 
patologôw, dwa ostatnie zjawiska tlômaczq ten fakt, ze w nowotworach 
zlosliwych tych dwu okolic mozemy w ciqgu dluzszego czasu nie spo- 
strzedz objawôw klinicznych zmniejszonej czynnosci tych narzqdôw 
(Borst). To samo zjawisko dotyczy komôrek glejakowatych. Jakkolwiek 
embrjologicznie wlôkna glejowe wystçpujq dopiero w okresie rôzniczko- 
wania siç postaci astrocytarnych, to jednak napotykamy wlôkna glejowe, 
nawet w znacznej nieraz liczbie i zupelnie dojrzale w takich nowotwo­
rach, ktôre zasadniczo skladajq siç z komôrek, o kilka etapôw embrjolo- 
gicznych wczesniejszych, niz astrocyty. A wiçc, spostrzedz mozna wlô­
kna glejowe w spongioblastomatach i medulloblastomatach. Obecnosc 
wlôkien glejowych w guzach dwuch ostatnich kategorji nie jest zdaniem 
naszem, pozbawiona pewnego znaczenia teoretycznego. B. i C. nazwç 
„Medulloblast" nadajq tym „obojçtnym” komôrkom. ktôre opisal Scha- 
per, a ktôre istotnie stanowi^ II etap rozwoju „komôrki rozrodczej" 
(zarodkowej) Hisa. Scisle biorqc, medulloblast nie jest jeszcze komôrka
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glejowq. Jest ona, jak slusznie zaznaczajq B. i C. „bipotencjalna", t. j. 
w dalszym rozwoju rôzniczkowania siç pôjdzie w dwôch kierunkach: 
tworzenia siç spongioblastôw —  elementôw o cechach juz glejowych — 
oraz powstawania neuroblastôw. Zasadniczo wiçc. komôrka embrjonalna, 
zupelnie niezrôzniczkowana, ktôrej dalszy rozwôj moze pôjsc w rozmai- 
tych kierunkach, nie moze i nie powinny jeszcze wykazac cech swoistych 
dla pewnego gatunku gleju zupelnie dojrzalego, a mianowicie, nie moze 
jeszcze posiadac zdolnosci tworzenia siç w jej zarodzie wtôkien glejowych

Niemniej przeto w tych guzach, ktôre za przykladem B. i C. nazy- 
wamy obecnie „Medulloblastomatami", Arystçpowanie wlôkien glejowych 
jest zjawiskiem b. czçstym (autorzy niejednokrotnie môwiq o obecnosci 
„mlodych" wlôkien; musimy przyznac, ze, niestety, nie posiadamy je­
szcze sposobôw odrôznienia drobnowidzowego wlôkien mlodych od sta- 
rych. Nie kazde wlôkno glejowe, cienkie i delikatne, jest mlode i nie 
karde wlôkno grube jest eo ipso stare).

W ylania siç wiçc alternatyw a: albo komôrki te nie sa medullobla- 
stami, lecz przedstawiaja innq jakqs postac, zblizona do elementôw doj- 
rzalych (ze wzglçdu na zdolnosc wytwarzania ze swej zarodzi wlôkien 
glejowych), przyczem wspôlczesna technika nie pozwala jeszcze na uwy- 
datnienie odrçbnej budowy tej jednostki, albo tez nalezy przypuscic, 
ze do spraw blastomatycznych, czy to wskutek zjawisk anaplastycznych, 
czy tez innych, dotqd nam blizej nieznanych, posiadane przez nas dane 
z embrjologji normalnej wlôkien glejowych zastosowane byc nie moga-

Gzy badanie zjawisk morfologicznych, wzgl, dociekania, dotyczqce 
histogenezy glejakôw, zlizaja nas do gléwnego zagadnienia. t. j. do spra- 
wy etjologji-glejakôw?

Niestety, na pytanie powyzsze odpowiedz w danej chwili winna je­
szcze brzmiec przeczqco. Wobec tego, ze rzeczywiscie nie nie wiemy 
jeszcze o przyczynach i warunkach, nieodzownych dla powstania pierw- 
szej komôrki glejakowate], z ktôrej siç w dalszym ciqgu glejak rozwija, 
nie uwazamy za wskazane poruszyc to zagadnienie w pracy niniejszej. 
Jest to sprawq przyszlosci.

Sqdzimy jednak, ze badania morfologiczne, b^dz posmiertne, badz 
przyzyciowe nie potrafia danego zagadnienia posunqc naprzôd. Jedynie 
ujçcie tej spraw y ze stanowiska ogôlno-bjologicznego, l^cznie z praca 
w kierunku doswiadczalnym, zdolaloby przyczynic siç skutecznie do wy- 
swietlenia calego szeregu spraw zwiazanych z tem zagadnieniem.

Co do leczenia glejakôw, to, po za leczeniem czysto operacyjnem, 
zaczçto w czasach ostatnich stosowae na szeroka skalç promienie Roent-



Rys. Nr. 1. P rzerzu t ra k a  do môzgu. Z upelnie ostrza  g ran ica  pom içdzy guzem  a is to t^  
môzgowQ.

Rys. Nr. 2. P rze rzu t m içsaka  do môzgu; w idac zupeinie ostro  odciçtq  gran icç pomiç- 
dzy now otw orem , a tk a n k q  môzgowq.

Rys. Nr. 3. Glioma am ito iicum  m ulticen ira le . U sadow ienie poszczegôlnyeh w ysepek  
now otw orow ych  w w arstw ie  pierw szej 2 sqsiadujqeych ze sobq zawojôw.
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Rys. Nr. 4. Poszczegôlne e lem enty  now otw orow e z p rzypadku  gliom a am itoticum . 
1, 2, 3 — w yjîjikow o rzadko  n ap o ty k an e  egzem plarze mitoz. 4. 5, 6, 7, 8, 9, 10 — ko- 
m ôrk i now otw orow e o sporem  jqdrze, d. bladera, z jqderk iem  z wiçksz^. lub mniejszq. 
ilo sc ia  zarodzi dookola; zarôdz w ielopostaciow a; w idac tez m niejsze jqdra, ciem niej- 
sze, okrqglaw e, bez w idocznej zarodzi dookola, lub  tez z no rm alnq  ilosci^ zarodzi 
dookola. 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 2 l, 22, 23 — rozm aite okresy  podzialu 
am ito tycznego. W  n iek tô ry ch  m iejscach now otw oru  ten  typ  kom ôrek  now otw orow ych 
p rzew aza w  obrazie i n ap o ty k a  siç do k ilkudziesiçc iu  w jednem  polu w idzenia  (pod 

im m ersj^).

Rys. Nr. 5. A strocytom a  fibrillare. N ow otw ôr zajm uje praw ie 'ca lq  gôrnfj. czçsc le- 
w ej pô lku li i dochodzi do polow y spo id la  w ielkiego; golem  okiem  niesposôb  dostrzec 

g ran icy  pom içdzy now otw orein  a tk a n k a  môzgowq zdrow^.





JRys. Nr. 6. A strocytom a fibrillare. W ârôd masy now otw orow ej w idac 7 kom ôrek 
nerw ow ych stosunkow o maio zm ienionych bez w idocznych objaw ôw  nejronofagji.

Bys. Nr. 7. M edulloblastoma cerebelli. O stre odgraniczenie m as now otw orow ych od 
isto ty  b ialej môzdzku.

Bys. Nr. 8, Spongioblastom a M ultiform e, M akroskopowo zupelnie ostro  odgraniczony 
now otw ôr.
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Rys. Nr. 10. Glioma gigantocellu lare. O braz ogôlny (barw ien ie  h e m a to k sy lin ^  z eo- 
zyn^); n o w o tw ô r sk la d a  sie p raw ie  w yl^czn ie  z k o m ô rek  o lbrzym ich  w ie lopostac io - 

w ych, slabo  unaczyn iony  — (pow içkszen ie  slabe).

Rys. Nr. 11. Glioma g igan tocelu lare. P ow içkszen ie  duze. P o sro d k u  olbrzym la ko- 
n iô rka  nowotworowa, k tô r^  ze w zgledu n a  n ie k tô re  cechy  m orfologiczne la tw o  m ozna 

przy j^c za ko m ô rk ç  nerw ow ^.
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Rys. Nr. 12. Glioma gigantocellulare. Ten sam  przypadek . B arw ienie e lek tyw ne n a  
w îôkna glejowe w edîug Hortegi, w idac ja k  olbrzym ie kom ôrki tw orzq w lô k n a  glejow e.

Rys. Nr. 13. D egeneratio  m aligna astrocy tom at. p lasm atic. S kupienie kom ôrek  no- 
w otw orow ych dookola naczyn.

Rys. Nr. 14. D egeneratio  m aligna astrocy t. p lasm atic , Masy now otw orow e s^ ostro  
odgraniczone od tk a n k i môzgowej, przechodzq n a  oponç miçkkép W tk an ce  m ôzgo­
wej w idac znaczny odczyn elem entôw  naczynia  sredniego ka lib ru  oraz bu jan ie  p ra - 

w ie w szystk ich  kom ôrek  glejowych.
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gêna. U nas pionierem tego kierunku byl Flatau.. Zabieg ten d^zy do 
zaatakowania komôrek glejakowatych, do wywolania zmian warunkôw 
rozrostu pod wptywem czynnikôw zewnçtrznych. Przeto badanie zjawisk 
histologicznych w glejakach, poddanych natçzonemu naswietlaniu, posia- 
da znaczenie teoretyczne. Na zasadzie prac Bailey’a, Sossmanna i Desse- 
la (1928), Marburga (1928) oraz materjalu wtasnego (ktôry zostanie opra- 
cowany w tym kierunku i ogloszony osobno), stwierdzamy, ze'

1) dotychczas nie posiadamy danych, ktôreby swiadczyly o tem, 
ze promienie R. dziatajq niszczqco na glejak w calosci, lub tez na po- 
szczegôlne komôrki,

2) wszystkie odnosne dane swiadczq o tem, ze pod wptywem pro- 
mieni R. zwiçksza siç liczba wtôkien, przewaznie na obwodzie nowotwo- 
ru, w mniejszym zas stopniu w srodku tegoz.

3) Bailey wraz z wspôfpracownikami swymi sqdzi, ze promienie R. 
wywieraj^ wptyw dodatni na „sktonnosc do rozrostu" (Wachstumsten- 
denz) glejakôw oraz przypuszcza, ze naswietlanie promieniami R. zapo- 
biega ztosliwemu zwyrodnieniu oligodendrogljomatôw i astroblastomatôw,

4) Na zasadzie badania histologicznego i klinicznego 62 przypad- 
kôw, naswietlanych promieni R i spostrzeganych w ci^gu 4 lat, wymie- 
nieni autorzy przyszli do wniosku, ze promienie R wywierajq wptyw do­
datni na mebulloblastomaty, spongjoblastomaty i byc moze na astroblasto- 
maty oraz astrocytomaly zarodziowe. Natomiast na astrocytomaty wlôkien- 
kowe tudziez na ependymomaty promienie R zdajq siç nie wywierac 
wptywu dodatniego.

Lecz, jak widac z catego szeregu prac Cushinga, Bailey’a, sq oni 
gorqcymi zwolennikami leczenia potqczonego, operacyjnego i radjologi- 
cznego, na co u nas wskazywat juz Flatau. Co do kolejnosci stosowania 
tych dwôch sposobôw leczenia, to autorzy wypowiadajq siç za tem, aby 
naswietlanie promieniami R. stosowano dopiero po prôbie usuniçcia guza 
drogq operacyjnq. W wypadku jednâk, kiedy ze stanowiska semjologi- 
cznego usadowienie guza nastrçcza trudnosci — nalezy stosowac naswie­
tlanie po dokonaniu operacji odciqzajqcej.

Zaznaczyc jednak nalezy, ze spostrzegalismy przypadki, w ktôrych 
pod wptywem samego naswietlania promieniami R chorzy przez caly 
szereg miesiçcy a nawet lat, czuli siç wzglçdnie dobrze, mogli petnic swe 
obowiqzki, jakkolwiek przewaznie wystçpowaly od czasu do czasu obja- 
wy swiadczqce o tem, ze sprawa nie wygasta w zupetnosci.

P I É M I E N N I C T W O ,
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TOWARZYSTWA LEKARSKIE

W A R SZ A W SK IE  T O W A R Z Y S T W O  N E U R O L O G IC Z N E .

POS1EDZENIE Z DNIA 16 CZERWCA 1928 R. (82-e).

1. E. H e r m a n  i P i n c z z e w s k i ,  3 przypadki polyglobulii istotnej i objawowej.
(Z  oddziatu E . Flatau a w Szpitalu na Czystem w Warszawie).
Chory Szag. D., 1,54, przybyl na oddziat 28. V. 28 r. Od dwôch mies, oslabienie 

pr. k. g., ktôre wiqze siç z urazem w tç koAczynç przed 4 mies. Od 4 1. uczucie ucisku 
w dolku podsercowym. Lekarz na prowincji stwierdzil w tedy powiçkszenie sledziony 
(13 X  20 cm!). W kwietniu — nasw ietlanie sledziony.

O b j e k t y w n i e :  Zabarwienie skôry, zwl. na twarzy i k. k. — sino-brunatne. P luca— 
N, Tony gluche T ç tn o — 70. Cisnienie tçtnicze krwi — 125/85. S l e d z i o n a  — do linji 
érodkowej, na 4 palce ponizej luku zebrowego, twarda, brzeg nierôwny, pow ierzchnia gladka. 
W q tro b a— 3 palce ponizej luku, gladka. K r e w: Hb. — 112% (Sahli), cz. c, 8. 030. 000, 
b. c. — 31900, N. — 72,5%, L, -  23,5%, P. — 3%, E, — 1%. Poraz II krew: 9,440,000. Krze- 
pliwosc zwolniona. Sedymentacja zwolniona (po 24 g. do podzialki 12). W ydolnosc wqt- 
roby — prawidlowa. B, W. we krwi i w plynie — ujemny, Mocz — bez zmiany. Cisnienie 
plynu m. rdz. — 200 (Claude). Plyn môzg. rdz. — bez zmian.

N e u r o l o g i c z n i e :  niedowlad prawostr. ze wzmozeniem odruchôw sciçgnowych 
i okostnowych po tej stronie, oslabienie skôrnych oraz dodatnim Rossolimo. Zaburzenia 
czucia gnostycznego w pr. dloni. Drzenie w pr. dloni o duzej amplitudzie. Przekrw ienie 
tarez wzrokowych.

Brak t° podwyzszonej, eozynofilii, obrzçku gruczolôw — przemawia przeciwko lym- 
fogranulomatosis; brak zôltaczki, brak ascites, norm alna wydolnosc wqtroby — przemawiajq 
przeciwko marskoéci wqtroby typu Hanota: wyglqd sledziony—przeciw nowotworowi, wzgl. 
gruzlicy. Jest to zatem przypadek polycythaemia rubra megalosplenica typu V aqueza. Kliniczne 
zmiany zalezne sq od wielu ognisk, wywolanych zapewne skrzepami w drobnych naezy- 
niach krwionosnych môzgu na skuiek hyperglobulii i zwiçkszonej lepkosci krwi, za wielo- 
ogniskowosciq przemawia niedowlad polowiczy obok drzenia zaleznego od wçzlôw podsta- 
wowych ( C o r p u s  s t r i a t u  m).

Jako p e n d a n t  przedstawiamy 2 inné przypadki: 2) Chory M. Daw., 1,28. od dzie- 
ciôstwa tinica, dusznosc. W r. 1921— encephalitis lethargica,

O b j e k t y w n i e :  w ybitna sinica na twarzy i k. k. Palce rqk — kolbowato w zdçte. 
Pluca — bez zmian, Serce — wymiary powiçkszone (pr. granica — pr. linja mostkowa;
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lew a — 1. linja sutkowa). Tony — czyste. Tçtno — 72. Jam a brzuszna — bez zmian. 
Dno oczu — zyly na tarczach sine. K r e w: Hb. — 12O°/o (Sahli). Cz. c. — 10,810,000, 
b. c. — 7,900, N, — 68°/0, L. — 25%, P, —3%, E. — 1%. Sedymentacja — zwolniona 
(po 24 g. do podziaiki 12).

N e u r o l o g i c z n i e :  parkinsonismus pospiqczkowy.
Sinica od dziecinstwa, poSzerzone granice serca, charakterystyczne palce kolbowato 

wzdçte, przy braku zmian w plucach — wskazuja na wadç serca, przypuszczalnie wrodzona.
Polyglobulia objawowa. Parkinsonismus — zwykla koincydencja.
3) Chory O. Szmul,, 1,45, byl na oddziale w styczniu 1927 i czerwcu 1928 r. 

Uskarza si a na oslabienie pamiçci, apatjç, sennosc, bôle glowy, dusznosc, sinicç.
P r z e d m i o t o w o :  wzrost — maly, szyja — krôtka, twarz — czworokatna. Kl, pier- 

s io w a — mata, rozdçta, gruczoly przyuszne — obrzçkle, Na twarzy zabarw ienie czerwone, 
zwiçkszajace siç we snie.

Pluca — rozedma, Serce — bez zmian. Jam a brzuszna — bez zmian, U klad ner- 
wowy — bez zmian. Dno oczu — zyly poszerzone. K r e w: Hb. 110%. cz. c. — 8,500,000 
b, c, — 10,000, N. — 75% , L. — 22%, P. — 2% , E. — 1%. Ciénienie plynu — 300 (Clau­
de). Plyn môzg — rdz. — N. B. W —■ w ptynie i we krwi — ujemny.

R o z p o z n a n i e :  polyglobulia symptomatica (na tle rozedmy i zwiçkszonego apa- 
ratu chlonnego).

Dyskusja:
Z a m e n h o f .  Badanie dna oka nie wykazalo calkiem wyraznych zmian tak charak- 

erystycznych dla polycytemji.
A r e n d. Obserwowaf przypadek policyth. w polaczeniu z parakineza Kleista.
H i g i e r. Przytacza obserwowane przez siebie przypadki z przed kilku laty — zc 

zmianami na dnie oka.
B r e g m a n. Uwaza, ze rozrôznianie polycyth jako vera, spuria, hypertonica, z cirr- 

hosis hepatis nie jest sluszne, gdyz przyczyna schorzenia jest zawsze ta sama, tylko objawy 
rôzne. Rentgen w tych przypadkach dajç poprawç.

H e r m a n ,  I-szy przypadek jest jasny jako polycyth. mégalosplénie, z powiktaniem 
nerwowem w postaci hemiparesis z ruchami mimowolnemi co przem awia za rozsianemi ogni- 
skami w môzgu. Dwa nastçpne—sa raezej przypadkam i polyglobulji—zaleznej od zmian w ser- 
cu i plucach, a w ostatnim nawet mozna przypuscic wielogruczolowe schorzenie.

2. W 1. S t e r l i n g .  Zespôl migrenowo-tçzyczkowy.
Przypadek dotyczy 9-letniego chlopca dotkniçtego od 3*/2 roku napadam i silnej mi- 

greny, ktôra pow iklana bywa niekiedy lekkiem opadniçciem lewej powieki. W lutym 
r. b. napad migreny poprzedzony byl po raz pierwszy drçtwieniem  palcôw dloni i stop 
oraz kurezami tçzyczkowemi palcôw dloni o gwaltownem natçzeniu i trwaniu okolo ô’/î 
godzin. Temu samemu napadow i migreny towarzyszyl przem ijajacy stan splatania psychicz- 
nego z czçsciowem zamroezeniem swiadomosci, podnieceniem psychoruchowem i nastçpcza 
calkow ita amnezja- N apady tçzyczki powtôrzyly siç jeszcze kilkakrotnie badz powiklane 
przez napady migreny, badz niezaleznie od nich. Badanie objektywne stwierdza bardzo wy- 
bitnie wyrazne objawy Chvostka, Trousseau i E rba (skurez ponizej 0,5 M. A.). Eksperym ent 
chyperwentylacyjny—naw et krôtkotrw aly (5—8 minut) powoduje z latwoécia skureze tçzycz- 
kowe palcôw dloni, podezas kiedy dluzsza hyperw entylaeja powoduje niekiedy wystapienie 
napadu migreny.

Demonstrowany przypadek nalezy do odmiany klinicznej migreny w yodrçbnionej 
przez autora pod nazwa Zespolu migrenoivo-tçzyczkowego. Sa to przypadki migreny po-
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w iklane bqdz tçzyczkq utajonq, bqdz napadam i tçzyczki jaw nej, rozwijajqcej siç na wy- 
sokosci napadu migrenowego lub zupelnie odwrotnie. W niektôrych obserw acjach dajq 
siç stwierdzic objawy dodatkowe natury wielogruczolowej, jak basedowizm addisonizm, 
moczôwka prosta i t. d. Opierajqc siç na dosw iadczeniach u zwierzqt z paratyreoide- 
ktomjq czçsciowq z nastçpczq tçzyczkq utajonq, ktôre przeksztalcajq siç w napady tçzyczki 
jaw nej pod wplywem szkodliwosci dodatkowych, jak ciqza (Vassale, A dler i Thaler), za- 
strzyki wyciqgu lozyskowego (Fronime), morfiny, atropiny, tuberkuliny, ergotyny (Rudi- 
niger), autor wypowiada przypuszczenie, ze w omawianym zespole mamy do czynienia ze 
skazq tçzyczkow q  spotçgowanq przez przejawy skazy  neurotoksycznej pochodzenia zewnçtrz- 
nego, stanowiqcq podloze patogenetyczne migreny. W taki sposôb w patogenezie inkre- 
cyjnej migreny obok znanych dotad ojawôw dyzergji przysadki môzgowej, tarczycy i gru- 
czolow ptciowych  —• uw idacznia siç po raz pierwszy wspôludzial nowego partnera, jakq 
jest niedomoga konstytucjonalna gruczotdw przytarczycow ych.

D yskusja:
S c h w a r c zapytuje czy przypadek byl wziernikowany, gdyz w chorobie Pageta 

dno oka jest zmienione, a zw taszcza plam ka zôlta,
P r z e w o d n i c z ^ c y  podaje do wiadomosci, ze w zwiqzku z M içdznarodowym 

Zjazdem Neurologôw w Ameryce, utworzyl siç komitet w sktadzie: kol. Goldflam, Flatau. 
Orzechowski z W arszawy oraz Piltz, Borowiecki, W ladyczko z innych miast. Sklad dele- 
gacji ustalono: Flatau, Orzechowski, Piltz.

3, L. E. B r eg m a n. Przypadek sklerodaktylji z objawami osrodkowo-nerwowemi.
Chlopiec 8 1. przybyl na oddziat 15/V r. b. choroba zaczçla siç przed 4 laty od 

zaburzen w chodzeniu, najpierw  w lewej, potem takze w pr. kd.; choroba stopniowo po- 
stçpowala. W tym samym czasie powstaly zaburzenia troficzne  w rqkach i nogach. Pod 
wzglçdem etjolcgicznym zasluguje na uwagç. ze i u matki chorego rçce i nogi latwo siç 
czerwieniq i stawy obrzmiewajq, oraz ojciec jego miewal krwioplucie.

Przy badaniu stwierdzamy: chory wzrostu malego, budowy drobnej. Narzqdy we- 
wnçtrzne zdrowe. O dczyn P irqueta i W assermanna, ze krwi i z plynu môzgowo-rdzeniowego 
ujemny.

W obu rçkach wybitne zmiany naczynio-ruchowe i troficzne, n. w. symetryczne, 
w lewej rçce w silniejszym stopniu wyrazone palce sq zgiçte w 2-ch i 3ch paliczkach, 
najbardziej 4 i 5 palec. W yprostowanie palcôw niemozliwe, ani czynne ani bierne. Barwa 
skôry na palcach sino-czerwona. Skôra na palcach blyszczqca, gladka, nieprzesuwalna. 
Na palcach i dloni obustronnie liczne czerwone grudki, przewaznie okrqgle, mniejsze 
i wiçksze. Dlonie wilgotne.

W siopach  zmiany troficzne sq o wiele slabiej wyrazone, Znieksztalcenie palcôw  
nieznaczne (zgiçcie ich) w 1. stopie. Sinica na podeszwowej powierzchni niektôrych palcôw. 
Luszczenie siç skôry zwl. na zewnçtrznym brzegu stop. Liczne grudki na palcach i grzbie- 
cie stop takie same jak na rçkach.

Rentgenogram wykazuje stan zaniku  w kosciach dloni i stop, najwydatniejszy w ostat- 
nich paliczkach palcôw u rqk.

Twarz chorego nie przedstaw ia wyraznej sklerodermji, jednakowoz pewien stan na- 
piçcia i polysk skôry, wqskie nozdza, slabe podnoszenie kqta ust przy pokazywaniu 
zçbôw, pewne stwardnienie wyczuwane w policzkach budzq duze podejrzenie w tym 
kierunku.

W zakresie ukladu nerwowego stwierdzilismy: chory c/iodzi na palcach i przedniej 
potowie stop, ze zgiçtemi kolanami. Stopy w potozeniu szpotawo-konskiem. W ybitne przy-
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kurczenie w stawach skokowych i kolanowych, nie daj^ce siç wyrôwnac, ani czynnie, ani 
biernie. Ruchy czynne palcôw i stop ograniczone, w 1. stopie — minimalne. Zginacze 
i prosfownik kolana dzialaj^, z lewej strony ze zmniejszonq sil^.

Prôbç „piçta-kolano“ wykonywa z trudem, bezladu nierna. Ruchy wszystkie niebo- 
lesne, Czucie zachowane.

Odruchy kolanow e zywe, z przywodzeniem ud. Odruchy ze éciçgna A chillesa rôwniez 
zywe. Objaw Babinskiego i Rossolima obustronnie, z 1. strony wyrazniejsze. O druchy nosi- 
dlowe i brzuszne zachowane.

W konczynach gôrnych brak  zaburzeh ruchowych oprôcz ograniczenia spowodowa- 
nego przykurczem paliczkôw.

W obrçbie nerw. czaszkowych brak  zaburzen. Dno oczu normalne. Rentgenogram 
czaszki wykazuje zwapnienia  w linji szwu wiericowego.

Zaburzenia przy oddawaiu m oczu i katu: oddaje je mimowolnie, gdy niema pod 
rçka naczynia i znajduje siç daleko od ubikacji. W nocy takze niekiedy oddaje mocz pod 
siebie. Plyn môzg—rdzeniowy w yciekat kroplami, N onne-Appelt -J-, b ialka 0,16%, pleocy- 
tozy brak.

Mamy zatem u chorego 1) wybitnq skier odaktylje obu rqk i zmiany troficzne skôry 
ktôre odnoszq siç do sklerodermji, 2) niedowtad kk. dd., wyrazniejszy w 1. kd. z wybitnem 
przykurczeniem  stawôw skokowych i kolanowych, odruchami patologicznem i, bez zaburzen 
czucia. Zaburzeaia przy  oddawaniu m oczu i katu.

Zaburzenia te  na pierwszy rzut oka wskazujq na rdzen, jednakowoz wobec tego. 
ze 1) przykurczenie ma wielkq przewagç nad porazeniem, 2) ze postac przykurczenia nie 
jest wlasciwa sprawom rdzeniowym, zwl. u chorycb, ktôrzy chodza, 3) ze brak zaburzen 
czucia pomimo 4-letniego trw ania choroby, a sprawa nie moze byc uw azana za cierpienie 
systemowe rdzenia — nalezy wziqc pod uwagç mozliwoÉc spraw y mozgowej, w obrçbie 
j^der podstawowych. Zaburzenia przy oddawaniu moczu i katu nie przecza takiemu przy- 
puszczeniu.

Mamy tu w spôlistnienie sprawy troficznej powstalej praw dopodobnie na tle zabu- 
rzeri gruczolôw dokrewnych (gruczolu tarczowego) z objawami choroby w osrodkach ner- 
wowych. Prawdopodobnie zachodzi miçdzy niemi zwiqzek scislejszy, tak  samo jak w po- 
kazanym niedawno przypadku sluzo-obrzçku, w ktôrym zaburzenia ruchowe i przykurcze­
nia kk. dd, ustapily po stosowaniu tyreoidyny.

D yskusja:
H i g e r. Uwaza ten przypadek za niezalezny od schorzenia jqder podstawnych, Laczy 

powstanie skleroderm ji z myelitis. Kontraktury zalezne sa od zmian slawowych.
B r e g m a n. Na zasadzie braku zaburzen czucia oraz z powodu rôwnoczesnego po- 

w stania objawôw odrzuca przypuszczenie myelitis.

4: S i m c h o w i c z .  Pokaz nowotworu môidiku, do ktôrego za iycia zastrzy- 
kniçty byl lipjodol.

(Z  oddziatu dr. Flataua).
U 4-letniego chlopca chorego od pôl roku na bôle glowy i wymioty stwierdzilem 

4.XII 1627 obustronna zastoinç, oczoplqs w lewa stronç, asynergiczny chôd oraz bardzo 
rzadki objaw, mianowicie trwajqce juz od 4 miesiçcy stale ustawienie glôwki naprzôd 
(emprostotonus).

16.XII dr, Goldstein dokonat dekompresji i po odsloniçciu twardôw ki wypiçtej nad 
lewa pôlkula môzdzku naklul obie pôlkule i wydobyl z lewej 30, z prawej 10 cm. sz. 
bursztynowego plynu, w ktôrym plywaly klaczki, z ktôrych natychm iast zrobiono préparât
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i stwierdzono glejak. Po operacji i serji naswietlah promieniami Rentgena nastqpilo krôtko- 
trwale polepszenie, po kilku tygodniach stan zacz^t siç znowu pogarszac. Postanowiono 
dokonac operacji, przedtem jednak chcielismy okreslic glçbokosc torbieli i 10 maja 1928 
zastrzykniçto poprzez skôrç i twardôwkç do lewej pôlkuli môzdzku 10 cm. lipjodolu, 
Chcielismy nastçpnego dnia po zdjçciu wypuscic lipjodol z powrotem, tymczasem ojciec 
zabral dziecko ze szpitala i przywiôzl je z powrotem za 10 dni. 21 maja dr. Goldslein 
dokonal operacji w siedzqcej pozycji bez ogôlnej narkozy. Po uniesieniu twardôwki i po- 
ziomem przeciçciu lewej pôlkuli môzdzku z tozbieli wyplynçta zôltawa masa lipjodolu; 
nastçpnego dnia dziecko zmarlo, aufopsja w ykazala wybitne rozszerzenie bocznych i 3-ej 
komory i w ypelnienie ich plynem môzgowo-rdzeniowym. Cala centralna czçsc lewej pôl­
kuli i przylegaj^ca czçsc prawej pôlkuli zajçta jest duzym glejakiem, ktôry w dôl siçga 
az do rdzenia przedluzonego. Torbiel zajmuje nieznacznq czçsc glejaka i w ypelniona jest 
skrzepem krwi. 3 zdjçcia zrobione po zastrzykniçciu lipjodolu, po wypuszczeniu lipjodolu 
oraz zdjçcia samego môzdzku wykazaly, ze lipjodol nietylko w ypelnil torbiel, ale w po- 
staci kulek przedostal siç dalej do nowotworu, nie widac jednakze kulek na obwodzie 
môzdzku, gdzie pozostala tkanka zdrowa. Ten eksperyment, ktôry dziecko dobrze znioslo, 
naprow adza na mysl, ze za pomoc^ lipjodolu do tkanki nowotworowej da siç byc moze 
okreslic granice nowotworu, co mogloby miec znaczenie dla chirurgji i zwlaszcza dla 
neuro-chirurgji.

5. P o n c z. Choroba Basedowa ze zmianami skôrnemi konczyn dolnych (stresz- 
czenia brak).

S t e r l i n g .  Zmiany w skôrze konczyn nie odpowiadaja sclerodermji, a raczej obrzç- 
kowi Quinckiego,

B r e g m a n. Sklania siç uznac zmiany skôrne za pewn^ postac scleroderm ji przy 
Basedowie.

6. W 1. S t e r l i n g  i Z. R o z e n b l u m ô w n a .  Przypadek parkinsonizmu spi^cz 
kowego z niezwyklemi objawami synkinezji spazmatycznych.

Przypadek dotyczy chlopca 8-letniego, ktôry 3 lata temu przebyl nagminne zapale- 
nie môzgu z objawami bezsennosci oraz nastçpczemi objawami letargicznemi i podniece- 
niem. Cd tego czasu ogromna zmiana w charakterze chlopca, ktôry stal siç wybuchowy, 
nieznosny, agresywny i niezdolny do trwalszego wysilku—oraz wystqpienie mimowolnych 
ruchôw spazmatycznych krçgoslupa i lewej konczyny gôrnej i czçsciowo dolnej, szyi oraz 
twarzy. Obecnie stwierdza sie praw ie nieustanne mimowolne ruchy spazmatyczne polega- 
j^ce przedewszystkiem na opuszczaniu zuchwy z silnym skurczem zwaczy i z nastçpczym 
rozkurczem po kilku sekundach — co wytwarza otwieranie i zamykanie ust, powtarzajace 
ruchem sakkadowanymi w cyklu rytmicznym. Opisana konstelacja hyperkinetyczna, przy- 
pom inaj^ca wydluzone ziewanie, powiktana jest zaw sze  maksymalnemi przegiçciam i glowy 
ku tylowi w prawo i gwaltownem skrçcaniem grzbietowej i lçdzwiowej czçsci krçgostupa 
o charakterze wyraznie dystonicznym . Obie te kategorje kurczôw s^ praw ie nieustanne, 
z przerwam i po kilka sekund i zachodzq zaw sze synchronicznie. Towarzysz^ zas objawy 
hypertonji miçsniowej, wzamian odruchôw posturlanych. „Kola zçbatego11. Zaburzenia od- 
dechowe. W nocy podczas snu znika ona zupelnie. W przypadku niniejszym mamy do 
czynienia z zespotem  objawowego kurczu torsyjnego  jako przejawem parkinsonizmu 
spiaczkowego: zasluguje w nim na uwagç stale synkinetyczne skojarzenie ruchôw kurczo- 
wych twarzy, miçsni szyi i krçgoslupa, to przypomina zespôl hyperkinetyczny i przypadek 
Crouzona i Deunaso, demonstrowany w W iedniu i dr. Surge 1928 r. z Paryskiego Towa- 
rzystwa Neurologicznego.
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1. E. H e r m a n .  Przypadek stwardnienia rozsianego môzgu i rdzenia, zapocz^t- 
kowanego przez dlugotrwalq rwç jednostronnq n. trôjdzielnego.

(Z  oddziatu Dr. E. Flataua).
Objawy bôlowe w rozsianem stwardnieniu môzgu i rdzenia, aczkolwiek ustçpuja 

pod wzglçdem czçstosci wszelkiego rodzaju objawom ruchowym oraz zboczenioin czucio- 
wym, to jednak niekiedy, zwlaszcza w pocz^tku cierpienia s^ tak intenzywne, iz uspra- 
w iedliwiaja w yodrçbnienie t. zw. p o s t a c i  b ô l o w e j  t e g o  c i e r p i e n i a  ( s c l e -  
r o s i s  m u l t i p l e x  d o l o r o s a - F r a n k l  H o c h w a r t ,  L o n g ,  M i l l i e r ) -  
N iejednokrotnie zwlaszcza moglismy spostrzegac miçdzy innemi rwç kulszowa, jako jeden 
z pierwszych objawôw stwardnienia rozsianego. Przypadki rwy nerwu trôjdzielnego jako 
poczqfek tego schorzenia naleza do niezm iernie rzadkich (Oppenheim, Berger, Marburg 
Guillatn Parker).

Z tych wzglçdôw przypadek niniejszy zasluguje na uwagç. Chory Hb. J. L. 39 przybyl 
11. 8. 28 r. W ywiady rodzinne bez znaczenia. Alkoholu, nikotyny nie naduzywal, Choroby 
w eneryczne—neguje. N a pluca nie chorowal. Przed 7 laty bôle zçbôw prawych, usuniçto 
dolny pr. trzonowy z^b. Od tego czasu bôle w pr. polowie twarzy, nad i pod oczodolem 
pr., oraz w obu pr. szczçkach; bôle wzmagaly siç przy jedzeniu i mowie. Prôbowano ope- 
racyjnie usun^c zwôj Gassera; zaniechano z powodu krwotoku; po operacji — niedowlad 
pr. n, twarzowego; bôle nad i pod czolem ustapily, pozostaly w dolnej szczçce. Bywaly 
kilkomiesiçczne przerwy w bôlach. Od kilku lat oslabienie kk d., zwlaszcza lewej; chôd 
sztywny. Parestezji niema. Zaburzen urynowania, defekacji, erekcji niema.

P r z e d m i o t o w o :  ubytek kostny 5 cm. w pr. kosci jarzmowej; zrenice, dno oczu— 
bez zmian; oczopl^s drobny lewostronny; bolesnosc punktôw uciskowych pr. n. V: niedo­
w lad obwodowy pr. n. VII. O slabienie k. d. 1. Wzmozenie napiçcia obu kk d. Brak odru- 
chôw brzusznych, wzmozenie odruchôw PR i A R, po lewej stronie — wiçksze. Clonus pa- 
tellae. Obustronny Babiôski i Rossolimo. Spastyczno paretyczny chôd. B. W. we krwi i ply- 
nie — (—). Plyn — bez zmian.

23/VI1I—injekcja alkoholu—bez efektu. 27/VIII i 30/VIII naswietlanie zwoju Gassera 
pr. 10/9—bôle w znacznym stopniu ustapily. Chory byl przed 6 laty na klinice neurologi- 
cznej, w ktôrej juz wôwczas stwierdzono objawy môzgowo-rdzeniowe, ktôre ulegly pewnej 
poprawie. W yrazne objawy pyramidowe u stosunkowo mlodego osobnika, bez zadnych da- 
nych na kilç, czynia rozpoznanie s t w a r d n i e n i a  r o z s i a n e g o  m ô z g u  i r d z e -  
n i a pewnem. Rwa n. trôjdzielczego, ktôra zapocz^tkowala objawy kliniczne i nad niemi 
subjektywnie dominuje, remisje, popraw a po naswietlaniu, wreszcie stwierdzenie objawôw 
pyramidowych juz niedtugo po wystapieniu rwy, wskazuja, iz zachodzi tu nie zwykla ko- 
incydencja, lecz ze rw a jest wyrazem ogniska stwardnieniowego w pr, zwoju Gassera lub 
wyzej np. w miejscu w ejscia do mostu, jakto mialo miejsçe w przyp. Oppenheima lub Par- 
kera. Neuralgia n. trôjdzielnego w stwardnieniu rozsianem zwykle wystçpuje na poczqtku 
tego cierpienia.

D yskusja:
E n d e l m a n  — spostrzegl podobny przypadek.
G o 1 d f 1 a m: w tym przypadku sa kliniczne objawy neuralgji V n. ze wzglçdu jednak 

na istnienie lekkiego zaburzenia czucia oraz braku remisji — sklania do przyjçcia tej neu­
ralgji — jako czçsci skladowej obrazu sclerosis diss. i to jego poczatkowego rozwoju-

S t e r l i n g  podnosi, ze czçsto neurobôle pojawiaja siç jako okres prodromalny stw ar­
dnienia rozsianego.
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Z a n d o w a  — podaje, ze u chorego stosowano przed laty zastrzyki alkoholu, ktôre 
daly popraw ç na przeciqg 2—3 lat. Zaburzenie czucia mozna odnieéc do uszkodzeû 
samego nerwu przy zastrzykach.

B r c g m  an ; neuralgja V n przy stwardnieniu wieloogniskowem jest rzadka. Stoso- 
wanie promieni Rentgena przy nerwobôlu n. trôjdzielnego nie daje wiçkszych wynikôw.

H e r m a n  podaje, ze niektôrzy autorzy opisujq formç „sclerosis cephalitique", obja- 
wiajqcq siç silnemi bôlami glowy.

2. S z p i l m a n - N e u d i n g o w a .  Niezwykle zmiany troficzne skôry w przyp. 
skurczu torsyjnego,

(Z  oddz. chor. nerw. w szpitalu na Czystem, ordynator L. Bregman).
M. P., lat 11, 4 rok chory, Na poczqtku pociqgal 1 kd., potem stawial na zewnç- 

trznym brzegu stopy. Od roku przykurcz 1 kg , zaburzenia mowy, lezy.
Klinicznie stw ierdza siç niesymetryczny ksztalt czaszki. Nos szeroki piaski. Inteli- 

gencja minimalna, Mowa wyrazna, skandowana. Nn. czaszkowe norma. Giowa skrçcona 
na lewo. Hypertonja kkg, d. Ograniczenie ruchôw, szczeg. w Ikk. Lkg. unosi siç czçsto 
w skurczu tonicznym, azeby go pokonac, chory przytrzymuje prkg. Lewa pes equinovarus. 
Staly ruch palcôw 1 kd. Babinski obustr. Czucie zachowane. W assermann z plynu môzg- 
rdzen: i ze krwi ujemny. Mocz urobilinogenu i urobiliny nie zawiera,

Obraz kliniczny tego przyp. wskazuje na schorzenie umiejscowione w zwojach pod- 
stawy môzgu. Jest to jedna z postaci cierpien ciala prqzkowanego, ktôrego objawy zbli- 
zone sq raczej do kurczu torsyjnego, chociaz zaburzenia mowy i inteligencji, niespostrze- 
gane w kurczu torsyjnym, lecz czçsto w chor. W ilson'a i Pseudosclerosis. Brak rôwniez 
pierscienia Fleischer’a na rogôwce, Natomiast sq niezwykle zmiany na skôrze w postaci 
bialych wçzykowatych linij ograniczonych dwiema ciemniejszemi linjami, ktôre jakoby przed 
3 1. zaczçly siç od pojedynczyah pçcherzy, w ypelnionych wodnistq cieczq. Dermatolodzy 
orzekli, ze sq to zmiany troficzne.

W obec pierscienia barwikowego na rogôwce jaki spostrzegano w wielu przyp. chor. 
Wilsona i Pseudoscler., nasuwa siç przypuszczenie, ze i smugi barwikowe w naszym przyp. 
powstawac mogty takim samym sposobem na tle ogôlnych zaburzen przem iany materji.

D yskusja:
B r e g m a n. Zaznacza ze zmiany skôrne dermatolodzy okreslili jako — „vitiligo — 

podobne".
O r z e c h o w s k i  zaznacza, ze zmiany takie derm atolodzy z kliniki okreslali jako 

blizny po przebytych owrzodzeniach.
B r e g m a n odnosi te zmiany skôrne do zmian pochodzenia troficznego.

3. W l.  S t e r l i n g .  Zespôl Raaba.

Przypadek dotyczy 7-letniego chlopca, ktôry do ukonezenia 3 lat rozwijal siç nor- 
malnie. po przebytym w 4-ym roku zycia kokluszu dziecko podobno zaczçlo nadmiernie 
tyc, poezem  zaczçlo wystçpowac stopniowe zmniejszenie siç wymiarôw dotqd dobrze roz- 
winiçtego prqcia. Rôwnoczesnie zquwazono zahamowanie w rozwoju inteligencji chlopca, 
ktôry jest znacznie mniej rozgarniçty od swoich rôwiesnikôw. Od 2 lat wystqpily zaburze­
nia wzrokowe w postaci utrudnionego rozpoznawania przedmiotôw oraz niedostatecznej or- 
jentaeji podezas zmroku. Wyraznych bôlôw glowy, mdlosci ani wymiotôw dotqd nigdy nie 
bylo. W ostatnich miesiqcach stwierdzono niewqtpliwe narastanie objawôw otluszczenia 
upadku wzroku oraz ograniczenia umyslowego. Badanie objekiywne  stwierdzilo znaezee 
skupienia tkanki tluszczowej w okolicach sutek, powlok brzusznych i zewnçtrznych po-
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w ierzchniach ud obok daleko posuniçtej hypoplazji prgcia i jqder oraz infantylnej budowy 
ciala. Brak proporcji eunuchoidalnych, poniewaz w ysokosc gôrna wynosi 69 cm, zas w yso­
kosc dolna =  64 cm. Zdjçcie Rôntgenowskie czaszki nie wykrywa zmian patologicznych 
w konfiguracji siodelka tureckiego, wszakze ksztalt siodelka przy badaniu dwukrotnem 
(w odstçpie 3 ostatnich miesiçcy) ulegl pewnej modyfikacji, pocz^tkowo bowiem zblizony 
byl do szklanki, obecnie zas przypomina puhar (wedlug szematu Beclère’a). Badanie wzier- 
nikowe stwierdza klasyczne zmiany odpowiadaj^ce zw yrodnieniu barwikowem u siatkéw ki 
(retinitis pigmentosa). Tarcze brudno-szare. G ranice niezupelnie ostre. Tçtnice wyraznie 
wqskie. Caly obwôd dna ocznego o charakterze albinotycznym. Miejscami -— zwlaszcza 
w okolicach naczyn (zyl) — drobne ogniska gwiazdziste barwikowe. Pomiçdzy naczyniami 
w siatkôwce drobne okrçgle szaro-zôltawe ogniska (degeneratio tapeto— retinalis). Funkcjo- 
jonalne zaburzenia wzrokowe odpowiadaj^ znacznie posuniçtej kurzej slepocie (hemeralo- 
pja). Sila wzroku obuocznie =  ’/io- Barw zupelnie nie rozpoznaje. Pôle w idzenia koncen- 
trycznie zwçzone.

Môwca rôzniczkuje w przypadku niniejszym pomiçdzy eunuchoidyzmem a nowotwo- 
rem przysadki i sklania siç ku temu ostatniemu rozpoznaniu (brak proporcji eunuchoidal­
nych, niebylby i postçpujçcy charakter sprawy), Pow iklanie barwikowego zwyrodnienia  
sia tkéw ki — uposledzeniem umystowem  i nowotworem przysadki znane jest pod nazw^ ze- 
spolu Raaba  i opisane bylo przez autora fego w 1925 r. zas przez Langego w 1927 r.

D yskusja:
E n d e 1 m a n. Retinitis pigmentosa w zespole adiposogenitalis uwaza w tym przy­

padku za koincydencjç.
B r e g m a n  robi przypuszczenie, czy nie jest podlozem tych dwôch spraw kila.

4. S t. L e s n i o w s k i .  Przypadek katapleksji.
(Z  kliniki neurologicznej prof. K . Orzechowskiego).
Chory 1. 21, kamasznik, pochodzi z rodzicôw zdrowych lecz spokrewnionych ze sobq. 

Rodzenstwo zdrowe. jedna z kuzynek cierpi na chorobç umyslow^. W dziecinstwie rozwi- 
jal siç dobrze, drgaw ek nie miewal. W 8-ym r, z. ulegl urazowi glowy (uderzenie siekier^ 
przez mlodszego brata), w 11-ym chorowal parç dni wsrôd wysokiej gor^czki i majacze- 
nia, zresztq byl zdrôw.

Od 3-ch la t chory cierpi na napadowq utratç w ladzy we wszystkich miçsniach, wy- 
stçpuj^c^ w nieregularnych odstçpach czasu (od raz na miesiqc do kilku razy na tydzieû), 
przewaznie po wzruszeniach. Chory nagle odczuwa ogôlne oslabienie z nieprzezwyciçzo- 
nem pragnieniem snu. Skoro siç potozy nie moze zasnqc, natom iast pojawiajq siç widzia- 
dla hypnagogiczne (bestje biblijne i t. p.) i raptownie wystçpuje u trata wladzy w catem 
ciele, tak iz nie jest on w stanie wykonao najslabszego ruchu, nie moze môwic, wydaje 
jedynie chrapliw e dzwiçki a... a..., ktôremi chce przywolac pomoc. Swiadomosc jest zu­
pelnie zachowana, chory slyszy rozmowy i kroki osôb, obecnyoh przy napadzie, Rzecz 
zajmuj^ca, ze j e s l i  k t o s  g o  p o r u s z y  w chw i l i  n a p a d u ,  to  n a p a d  n a- 
t y c h m i a s t  u s t ç p u j e .  Pozostawiony sam sobie napad trwa parç minut i tak samo 
nagle, jak powstal, ustçpuje. Po napadzie chory jest zupelnie przytomny, nie odczuwa 
wiçcej ani oslabienia ani sennosci. Pozatem mniej wiçcej co drugi dzieri wsrôd pracy zwy- 
kle absences padaczkowe. Napadôw duzych nigdy nie m ial dotqd. Przy zasy, ianiu miewa 
silne wstrzçsy myocloniczne, niekiedy myoclonje wystçpujq zrana, rzadziej wérôd dnia,

Przedmiotowo: narz^dy wewnçtrzne bez zmian z wyj^tkiem nieznacznego powiç- 
kszenia tarczycy. Odczyn B.—W. we krwi i w ptynie m.—rdz. zresztq prawidlowym, uje- 
mny. Czaszka bez zmian, jej rentgenogram zwlaszcza z okolicy siodla tureckiego, prawi-
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dlowy. Lekki niedorozwôj koôczyn lewych i lewej polowy (warzy z zywszymi odruchami 
kolanowymi i Achillesa po stronie lewej.

Zastanawiaj^c siç nad klinicznem sklasyfikowaniem napadôw, môwca wykazuje ce­
chy rôzni^ce je od okresowego porazenia konczyn i stanôw hysterycznych i zalicza je do 
rzçdu napadôw kataplektycznych, opisywanych czçsto w przebiegu narkolepsji Gélineau- 
Redlicha. W przypadku niniejszym fylko chçc snu i w idziadla hypnagogiczne sq l^czni- 
kiem miçdzy narkolepsji i napadam i kataplektycznem i. Przypadek przeto odpowiadalby 
przypadkom czystej katapleksji Lhérmite'a i Dupont'a. Niezwykla opornoéc sfanôw narko- 
leptycznych na srodki przeciwpadaczkowe, pobudzila licznych autorôw do scislego rozgra- 
niczenia miçdzy dziedzini padaczki i narkolepsji, jakkolwiek napady narkoleptyczne zda- 
rza ji siç w przebiegu padaczki. Poza napadam i kataplektycznem i chory cierpi na absen­
ces momentannées, miewa uderzaj^co czçsto silne myoclonje o tym typie, ktôry zdarza siç 
u padaczkowcôw, pozatem wykazuje zespôl, odpow iadajiçy szcz^tkowemu porazeniu polo- 
wiczemu dzieciçcemu. Od owej wczesnej sprawy môzgowej (np. w nasfçpstwie uderzenia 
siekieri) mozna uzaleznic rôwniez male napady padaczki. K oincydencja katapleksji i ab­
sences padaczkowych zasluguje na podkreslenie.

Dyshusja:
K o  e l i c h e n :  spostrzegal przypadek katapleksji w czasie napadu.
S t e r 1 i n g—zauwaza, ze nalezy rozrôzniac narkolepsjç od objawowej hypnolepsji. 

Mial sposobnosc badac chorego w czasie napadu.
B y c h o w s k i :  dokladna analiza objawôw — pozwoli na lokalizacjç.

5. M o r a w i e c k a .  Torticolis spastica pochodzenia poencefalitycznego.
(Z  klin iki neurologicznej prof. Orzechowskiego).
Przypadek 24 1. mçzczyzny, u ktôrego w 9 lat po przebytej encephalitis epidem ica 

rozwinçly siç ruchy mimowolne w zakresie szyi, powodujace skrçcanie glowy ku stronie 
lewej oraz przechylanie ku tylowi, Ponadto stwierdza siç od czasu do czasu hyperkineze 
pozapiramidowe jçzyka, warg, zwaczy, napady oddechowe oraz objawy parkinsonowskie 
w lewej konczynie gôrnej. Torticolis chorego ma w siystkie glôwne cechy torticolis t. zw. 
mentalis, a w szczegôlnosci uderzajacy wplyw „gestes antagonistes" na powstrzymywanie 
ruchôw (polozenie rçki na policzku prawym lub wlozenie otôwka miçdzy zçby po tej 
stronie, polozenie rçki na karku i t. p.), ponadto narastanie ruchôw w ciagu dnia, pod 
wplywem emocji, oraz ustawanie w pew nych pozycjach np. przez mocne skrçcanie glowy 
ku stronie przeciwnej ruchom, podczas biegania. Blizsze wyjasnienie mechanizmu dziala- 
nia gestôw antagonistycznych jest jak dotqd nieosi^galne. Na podstawie doswiadczen lat 
ostatnich mozna powiedziec, iz wplyw hamujqcy gestôw antagonistycznych, ktôre dawniej 
tlumaczono tlem psychorodnem kurczôw miçsni szyi, nalezy wlaénie uwazac za przejaw 
organicznego fia sprawy chorobowej. W naszym przypadku przewaga zmian striarnych od- 
pow iada prawej pôlkuli, na co wskazuje parkinsonowski stan lewej konczyny gôrnej i hy- 
perkinezy dodatkowe chorego dotycz^ce miçsni opuszkowych lewostronnych, tem samem 
nalezaloby po stronie prawej umiejscowic takze zmianç anatomiczn^, od ktôrej zalezy le- 
wostronna torticolis.

POS1EDZEN1E Z DNIA 20 PAZDZIERNIKA 1928 R. (84-e).

1. J. P i n c  z ew s k i. Przypadek endarteriitis obliterans z ostrem pogorsze- 
niem, poraieniem, znikniçciem odruchôw i ksantochromjq w plynie m. — rdzeniowym.

(Z  oddz. chorôb nerwowych szpitala na Czysfem w W-wie. Ord. dr. E- Flatau).
Chory M. Ch., lat 53, przybyl na oddziat 6. X. 28 r. Podawal, ze poprzedniej nocy 

nagle wystqpilo silne drçtwienie w prawej podeszwie, ktôre ogarnçlo szybko cal^ koô-
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czynç az poza kolano. Konczyna obrzçkla, stala siç zimna i zsiniala. Od 2-ch lat bôle 
i bielenie palcôw stop, gdy chodzil i na zimnie, ustçpujace w spoczynku i w cieple; ta- 
kiez bôle i bielenie palcôw dloni na zimnie. Uzywal duzo alkoholu, palil do 15-u papie- 
rosôw dziennie. Zakazenia kilq prawdopodobnie nie bylo.

Przedmiotowo: w ptucach rozedma nieznacznego stopnia; granice scrca przesuniçte 
w lewo o 1 palec poza linjç sutkowq lewq. Tony serca gluchawe, tçtno 92 na 1’, miarowe. 
Cisnienie tçtnicze 160/100. W ^troba powiçkszona o 4 palce.

Uklad nerwowy: zrenice rôwne, okragle, na swiatto i zbieznoéc oddzialywujq, dno 
oczu—normal pozostale n. czaszkowe i konczyny gôrne—bez zmian; rôwniez k. dolna 1. pod 
wzg. sily, ruchôw i czucia—bez zmiany.

K onczyna dolna prawa — cala obrzçkla, sina, zimna az powyzej kolana, cala k. bo- 
lesna przy dotyku, samoistne bôle w goleni i stopie. Ruchy, szczegôlnie w odcinkach dy- 
stalnych, b. ograniczone, stopa pr. opadniçta, ruch ku gôrze — 0. Czucie powierzcbowne 
na stopie i goleni oraz glçbokie w palcach pr. stopy i w pr. stawie skokowym—zniesione. 
Odruchy z pr. strony: PR. i AR. — 0, areflexia plantae. Art. dors, pedis et tibiales post 
z obu stron nie tçtnia.

Po 4-ch dniach obrzçk uda pr, zacz^l ustçpowac, czçsc przyérodkowa goleni pr. 
odzyskala leçsze zabarw ienie i stala siç ciepla, tu tez powrôcilo czucie bôlu i dotyku; w bo- 
cznei czçsci goleni i stopie pr. — rozw ijala siç gorzej.

Mocz 0,6 pro mille bialka, pozatem norma. WA we krwi i plynie m.—rdz.—ujemny, 
Krew: cz. c. 6. 130.000 b. c. 21, 300. Hb. 95%.

PL. Nr. 1. 9. X.—plyn ksantochromiczny, N A + ,  pleocytozy brak, bialko — 0,16 pro 
mille; PL. Nr. 2. 17, X.—plyn bezbarwny, pozatem — jak poprzednio.

Roentgen: art. dors, pedis i tibialis post. z lewej strony (zdrowej) zwapniale, art. 
femoris profunda dextra — zw apniala.

W przypadku tym zwraca uwagç:
1) w przebiegu trwajj(cego od paru lat t. zw. chromania przestankowego nagle pogorsze- 

nie z powodu zam kniçcia swiatla wiçkszego naczynia tçtniczego, na udzie prawdopodobnie;
2) rozleglosc zmian naczyniowych, ktôre ogarniajét duze pnie i s<t rozsiane, gdyz 

stwierdza siç rôwniez je w konczynie dolnej lewej, zdrowej, i sq one prawdopodobnie 
obecnie w naczyniach koôczyn gôrnych (dane z wywiadôw).

Zaburzenia ze strony sprawnosci rucbowej, czucia oraz odruchôw s^ wynikiem is- 
chemji. Trudno wytlomaczyc pochodzenie ksantochromji w plynie m.—rdz.

D yskusja:
H i g i e r podkresla, ze nagle zaostrzenia tego cierpienia zdarzajét siç rzadko. Nie czç- 

sto tez stwierdza siç zaburzenie w odruchach. Choroba Birgera nie jest niczem innem jak 
zwykU endarteritis obliterans tylko z zajçciem ukladu zylnego.

Z a n d o w a zapytuje jakie byly zmiany w plynie môzg. rdzen.
B r e g m a n stwierdzit w swej pracy, ze w endarteritis obliterans jest zajçty tez 

uklad zylny. Przed kilkoma dniami obserwowal podobny przypadek.
G o l d f l a m  wyraza przypuszczenie ze choroba Birgera nie istnieje jako jednostka 

a jest tq samq endarteritis obliterans. W demonstrowanym przypadku jest ciekawe to ze 
s4 tu zajçte wyzsze odcinki oraz, ze sprawa wystqpila tak ostro.

2. M o r a w i e e k a .  Niezwyklych rozmiarôw ubytek pourazowy czaszki u dziecka-
(Z  kliniki neurologicznej prof. K. O rzechowskiege).

Przypadek dotyczy dziewczynki w wieku lat 5 i 5 miesiçcy, ktôra gdy liczyta dwa 
tygodnie, zostala uderzona dyszlem w glowç. Po urazie wystqpil niedow lad prawych kon-



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurnlog. 145

czvne i napady epileptyczne, ktôre utrzymywaly siç przez dw a lata. W okolicy ciemienio- 
wo-skroniowej po stronie lewej stwierdza siç duzy, szeroki na 3l/2 cm ubytek kostny od 
szwu strzalkowego do polowy luski kosci skroniowej o brzegach pogrubialych i nierôwnych. 
Skôra ponad nim wypukla siç nieco ponad powierzchniç zwl. w gôrnej czçsci ubytku 
chelbocze i tçtni. Faktycznie brak okrywy dotyczy tylko gôrnej okolicy ubytku, a w dol- 
nej partji ubytku istnieje tylko wgniecenie kosci, pokryte przez meningocele dajqce siç 
droga ucisku oprôznic. Nalezy przypuscic, iz uraz wywolal obok wlamania, pçkniçcie cza- 
szki szczelinowate, wygojone przez utworzenie siç blizny l^cznotkankowej, ktôra pod wply- 
wem wzmozonego cisnienia wewn^trzczaszkowego, oraz w miarç wzrostu kosci ulegata roz- 
ciqganiu, warunkujqc w ten sposôb coraz wiçkszy rozstçp kosci, ktôry w dalszym ci^gu 
z wiekiem bçdzie siç powiçkszal. Obecnosc meningocoele wskazuje, ze uraz musial spowo- 
dowac takze pçkniçcie twardôwki. Pojawienie siç napadôw  padaczkowych w 3 dni po 
urazie, zanik pozapalny nerwôw wzrokowych, niedow lad polowiczy prawostronny, oraz 
obecnosc odruchu Babinskiego rôwniez i po stronie lewej wskazuje, iz po naderw aniu 
twardôwki przy zatoce strzalkowej dokonal siç w ielki wylew krwawy, ktôry übrazil korç 
takze praw ej pôlkuli. W ylworzenie siç torbieli oponowej jest pod pewnym wzglçdem ko- 
rzystne, gdyz chroni ona tkankç môzgow^ od nacisku przez niepodatnci bliznç. Z drugiej 
strony brak kosci przedstaw ia stale niebezpieczenstwo urazôw môzgu, tak ze nalezy my- 
slec o operacji plastycznej kosci.

3. K r a k o w s k i .  Przypadek poliomyositis. (brak streszczenia).

4. S t e r l i n g .  Przypadek wi^du rdzenia z postçpujqcym zanikiem powonienia.
Przypadek demonstrowany dotyczy 37-letniego mçzczyzny, ktôry przed 14 laty ulegl 

zarazeniu kilç. 5 lat temu zaczçly wystçpowac przelotne bôle w udacb, piçtach, lokciach 
i pod lew ^ lopatk^ o niezbyt silnem natçzeniu, lecz o charakterze wyraznie strzelaj^cych 
3lZ2 roku temu wyst^pilo przemijajqce dwojenie, ktôre zniklo bezpowrotnie po kilku ty- 
godniach. Mniej wiçcej 3 lata temu zauwazyl chory oslabienie powonienia, ktôre stopniowo 
i stale siç potçgowalo i po uplywie 5—6 tygodni doprowadzilo do zupelnej utraty w çchu— 
bez jakichkolwiek uprzednich cierpieri lokalnych nosa lub jam obocznych oraz bez towa- 
rzysz^cych zaburzen smaku. Od l ' / 2 roku uporczywe drçtwienie i mrowienie w okolicy 
obu ud i poludzi. P rzed kilku miesi^cami wyst^pil lekki stopien zatrzym ania moczu bez 
objawôw nietrzym ania. Popçd ptciowy i erekcje dotvchczas zachowane—i stosunki plciowe 
zachodz^ normalnie. Zonaty od 9 lat ma 4 zdrowych dzieci, poronien samoistnych nie bylo. 
Badanie cbjektywne  stwierdza rôwne zrenice—zywo reaguj^ce na swiatlo i przystosowanie, 
normalne tarcze wzrokowe i zachowane bez ograniczen pôle widzenia. Zdjçcie rontgeno- 
wskie wykazuje norm alne wymiary i konfiguracjç siodelka tureckiego. Przy wielokrotnem 
badaniu kazdego otworu nosowego oddzielnie stwierdzono, ze pacjent nie odrôznia zapa- 
chu wody kolonskiej, silnych perfum, octu, kamfory, benzyny, eteru, alkoholu, jodyny, asa- 
fetydy i amoniaku. ani z prawej ani z lewej strony naw et wtedy, kiedy flaszeczka z wy- 
mienionemi plynami znajduje siç tuz kolo nosa. Przy badaniu amoniakiem obustronnie 
otrzymuje siç zyw^ reakcjç (skrzywienie twarzy, cofniçcie glowy ku tylowi). Blona éluzowa 
nosa wykazuje obustronnie normalne czucie dotykowe, bôlowe i cieplikowe. Badanie rinolo- 
logiczne nie stwierdzilo zadnego obrazenia ani uszkodzenia nosa, przegrody ani muszli 
nosowych. Przeswietlenie wykazalo zupelnie normalne zachowanie siç jam obocznych, 
Smak dokladnie zachowany. Zaznaczona ataksja przy prôbie palconosowej z lewej strony. 
Zaznaczony staby objaw Romberga. Nieznaczne uposledzenie czucia bôlowego w pasie 
Hitziga i na obu podudziach. Czucie miçsniowe dokladnie zachowane. Odruchy kolanowe 
i Achillesowe zupelnie zniesione. W assermann we krwi: -J- ' w plynie môzgowo - rdzenio- 
wym -j— |— Pleocytozna: 72. N onne-A pelt H—

10



146 Posiedzenia naulcowe W arsz. Tow. Neurolog.

Môwcâ zalicza zaburzenia wçchowe w przedstawionym przypadku do kategorji 
esencjalnych, jako zaleznych nie od przyczyn mechanicznych, lecz od uszkodzenia ner- 
wowego aparatu wçchowego i, wyl^czaj^c etjologjç toksyczn^ oraz nowotworowa (t. zw. 
pseudotabes pituitaria), wi^ze je z lez^cym u ich podstawy procesem wiqdowyni. Zaburze­
nia wçchowe i utrata powonienia nalezq w przebiegu wi^du rdzenia do objawôw bardzo 
rzadkich i opisywane byly dot^d zazwyczaj w polqczeniu z zaburzeniami smaku (Klippel, 
Jullian). W  przypadku Oppenheima oslabienie pow onienia i smaku stanowily inaugura- 
cyjny objaw wiqdu rdzenia. W postaci izolowanej w dostçpnem mi pismiennictwie spotka- 
lem je tylko w przypadku A lthauta, w ktôrym badanie posmiertne stwierdzito zmiany 
atroficzne nerwôw wçchowych (zanik wlôkien, nagromadzenie siç t. zw. Corpora amylacea).

Dyskusja:
G o l d f l a m  widzial przypadek utraty powonienia po swiezem zakazeniu kilowem. 

Podaje ze obecnie widzi siç mniej przypadkôw wiqdu rdzenia niz przed laty.
Br e g m a n zajçcie n. wçchowego przy wiqdzie rdzenia nie spotyka si^ czçsto. Naj- 

czçsciej bywa zajçty n. opiicus i n. acusticus.
S t e r l i n g  demonstrowany przypadek ma przebieg lagodny tak  jak przypadek 

z zajçciem nerwu wzrokowego.

5, A r e n d. Stan lakunarny, niedowidzenie i obnizenie czucia po lewej stronie, 
napady hyperkinezy i wielozmyslowych halucynacyj lewostronnych.

(Z  kliniki neurologicznej prof. K. Orzechowskiego).

U kobiety 65-o letniej wyst^pilo w zimie 1920/21 r. nagle oslabienie lewej pclowy 
ciala, slepota polowicza lewostronna i objawy slepoly duchowej. W pôl godziny pôzniej 
doznawala chora poraz pierwszy halucynacji pokrewnych tym, na jakie obecnie cierpi: 
ujrzala wysokiego bruneta, ktôry zblizyl siç do niej, polozyl na glowie chorej sw? rçkç 
i przesunqt ja nastçpnie po barku i ramieniu lewem. Po chwili chora poczuta, jakby jej 
bark i ramiç lewe oblano jakowyms plynem. Juz po kilku dniach zaczçta lepitj rozezna- 
wac przedmioly w idziane w otoczeniu. W miesi^c pôzniej udar z utraty przytomnosci bez 
wybitniejszych nastçpstw  w dwa miesi^ce pôzniej wyst^pilo nagle przemijajqce oslabienie 
praw ej potowy ciala.

Od T'/n lat cierpi chora na napadow e omamy wzrokowe, sluchowe, smakowe i czu- 
ciowe. Z poczqtku ataki zjawialy siç 1 — 2 razy na miesi^c, przewaznie w nocy, obecnie 
do kilku razy na dobç. Rozmowa, badanie, ruchy czynne i bierne rçkq lew^, szczegôlnie 
odwiedzenie ram ienia ku tylowi wywoluja ataki omamôw. A tak polega na tem, ze chora 
spostrzega sylwetkç wysokiego bruneta, ktôry zjawia siç w odleglcsci 1—2 metrôw w le ­
wem polu widzenia a zbliza siç wsrôd nieokreslonego szmeru od strony prawej ku lewej. 
W chwili, kiedy postac stanie przy ramieniu lewem pacjentki, rozpoznaje chora owego 
wysokiego bruneta, ktôrego ujrzala w dniu zachorowania. Mçzczyzna ôw kladzie sw^ 
rçkq na glowie, rzadziej na barku lewym chorej, a nastçpnie bardzo doktadnie prze- 
suwa sw^ dlori po lewej polowie twarzy do konca palcôw rçki, przeci^gajac niekiedy po 
biodrze, udzie i kolanie lewem. Jednoczesnie wystçpuj^ ruchy szarpiqce lewego ram ienia 
i gorzki smak w ustach po stronie lewej. Raz jedyny poczula zapach kropli walerjanowych 
Smak w ustach okresla chora w ostatnich dniach, jako „najobrzydliwszy, wprost kloze- 
tow y“, Ruchy swoje tlumaczy tem, ze to ôw mçzczyzna szarpie ramieniem. albo, ze ra ­
miç rzuca siç samo. Hyperkineza jest rzeczywista i chora przeciwstaw ia siç ruchom, stara 
siç je zahamowac przytrzymuj^c ramiç lewe. Ruchy wychodz^ ze stawu barkowego, sq 
gwaltowne, rozlegle odpowiadajqc najbardziej ruchom balistycznym i nie przypominaj^ 
cheretycznych, atetotycznych, ani pseudospontanicznych. W pewnym momencie ataku od-
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wodzi chora nieco ramiç, podaje je silnie w tyt, nagle zarzuca na plecy. Przez chwilç 
moze konczyna pozostac wyprostowana, nagle zgina chora lokiec i naprzem ian w nierô- 
wnem tempie przemieszcza calq koriczynç. to w tyl to ku przodowi, unoszqc jednoczeénie 
bark ku gôrze. Bardzo rzadko wystqpujq podobne ruchy w konczynie dolnej lewej, a  po- 
legajq na gwaltownem zginaniu i prostowaniu w stawie biodrowym i kolanowym.

W czasie ataku otwiera chora szeroko oczy, wpatruje siq w stronç halucynowanej 
osoby, na twarzy maluje siç przestrach. Nagle zakrywa oczy, wybucha placzem, wykrzy- 
kujqc „idz ty czarcie". W czasie ataku otoczenia zwykle nie poznaje dokladnie, do osoby 
stojqcej po slronie prawej odnosi siç przyjaznie, do osoby po lewej wrogo, biorqc jq za 
postac halucynowanq. Chora broni siq przed osobq halucynowanq, bije, kierujqc uderze- 
nia w stronç lewq. Atak trwa kilka minut, mozna go przedluzyc wykonujqc ruchy boczne 
ramieniem lewem, Po ataku zdaje sobie chora czqsto sprawq z nierzeczywistosci zdarzenia, 
niekiedy jednak wierzy w jego realnosc.

W czasie ataku i po nim wydziela —1 szklanki wodnistej sliny. Pozatem skarzy 
siq chora wogôle na wzmozonq zawartosc sliny, zwlaszcza po jedzeniu.

Bôlu wlasciwego w czasie ataku nie odczuwa, szarpanie ramieniem sprawia jej jed­
nak niemile sensacje. Niektôre ataki przebiegajq bez omamôw wzrokowych i sluchowych. 
Niezaleznie od omamôw w lewem polu widzenia, miewa chora omamy w prawem polu 
widzenia, a to lilipucie i elem entarne (koncentrycznie ulozone kola o tqczowych barwach).

Chora jest nieco otqpiala, afekt zmienny, przewaznie placzliwy. Latwe zapomina- 
nie; nie orjentuje siq dobrze w datach dawnych i biezqcych. Dotychczas utrzymuje siq 
czqsciowa slepota duchowa; nie orjentuje siq dobrze w salach i korytarzach,

Prawa zrenica nieco wqzsza i oddzialywanie obu zrenic na swiatto minimalne, na 
zbieznosc dobre. Obok zupelnej slepoty polowiczej lewostronnej jest pôle w idzenia i po 
prawej ogôlnie zaciesnione. Tarcze nn. wzrokowych b. m. Bystrosc wzroku po pr, ’/j’ 
po 1. >Z4.

Po stronie lewej: sïuch wybitnie uposledzony, wqch praw ie zniesiony, smak zniesiony, 
Napiqcie miqsniowe w rqce male, w nodze podwyzszone, plastyczne. Sila ruchowa w no- 
dze obnizona. Odruch rzepkowy zywszy, brak objawôw piramidowych. Odruchy przeciwni- 
cze wygôrowane. Obnizenie czucia powierzchownego na catej lewej polowie ciata, zwla­
szcza na konczynach. Czucie glqbokie rôwniez zaburzone. Sugestja zdaje siq poprawiac 
czucie, zasadniczo jednak nie wplywa na ataki chorej.

Po slronie prawej: Drzenie parkinsonowskie i wygôrowanie odruchôw przeciwniczych 
w konczynie gôrnej. Obnizenie czucia powierzchownego od polowy ram ienia do palcôw 
i od polowy uda do palcôw stop.

Chora chodzi pochylona, na szerszej podstawie, niedolqznie, malymi krokami.
Cisnienie krwi 145/75; ogôlna miazdzyca, drugi ton nad aortq klapiqcy, Mocz b. zm. 

Odczyn B. — W. we krwi i plynie (—). Plyn, prôcz slabo dodatniego odczynu Pandy'ego, 
prawidlowy.

Rozpoznajemy ogniska pokrwotoczne na tle miazdzycy môzgu w jqdrach podstawy 
(objawy pozapiramidowe) i w platach potylicowych (czqsciowa slepota duchowa, prawo- 
stronne omamy lilipucie i elemantarne). Ognisko wywolujqce napady umiejscawiamy w po- 
blizu jqdra brzuszno-bocznego wzgôrka wzrokowego prawego. Ognisko to zajmuje nadto 
cialo kolankowe boczne (hemianopsia), przysrodkowe (obnizenie sluchu) dochodzi do cialka 
czworaczego przedniego (obj. Argyll-Robertsona) i zajmuje jqdro podwzgôrkowe Lûysa (ru­
chy balistyczne).

Hemianopsja i omamy w slepem polu w idzenia bywaly czqsto opisywane. Napadowo 
wystqpujqce omamy wielozmyslowq zdarzajq siq niekiedy w guzach plata skroniowego. 
W literaturze nie natrafilismy jednak na przypadek napadowo wystqpujqcego zespolu oma­
môw wielozmyslowych wraz z omamami batestetycznem i i hyperkinezq.
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Dyskusja.
H i g i e r. W yraza przÿpuszczenie, czy nie jest to ekwiwalent padaczki. Podejrzewa 

tez mozliwosc histerji.
S t e r l i n g .  Zapytuje czy nie istniejq objawy kliniczne ktôre pozwalaj^ zawsze 

rozpoznawac stan lakunarny.
B y c h o w s k i .  Podobna stereotypja halucynacji jest zupelnie mozliwa np. w schi- 

zophrenji.
B o r n s z t a j n .  Wspomina, ze opisal przypadek w ktôrym u slepego tabetyka wy- 

stçpowaly halucynacje wzrokowe o charakferze stereotypowym.
A r e n d. W danym przypadku rozpoznalismy status lacunaris dlatego, ze chora 

chodzi drobnemi kroczkam i oraz wystçpujq tu objawy parkinsonowskie.

6. Z. M e s s i n g .  Rzekome porazenie postçpuj^ce zaleine prawdopodobnie od 
guza czolowego prawego.

(Z  kliniki neurologicznej prof. K. Orzechowskiego).

46 letni zonaty mçzczyzna. Przed 14 laty zakazenie kit^. Juz od 23 lat napady 
epileptyczne lewostronne, wystçpujçce dose rzadko. Byly okresy zupelnie wolne od napa- 
dôw. Zdarzaly siç napady drgawkowe ogôlne. Obecna choroba zaczçla siç od 2l/2 micsiçcy 
ogôlnym napadem, potem coraz czçstsze napady polowicze lewostronne z utratç przytomnosci

Alcoholismus strennus, jednak od 4 lat zupelna abstyneneja.
Do kliniki dostarezony w status hemiepilepticus. W yrazne otçpienie euforyczne. Ani- 

socoria, bardzo slabe oddziatywanie zrenic na swiatlo. W czasie obserwaeji nagte wyst^- 
pienie porazenia polowiczego lewostronnego bez zajçcia tw arzy i jçzyka, ktôre szybko 
praw ie doszczçtnie ustçpilo. W plynie m.—rdz. lekka pleocytoza. Odczyn B.— W. we krwi 
i plynie m. — rdz. ujemny. Poodmowe zdjçcia wykazujq mierne wodoglowie i mniejszç 
praw q komorç bocznq od lewej. Po odmach znaczna i szybka popraw a w stanie chorego. 
znikajci napady, pozostaje tylko lekkie otçpienie.

Môwca wyklucza porazenie postçpujçce, epilepsjç alkoholow^ kilç naczyniowç mô- 
zgu i epilepsia genuina z typem Jacksonowskim  napadôw. zatrzymuje siç na rozpoznaniu 
guza prawej okolicy czotowej. Mimo braku objawôw subjektywnych, objawôw na dnie oka 
i mimo wybitnej poprawy, môwca upiera siç przy rozpoznaniu guza na podstawie zespolu 
encefalograficznego, typowego dla guza prawej sfrony. Wyraza siç on w zepchniçciu ku 
dolowi gôrnej granicy skrzydelka, w przemieszczeniu skosnem przegrody, wiçkszej powie- 
trznosci przestrzeni namôzgowej po stronie lewej i moze wreszcie w gorszem uwydatnianiu 
siç prawego rogu przedniego na zdjçciach bocznych.

B y c h o w s k i .  Zapytuje dlaczego nie uwaza siç tego przypadku za staejonarny 
przypadek porazenia postçpujçcego.

7. P i n c z e w s k i  i W o lf .  Przypadek postaci powrotnej zapalenia wieloner- 
wowego z drganiami wlôkienkowemi.

(Z  oddz. chordb nerwowych szpitala na Czystem w W-wie. Ord. dr. E. Flatau).
Chory N. R„ lat 42, przybyt po raz drugi na oddzial 25. IX. 28 r. Po raz pierwszy 

byl w r. 1910, podaw al wtedy, ze przed 5-u tyg. dostal nagle wymiotôw, dreszczy i go- 
r^czki, poezem stopniowo wystçpilo oslabienie koôczyn dolnych, a nastçpnie odcinkôw dy- 
stalnych kk. gôrnych. Lues et alcoholismus — negantur.

Stan objektywny przedstaw ial siç wtedy nastçpujçco: oslabienie sily miçsniowej kon- 
czyn gôrnych i dolnych, tamze wyrazna bolesnosc miçsni i nerwôw na ucisk, w konezy-
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nach dolnych drgania wlôkienkowo-pçczkowe, ataksja w kk g. i d. Odr.: Tr. i Per.—slabe 
Pr. i A r.—O. podeszwowe—fleksja plantarna, Abd. Cr .— O. Hypaesthesia i hypalgesia 
na kk. d. i w dloniach, opôznienie i przedtuzanie odczuwania bodzcôw bôlowych. Czucie 
glçbokie zniesione w palcach rçk i nôg oraz w stawach skokowych. Ruchy pseudoateto­
tyczne w palcach kk. gôrnych,

Po  dwumiesiçcznym pobycie wypisal siç zdrôw Przez caly czas pobytu poza szpi- 
talem—zupetnie zdrôw; pracow al jako zegarmistrz. Przed dwoma miesi^cami nagle kilka- 
krotne wymioty, ogôlne os abienie, drçtwienie w kk. dolnych, a potem w dloniach, nastç- 
pnie rwqce bôle od stop do kolan. Zwieracze — bez zmian. N arastajçce oslabienie kk. d. 
i g.; niemoznosc chodzenia.

O becnie stwierdzono: narz^dy w ewnçtrzne bez zmian, tçtno — 120 na minutç, miaro- 
we. Nerwy czaszkowe — bez zmian. Oslabienie sily i ruchôw w odcinkach dystalnych kk. 
gôrnych oraz dolnych. Hypaesthesia i hypalgesia w kk. czasami hyperaesfesia w palcach 
dloni oraz na wewnçtrznej powierzchni ud. Zaburzenia percepcji kinestetycznych w pal­
cach kk. gôrnych i w stawach garstkowych oraz w palcach stop i w stawach skokowych 
A taksja w kk. g. i d ; ruchy pseudoatetotyczne w palcach dloni. W kk. dolnych bardzo 
liczne drgania w lôkienkowo-pçczkowe, rzadsze w miçsniach ram ienia i przedraroienia. Wy- 
bitna bolesnosc miçsni i pni nerwowych kk. g. i d. Odruchy: Tr. — -j-, Pe r’ — O, Abd. 
i Cr. — O, PR. i AR. — O, podeszwowe — O. Obwôd lewego uda o 2 cm. mniejszy niz 
prawego i prawego podudzia mniejszy o 2 cm. od lewego.

Badanie elektryczne wykazalo zmiany ilosciowe na prçd galwaniczny w miçsniach 
grupy n. peroneus.

Wa. — we krwi i w plynie m. — rdz — ujemny, PL. pleocytoza — O, NA —■ -)- 
bialko 0,5 pro mille Badanie moczu na Cu, Pb, As — wynik ujemny. Zasadochlonnych 
ziarnistosci w cz. c. krwi — nie stwierdzono.

W danym przypadku zapalenia wielonerwowego na uwagç zaslugujq nastçpuj^ce 
momenty:

1) identyczny praw ie nawrôt cierpienia, przebytego praw ie przed 18-u laty;
2) hypaesthesia i hypelgeasia obok hyperaesthesii;
3) ruchy pseudoatetotyczne;
4) drgania wlôkienkowo-pçczkowe.
W szystkie te objawy wystçpowaly rôwniez za pierwszym razem.

8, K r a k o w s k i .  9 przypadkôw zapalenia wielonerwowego w jednej rodzinie 
(streszczenia brak).

POSIEDZENIE Z DN. 17 L1STOPADA 1928 R. (85-e).

1. B a u - P r u s s a k o w a ,  H e r m a n  i P i n c z e w s k i .  Dwa przypadki po- 
myslnie operowanych nowotworôw rdzenia z niezwyklym obrazem lipjodolowym.

(7. oddz. chorob nerwowych szpitala na Czystem. Ord. dr. E . Flatau).
Przypadek 1-y. Sz. J,, lat 15. Przybyl 4. V il 28. Od 4-ch m. silne bôle 

w krzyzu, promieniujçce wzdluz tylnych powierzchni k. k, dolnych, Oslabienia sily nie 
odczuwal. Mocz i stolec oddaje prawidlowo, erekcja zachowana. Od 2-ch tyg. z powodu 
silnych bôlôw w k. k. pozostaje w lôzku.

Frzedmiotowo: Nieznaczne skrzywienie krçgostupa grzbietowego ku tylowi i na 
prawo, nieznaczne przytlumienie w prawej okolicy przy krçgostupowej na 5 palcôw w dôl od 
12-go zébra i na 3 palce w bok. Narzçdy wewnçtrzne, n. czaszkowe — bez zmian. K. k. 
g. i d. pod wzg. ruchowym i czuciowym — bez zmian. Odruchy Per. i Tr. -j-, A bd —
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b. slabe, PR. — zywe, AR. — dose zywe, podeszwowe — arefleksja, Rossolimo — brak. 
Przy ruchach czÿnnych i biernych k. k d., glow^ i krçgoslupem, — silne bôle w krzyzu, 
poSladkach i na tylnej powierzchni ud,

7. VII. P. L. pomiçdzy V. L. 5. a V. L. 4: plyn ksantochromiczny, cisnienie (Claude) 
O, Q uekenstedt O, NA -)- +  + ,  bialka I,0°/Oo. elementôw 0.

9. VII. P. L. pomiçdzy V. L. 2. a V. L. 3. Cisnienie 160, Q uekenstedt — podnioslo 
siç powoli do 220-u, opadlo powoli. Ptyn slomkowy N. A. -)— elementôw komôrko- 
wych 0, bardzo duzo wlôknika.

11. VII, P. suboccip. — plyn bezbarwny. Wlano 1 cm. szesc. lipjodolu, zatrzymal 
siç nad V. L. 2 w ksztatcie dlugiej smugi o podstawie wklçstej. Po 48-u godz. do worka 
twardôwkowego nie nie spadto. Po 5-u dniach lipjodol rozbil siç ze smugi na szereg dro- 
bnych kropel (emulsja).

Silne bôle w krzyzu promieniuj^ce wzdluz przebiegu nerwôw kulszowych, wyniki 
nakfucia lçdzwiowego oraz obraz lipjodolowy pozwolity usadowic sprawç nowotworowq 
w ogonie koôskim, ponizej 11-go krçgu lçdzwiowego.

19. VII. O peracja (Dr. Solowiejczyk.): rezekcja lukôw II, III, IV i V-go V. L. Po 
rozciçciu opony tw ardej — guz w postaci kielbaski' zawieszony na korzonkach nerwôw 
u gôry i u dolu i swobodnie siç poruszaj^cy. Dziçki temu sposobowi umocowania guz przy 
zwyklych ruchach chorego môgl rozbic lipjodol na krople. Guz usuniçto Chory obeenie 
zupeinie zdrôw.

Przypadek 2-i. T., 1. 37. Przybyl 4 VIII28. Od listopada 1927 r. utyka na praw^ k. d.;
nadto parestezje w tej k. Pôzniej parestezje w 1. k. oraz w dolnej czçsci tulowia, Od 
kwietnia 1928 r. uezueie opasywania na wysokosci pçpka; od l ' / 2 m. kureze i sciqgania 
w k. k. d. Oddawanie moezu i stolca utrudnione, erekeja zachowana.

Przedmiotoivo: Narzqdy wewnçtrzne: n. czaszkowe, k. k. g. — bez zmian. K. k. d.— 
oslabienie sily we wszystkich odcinkach, szczegôlnie dystalnych, po stronie prawej wiçcej 
niz lewej; napiçcie miçsniowe znacznie wzmozone. Zaburzenia ezueia powierzehownego 
od D. 4 w dôl, percepcje kinestetyczne w palcach stop i stawaeh skokowych zniesione. 
Odruchy: Abd. — pr. 1. O, Cr. O, PR. wzmozone. clonus patellae utr., AR. — wzmo­
zone, clonus pedis utr., Babinski z obu stron, Rosolimo, Mendel-Becht. wybitne z obu 
stron. Chôd kurezowo-porazny.

7. VIII. P. L. miçdzy V. L. 4 a V, L. 5. Plyn zlekka ksantochromiczny, cisnienie 
poczçtkowe (Claude) — 110. Quekenstedt ■— 0, cisn. po 5. cm. szesc. — 0, NA -f-, bialka 
O,25°/oo, elementôw — 0. W 2 dni po P. 1. wiçksze oslabienie k. k. d.

20. VIII. P. L. pomiçdzy V. L. 1 a V. L. 2. Lipjodol w Trendelenburgu. Plyn bez­
barw ny 5 limf., NA -J-. P ° uplywie */2 g- lipjodol rozei^gn^t siç w ksztalcie dlugiego 
slupka od gôrnego brzegu VD. 9 do srodka VD. 3. Po 2-ch dniach lipjodol spadl do w or­
ka koôcowego. Nazajutrz po P. L. ruchy k. k. d. praw ie znikly, wiçksze trudnosci przy 
oddaw aniu moezu.

1. IX. P. subocc. Plyn bezbarwny, elementôw 0. bialka O,16°/oo. NA —. Wlano 1 cm, 
szesc. lipjodolu. Po l/2 godz. lipjodol zatrzymal siç w ksztalcie czapki Napoleona o rogu le- 
wym ostrym, prawym sciçtym nad VD. 2, (w obrçbie VD. 1.); ponizej VD. 2 i wzdluz nastçp- 
nych krçgôw grzbietowych wiçksze i mniejsze krople lipjodolu. Po 2-ch. dniach masa 
lipjodo.owa w obrçbie VD. 1 zmalala do potowy, utrzymuj^c siç glôwnie w polowie lewej.

Zaburzenia ezueia scisle odgraniezone, wyniki P. L. i P. subocc., obrazy lipjodolowe 
usprawiedliw ialy rozpoznanie guza wewnçtrz-krçgowego na wysokosci VD. 2. Za guzem 
przem awialo rôwniez stale pogarszanie siç po P. L.

17. IX. Dokonano operaeji (Dr. Lubelski). Odsloniçto rdzeri w okolicy VD. 1, 2, 3, 
stwierdzono guz, zewnçtrztwardôwkowy glôwnie od przodu rdzenia, dr^zqcy do kosci Guz 
usuniçto w calosci. Mikroskopowo-wlôkniak.
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20. X. 28. Chory zacz^t chodzic i obecnie chodzi o lasce. Zaburzenia czucia i odru- 
chy spastyczne trwajq.

Dysbusja.
H e r m a n .  W 1-ym przypadku mielismy: 1) Sk^pq ilosc objawôw klinicznych 

i 2) rozbicie siç lipjodolu w obrazie rentgenologicznym, co wskazywato na guz wolno- 
zawieszony, Operacja potwierdzita (o przypuszczenie. Moze wiçc taki obraz jest patogno- 
moniczny dla guza extramuralnego.

W drugim przypadku mielismy: 1) brak bôlôw 2) brak odlezyn i dobry stan ogôlny 
przy wybitnej paraparezie. Nowotwôr lezal bardziej od strony lewej i brak bylo w obrazie 
rentgenologicznym zwisaja.cej czçsci t. zw. „czapki Napoleona" lipjodolowej. Na zasadzie 
tego mozna bylo zwçzic pôle laminektomji do dwôch krçgôw.

2. L e s n i o w s k i .  Meningitis chronica (cysticerocis).

(Z  kliniki neurologicznej prof. K . O rzechowskiego).

Môwca podnosi trudnosci rozpoznawcze w^growatoéci môzgowo-rdzeniowej. W kli- 
nice Neurol, rozpoznawano w ciçgu 7 lat, 12 razy w^growatosc môzgu, z tego 5 przy 
padkôw stwierdzonych biopsja lub autopsj^. Prôcz tego 7 przypadkôw sekcyjnych w^gro- 
wotosci, ktôrej klinicznie nie rozpoznawano. Wqgrowatosc jest u nas cierpieniem stosun- 
kowo czçstem.

Chory 29 letni po polrocznym okresie bôlôw gtowy i przemijajçcego podwôjnego 
widzenia, dostal nagle dnia 21. 6. 1928 r. bez utraty swiadomosci, porazenia polowiczego. 
Badanie nazajutrz stwierdzilo: cieplota 38,3, stenosis et insufficientia valv. mitralis, zreszt^ 
w narz^dach wewnçtrznych brak  zmian. Krew nie wykazuje ani neutrofilozy ani eozyno- 
filji. Stan psychiczny prawidtowy. Na dnie oczu tylko przekrwienie 'zylne. Prawostronne 
porazenie polowicze ze zniesieniem czucia powierzch. i glçb. na prawej polowie ciala, 
sztywnosc karku, Trzykrotne naklucie lçdzwiowe wykazalo duze cisnieniê plynu m. rdz. 
W plynie bezbarwnym 400 — 700 ciatek (90 — 60 % leukocytôw), odczyny Nonne — Apelta 
i Pandye’go dodatnie, W eichbrodta i W assermana ujemne, zadnych bakterji nie wykryto. 
Stan chorego, stale lekko gorçczkuj^cego zacz^l siç popraw iac, gdy w trzecim miesiçcu 
choroby dostal wsrôd gor^czki bôlôw korzonkowych w boku i zatrzymania moczu, a w pe- 
wien czas potem wystçpito w kilka dni porazenie rzekomo-opuszkowe na przeciqg dwôch 
tygodni. Dwukrotnie wykonana odma môzgowa w ykazala komorç lew^ znacznie powiçkszo- 
na oraz za pierwszym razem slad napowietrznienia prawej komory bocznej, za drugim 
powietrze siç przedostalo do komory praw ej, znacznie mniejszej. W plynie m. rdz. obecnie 
niew ielka pleocytoza limfocytarna z niepewnemi (zwyrodnialemi) komôrkami kwasochlonnemi 
oraz kçpkami komôrek nablonkowatych.

Brak fia infekcyjnego, zmiennosc objawôw, pleocytoza z podejrzanemi komôrkami 
kwasochlonnemi w plynie m.-rdz. oraz obraz encofalograficzny, ktôry môglby wskazywac 
na w^gier, zamykajacy pr. otwôr Monroego, nasuwaja przypuszczenie wagrowafosci môz- 
gowo-rdzeniowo-oponowej i komorowej.

P rzew odniczqcy  poswiçca kilka slôw pamiçci zmartego dr. Wizla podkreslajçc za- 
slugi zmarlego w dziedzinie psychjatrji oraz w dziedzinie organizacji opieki nad umyslowo- 
chorymi.

Dyskusjç nad przypadkiem kol. Lesniowskiego przeniesiono do przypadku kol. 
Stçpnia.
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3. P. S z p  i l m a n - N e u d i n g o  w a i N. M e s z ,  Przypadek rozszczepienia krç- 
gôw szyjowych z poraieniem urazowem 4 konczyn.

(Z  oddz. chor. nerw. szpit. na C zy stem  (ordyn. L. Bregman).
L. O. lat 64, w koôcu wrzeénia b. r., wracajac z pola na wozie doznal zawrotu 

glowy, spadl, nie tracée przytomnosci. Bezposrednio po urazie wystqpito porazenie kkg. d. 
i zatrzymanie moezu. W styczniu r. b. w ciagu miesiaca miewat zawroty glowy. Poza tem 
zdrôw. Przedmiotowo stwierdzono objaw Hornera, ograniczenie rüchôw w lewej stopie 
i palcach, pozatem porazenie. Krçgostup znieksztalcen nie przedstawia. Zaburzenia ezueia. 
fypu syringomyelicznego. Obustr. Babinski. Odruch brzuszny gôrny lewy—slaby, pozostale— 
zniesione. Prawy odr. kolanowy zywszy od lewego, ze sciçgna Achil. — umiarkowane. 
W assermann z plynu m.-rdzen i krwi ujemny. Plyn cytol, chem. norma. R-gram wykazal 
rozszczepienie VI C. Co siç tyczy rozpoznania. to majac chorego, u ktôrego po urazie 
rozwinçlo siç porazenie wszystkich koiiczyn, mozna bylo przypuszczac zwichniçcie lub 
zlam anie krçgôw szyjnych.

Na chroniczne zas cierpiçnie krçgôw, jak lues lub tbc. brak danych, R-gram nie 
wykazal zboezenia urazowego, natom iast rozszczepienie lukôw krçg. szyinych. Wobec 
takiego wyniku nalezalo rozstrzygnac czy zachodzi éciélejszy stosunek miçdzy rozszczepie- 
niem a porazeniem.

Mozna sobie przedstaw ic, ze sa to 2 odrçbne sprawy i ze porazenie nastapilo skut- 
kiem krwotoku do rdzenia po urazie, H aem atorrhachis nalezalo wykluczyc, poniewaz plyn 
m. rdzen byl przezroczysty.

Jednakowoz jest prawdopodobne, ze pomiçdzy terni 2 sprawami zachodzi zwiazek sci- 
élejszy; wiadomo, ze najmniejszy uraz moze powodowae najciçzsze objawy porazne.

Zwiazek miçdzy rozszczepieniem  a urazem moze powstac w dwojaki sposob:
I— przez rozerwanie wiçzôw pasem laczno-tkankow ych.
II— przez czçsto tow arzyszaca rozszczepieniu gliozç i ewentualny wylew krwi do jamy 

syringomyelicznej.
W koncu nadmienic trzeba, ze rozszczepienie krçgôw szyjnych wyrazic siç moze 

w 2 typach:
I — w postaciach z obj. rdzeniowemi, jak u naszego chorego.
II — w typie opisanym przez K lippel-Feila t. zw. ludzi bezszyjnych, t. j. takich, 

u ktôrych glowa bezposrednio styka siç z tulowiem.
Dyskusjœ.
B r e g m a n .  W ypadki tak wysokiego rozezepienia lukôw krçgowych naleza do bar- 

dzo rzadkich. Tetraplegia wywolana zostala urazem cielesnym. Zaburzenie ezueia moga 
swiadczyc o gliozie.

T o k a r s k i .  Zapÿtuje, czy bylo uwlosienie w okolicy rozszczepienia.
B i r o, Nie w idzial nigdy szyjnych rozszczepieh,

4. W l. S t e r l i n g .  Postac poronna dzieciçcej nerwicy wegetatywnej Feera.
Demonstracja 3 przypadkôw  choroby Sw ift-Feera, z ktôrych jeden dotyczy postaci 

ciçzkiej, dwa zas postaci poronnej. P rzypadek I. dotyczy dziecka 18-miesiçcznego, ktôre 
6 miesiçcy temu zapadlo przy objawaeh braku laknienia, apatji, bezsennosci, wysypki 
przedramion, obfitego pocenia siç calego ciala, nastçpnie obrzmienia i sinicy, dloni stop, 
swçdzenia dloni i luszezenia siç zmacerowanego naskôrka dloni. Badanie objektyw ne  wy- 
krylo prôcz obrzmienia dloni, stôp i dolnych odcinkôw podudzi — zabarw ienie jasnoezer- 
wone lub fioletowe tych okolic, nieustanne drapanie siç po dloniach. deskwamacjç skôry 
dloniowej powierzchni obu dloni, drzenie uniesionych ku gôrze koriczyn gôrnych o szyb-
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kiem tempie i drobniutkiej amplitudzie, kolosalne pocenie siç calego ciafa, hypotonjç mu- 
skulatury tulowia i koriczyn. Wysypkç na wyprostnej powierzchni przedramion o charak- 
terze przypominajqcym kur, przyspieszenie tçtna (120—160; zas we dnie 150(, wzmozone 
cisnienie tçtnicze (130) przy zupetnym  braku gorqczki. Poprawa rozpoczçta siç po mie- 
siqcu, zas zupeine w yleczenie w niespetna 3*/2 miesiqca, licz^c od poczatku choroby. 
P rzypadek I I  dotyczy 8-miesiçcznej dziewczynki, klôra zachorow ala nagle przed 8 tygo- 
dniami z objawami polyurji, bezsennosci i gwaltownego pocenia siç obu stop<k. W przy- 
padku tym badanie objektywne stwierdzilo objawy wybitnej sinicy i pocenie siç ograni- 
czone wyl^cznie do obu stop, ogôlne obnizenie napiçcia muskulatury przy zachowanych 
odruchach giçbokich, przyspieszenie tçtna do 180 przy zupelnie normalnej cieplocie. 
Wszystkie objawy powyzsze zredukowaly siç po uplvwie 7 tygodni, przyczem pozostala 
dot^d lekka sinica stop. P rzypadek I I I  dotyczy 12-letniego chlopczyka, ktôry w marcu 
1919 r. zapadl na chorobç gor^czkow^, przyczem juz w pierwszych dniach choroby wy- 
stqpily obfite poty, obrzmienie i sinica nosa i dloni oraz ostry stan zapalny obu rogôwek 
i spojôwek, ktôry w krôtkim czasie doprowadzil do zupelnego zniszczenia lewej galki 
ocznej i do olbrzymiego zniszczenia prawej rogôwki. Tylko dziçki wykonanej nastçpczo 
operaçji wytworzenia sztucznej zrenicy udalo siç uratow ac wzrok w prawem oku. Juz 
w okresie gorqczkowym zaczçly chlopcu wypadac zdrowe zçby z gôrnej i dolnej szczçki, 
zas w okresie nastçpnych 5 miesiçcy powypadaly wszystkie zçby z wyj^tkiem dwôch 
w dolnej szczçce—i dot^d ani jeden z nich nie odrôsl. Rôwnoczesnie rozwinal siç niedo- 
wlad lewego nerwu twarzowego, ktôry zacz^t popraw iac siç z chwil^ opadniçcia gorriczki 
i w tedy wlasnie zauwazono wychudzenie prawego — i w znacznie wiçkszym stopniu le­
wego policzka, ktôre potçgowalo siç w przeci^gu kilku miesiçcy, nastçpnie zas stançlo 
w jednem miejscu. Padanie objektyw ne  stwierdza obecnie prawie zupeine zniszczenie lewej 
rogôwki, zmçtnienie calkowite prawej rogôwki w 2/3 dolnych odcinkach. zas z odcinka 
gôrnego utworzona jest operacyjnie sztuczna zrenica, ktôra nieoddzialywa na swiatlo. 
Czçsciowy zantk i zapadniçcie prawej gatki ocznej, zwçzenie prawej szpary ocznej do 
szerokosci drobnej szczeliny. Niedowlad obu gatqzek lewego nerwu twarzowego, Zanik 
lewej i prawej polowy twarzy, dotyczqcy nietylko czçsci miçkkich, ale i kisci i z lewej 
strony wyrazony znacznie wiçcej niz z prawej. Cale podniebienie tw arde w stanie znacz- 
nego zaniku. Nieznaczny zanik prawej polowy jçzyka. W gôrnej szczçce po prawej i lewej 
stronie widac po jednym pieriku sprôchniatym, poaztem brak wszystkich zçbkw. Lewy 
odruch stopowy nieco slabszy od prawego, Brak odruchôw patologicznych.

Autor we wszystkich trzech demonstrowanych przypadkacb rozpoznaje chorobç 
Sw ift-F eera  w rozmaitym stopniu natçzenia. O ile przypadek pierw szy  odpowiada sred- 
niemu natçzeniu sprawy, wykazujqc 6 P. postulowanych przez Biederbacka (Pain, Pink, 
Pelling, Prostration, Paraesihesia, Perspiration), O ile w przypadku drugim  spotykamy 
tylko poronny  rozwôj choroby (sinica i pocenie ograniczonc tylko do stop, krôtkie trwanie, 
brak objawôw ogôlnych), o tyle przypadek trzexi odpowiada wzglçdnie ciçzkiemu  n atçze­
niu sprawy chorobowej Spotykam y w nim tak ciçzkie objawy troficzne jak zniszczenie 
lewej gatki ocznej i zmçtnienie prawej rogôwki najprawdopodobniej wskutek keratitis 
neuroparalytica  (opisywane w przebiegu choroby Sw ift-F eera  przez Jennyego  oraz B yfitda , 
oraz wypadniçcie praw ie wszystkich zdrowych zçbôw (opisywane w tej sprawie przez 
Byfitda, Bilderbacka, Iloniga). Opieraj^c siç na przypadkach o bardziej ciçzkim przebiegu, 
dochodzi autor do przekonania, ze postac Swift-Feera  nie jest nerwicq uktadu wegetacyj- 
nego, jak to przypuszcza Feer, ani dystazjq  sym patyczno-parasym patycznq, jaksadzi H'o- 
nnger, ale zespolem klinicznym, ktôry moze powstawac na podlozu rozmaitych szkodli- 
wosci, jak toksyny (t. zw. poliom yelitis uktadu wegelacyjnego Sellera, zatrucie i dyschormo- 
nozy (teorja nadnerczow a Kuhla), ktôre oddzialywac mogq w rozmaitym stopniu na obuo-
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doute odcinki ukladu nerwowego lub tez na mesencephalon wzglçdnie na diencephalon 
Z wylqcznego zajçcia jqder wegetacyinych wynikajq obrazy opisane przez Feera, skoro 
zas sprawa zajmuje mesencephalon  i odcinki obwodowe, w tedy powstajq obrazy akro- 
dynji, opisane przez autorôw australijskich i amerykanskich.

5. M. W o 1 f. Przypadek surowiczego zapalenia opon môzgowych na tle spra- 
wy ropnej w jamie Highmora.

(Z  oddziatu chorob n eru d u ych  Szpitala na Czystem . Ordynator : E. Flatau),
Chory H. C., 1. 29, przybyl na oddziat 29.8.28 r. Zonaty, 1 dziecko. W polowie 

zimy ub. r. wystqpily bôle glowy przewaznie w czçsci czolowej; bôle gtowy bez wymio- 
tôw wystçpowaly codziennie rano. czasami 2 razy dziennie, trw aly od 10 minut do go- 
dziny. Od Wielkie) Nocy do polowy sierpnia r. b. nie m iat bôlôw glowy. W polowie 
sierpnia w nocy wyst^pily silne bôle glowy z wymiotami, k tôre trwaly bez przerwy az do 
przybycia na oddziat.

Stan: Narzqdy w ewnçtrzne bez wybitniejszych zmian. Tçtno 72 na minutç. Drgania 
nystagmoidne pionowe przy spojrzeniu do gôry.

Zrenice 1. ~y p, okr^gle, na swiatlo reakcja slaba, na konwergencjç dobra Dno oczu: 
obustronna tarcza zastoinowa; w oku lewem skroniowo od tarczy prom ienista wybroczynka. 
W ynioslosc tarez okolo 1 D.

Sita wzroku: oko praw e =  0,2
, , „ ,  Inné nn. czaszkowe—norma.oko lewe =  0.3

W KK. gg. i dd brak zmiaa. Objaw Kurta Goldsteina zaznaezony po 1. str. Odru- 
chy per. i triceps slabe. Abd. zachowane, slabe. Cz, — zachowane.

PR. zachow ane, slabe; AR — zywe. Podeszwowy — fleksja plantarna, Rossolimo 
i M endel-Bechterew brak. Czucie wszelkich rodzajôw prawidlowe.

Odczyn W assermanna we krwi ujemny. Roentgenogram czaszki zmian nie wykazal. 
Krew: Hb. 57$; cz. C. 4.850.000. B. C. 14.800: Neutr. 64$, Limf 32$, Przejsc. 1$, Eoz. 1$.

Chory otrzymal serjç nasw ietlan promieniami Roentgena czaszki d, 3/IX—12/IX 
i injekcji plynôw hypertonicznych dozylnie, bôle glowy i wymioty stopniowo ustaly 
zupelnie.

Badanie ponowne krwi (18/IX); Hg. 90$, Cz. C. 4.520.000. B. c. 14.400: N—60.5$, 
Limf. 30$, Przejsc. 9,5$.

Dno oczu (24/1X) slan gorszy, liczne krwotoki V. O. D. 5/6, U. O. S. 5/10.
Dno oczu badane ponownie (11/X) wykazato pogorszenie. wynioslosc tarez okolo 

5. D, Liczne krwotoki i biale plamy.
V. OD. 
V. OS.

Badanie otolaryngologiczne wykazato ropn^ sprawç zapalnq lewej zatoki szczçko- 
wej (Highmoritis sin.) z wtôrnem zajçciem komôrek sitowych, (Ethmoiditis poster). Naktu- 
cie 1. jamy Highmora dalo tresc ropnq.

Krew (13/X) cz. c. 4.150.000; B. C. 13.300. N. 57$, L. 37,5$. P. — 5,5$.
Roentgenogram wykazal calkowite zaciemnienie 1. jamy Highmora.
23/X. Dno oczu: wynioslosc tarez O. Pr. 5D. V. OD. I

O. Lewe 3D. V. OS. I 5/20

24/X. O pcracja doszczçtna 1. zatoki Highmora metod^ Cadvell-Luca w znieczuleniu 
miejscowem.

Badanie wyciçtej slôzuwki. wykazato: polypus inflammatorius.
Gojenie per primam.
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30.X, V. o. D. 1 
V. o. S, J

6.XI V. OD. 
V. OS.

7-XI. Krew:

5/20 Wyniosloéc tarez OP. 3D.
OL. 2D.

Wynioslosé tarez OP. 3D.
OL. 2D

Cz. c. 4.060.000; B. C. 10.700, N

6/20. : } srednica obrzçku zmniejsza siç. 
Mniej krwotokôw.

60$, L. 34$, P. 4,5$, Eoz. 1,5$.
O brzçk tarez zmniejsza siç. W oku 

15.X. V. OD. 5/20. W ynioslosé tarez OP. 2—3D. lewy brzeg skroniowy tarezy juz
V. O sin. 5/15 OL. 2D. prawie wolny. Znacznie mniej krwo­

tokôw.
16.XI. Krew: Hb. 76$, Cz. C. 3.740.000, B. C. 8.900, N. — 58,5$. L. — 33$, P. 6$, 

Eoz. 2,5$. Zestawiaj^c powyzsze widzimy, ze mamy tu przypadek zapalenia surowiczego 
opon na tle sprawy ropnej w zatoce Highmora. Pomimo ustçpienia bôlôw glowy i wy- 
miotôw pod wplyînem naswietlad prom ieniami Roentgena i stosowaniu plynôw hyperto- 
nicznych, leukocytoza we krwi trw ala i stan oezu nie ulegal zmianie. W ykrycie zrôdla 
zapalenia i nastçpna operaeja radykalna przywrôcila normalne stosunki we krwi i dala 
duz^ poprawç ze strony wzroku.

D yskusja:
K a r b o w s k i .  Operowat podobny przypadek.

6, B. S t ç p i e n .  Meningitis chronica niewiadomego pochodzenia u chorej 
z ciçzkq anemj^.

(Z  kliniki neurologicznej prof. K. Orzechowski).

Przypadek dotyczy 54-letniej panny. przyjçtej do kliniki z powodu trudnosci w cho- 
dzeniu, bôlôw w konczynach, w krzyzu i pod lew^ lopatkq. Chora przez cale zycie byla 
anemiczna. Obecna choroba zraczçla siç na pôl roku przed przybyciem do kliniki oslabie- 
niem ogôlnem, niechçciq do pracy, brakiem  apetytu, bezsennosciq i bôlami w calem ciele. 
Na 3 miesiqce przed przybyciem do kliniki zjawil siç bol w krzyzu i podwyzszona tem- 
peratura, dochodz^ca do 38°. Do tych objawôw z czasem dol^czyly siç bôle korzonkowe 
w dolnej czçsci klatki piersiowej, a na poczqtku pobytu na klinice pew ien stan odurzenia 
podwôjne widzenie, zludzenia sluchowe, niedow lad kgl.

Stan obeeny; odzywienie uposledzone, wybitna niedokrwistosé w tôrna (ciatek czer- 
wonych 2‘/2 m.ljona, hemoglobiny 28$), powiçkszenie wqlroby, brak kwasu solnego w soku 
zotçdkowym po prôbnem sniadaniu, zanik starezy narzqdu rodnego, oraz polip sluzowy 
urodzony do pochwy, Danych pozwalajçch przypuscic nowotwôr narzçdôw wewnçtrznych 
niema. Temp. stale utrzymuje siç powyzej 37°, czçsto przekracza 38°.

- Stan neurologiczny: slad Kerniga, zrenice nierôwne, oddziatywanie na swiallo i przy- 
stosowanie sprawne, dno oezu bez zmian. wybitna hypotonja kk., slabe odruchy okost- 
nowe na kkg., odr. k. pr. 7 1., brak odruchôw ze sciçgna Achillesa, brak porazen, brak 
zaburzen przedmiotowych ezueia, brak objawôw neurytycznych. Naklucie lçdzwiowe wy- 
kazalo cisnienie plynu môzgo-rdzeniowego normalne, odczyn N A +  +> dose biatka l,2°/00, 
ilosc komôrek w mm3 9/3. Odczyn W assermanna we krwi i w plynie ujemny.

Po 3 tygodniach pobytu na klinice chora stracila prawie zupefnie w ladzç w koô- 
czynie dolnej lewej i zauwazyla oslabienie k. g. pr. Odruchy kolanowe zniknçly zupelnie. 
Z czasem jednak na djecie W hippla i po naswiellaniach rentgenowskich glowy i rdzenia 
krçgowego stan ogôlny chorej ulegl poprawie.
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Samopoczucie jest lepsze. zaburzenia swiadomoéci nie powtarzajq siç, sen jest lep- 
szy, moze siadac, niedow lad kg. pr. ustqpil zupelnie, a kdl. ulegl znacznej poprawie. odr. 
k. pr. powrôcil, 1. brak. Obraz krw i jednak nie zmienil siç na lepsze. Czasem miewa bêle 
w nogach i miçdzy lopatkami.

Podczas drugiego nakiucia lçdzwiowego wprowadzono okolo 10 cm.3 powietrza do 
przestrzeni podpajçczynôwkowej i upuszczono okolo 10 cm.3 plynu zôltawego, ktôry po 
kilku minutach skrzepl, zawiera! bialka 3.2°/00, globuliny w duzej ilosci i cialek w mm.3 
12O/3. W preparatach barwionych z plynu stwierdza siç dose duzo komôrek z rôzowq 
plazmq i czasem zw yrodnialych tluszczowo, ktôreby mogly odpowiadac zwyrodnialym eozy- 
ncfilom. Slad Kerniga, zmiany w plynie brak odruebu kolanowego lewego i ze sciçgna. 
Achillesa, oslabienie odruchôw okostnowych na kkg., bôle korzonkowe w kkd.; opasuj^cc 
w dolncj czçsci klatki piersiowej, przem ijaj^ce niedowlady kk. skfadaj^ siç na obraz kli- 
niczny chronicznej meningoradiculiiis. 1 lo kilowe nalezy wykluczyc z powodu ujemnego 
odczynu W. we krw i i w plynie. Z powodu braku danych, potwierdzajqcych, przypuszcze- 
nie nowotworu ztosliwego narzqdôw, nalezy rôwniez wykluczyc rozlanq sprawç nowotwo- 
rowq przerzutow^ opon môzgordzeniowych. Pierwotnej rozlanej miçsakowatosci opon nie 
mozna w tym przypadku rozpoznac, poniew'az w plynie m-rdz. nie znaleziono ani komô­
rek nowotworowych, ani karyokinez. nie mozna jej jednak mimo to wykluczyc Brak 
ciçzkich objawôw ogôlnych, bôlôw glowy, wymioiôw, drgawek, apatji, pozwala wykluczyc 
meninguiidem chron. tuberc. W chodzi w grç jeszcze inna rozsiana spraw a opon m-rdz., 
mianowicie wçgrowatosc i to postac oponowo-korzonkowa. Za tem rozpoznaniem przema- 
wiaj^ komôrki w plynie, ktôreby mogly odpowiadac eozynofilom. Ostatnio obserwowana 
popraw a stanu ogôlnego i doéc dobre samopoczucie chorej oraz okolicznosc, ze, mimo pôl- 
rocznego trwania niem a narastaj^cych porazen i zmian czuciowych, przechylaj^ w pewnym 
stopniu rozpoznanie ku w^growatosci opon.

D yskusja  w przyp, Nr, 2 i Nr. 6,
O r z e c h o w s k i :  W ^growatosc môzgowo-rdzeniowa jest u nas cierpieniem sto 

sunkowo czçstem, skoro przez W arsz. Klinikç Neurolog, przeszlo w ci^gu 7 lat okolo 20 
przypadkôw. Do postaci klinicznych wçgrowatosci przybywajq, w miarç postçpôw naszej 
umiejçtnosci lokalizacyjnych, postacie nowe, dot^d niewyodrçbnione. Tutaj nalezy: postac 
przebiegajçca jak guz przysadki z obrazem dystrofji tluszczowo - ptciowej, postac dajqca 
obraz guza plata czolowego w razie usadowienia wqgra w rogu przednim i postac z obra­
zem klinicznym zrostôw rdzeniowych i korzonkowych. W brew mniemaniu dawnych autorôw, 
umiejscowienie wçgrôw na przedniej powierzchni rdzenia nie nalezy do rzadkosci, Wobec 
przypadku guza môzgu musimy zawsze siç liczyc na naszym terenie z mozliwosciq wçgra. 
Rozpoznanie moze bye pewne, gdy brak pleocytozy w plynie, tylko wtedy, skoro wydo- 
bçdzie siç w^gry podczas nakiucia lçdzwiowego lub gdy rôwnoczesnie z objawami guza 
zaczçly tworzyc siç wqgry skôrne. W praktyce jedno i drugie zdarza siç niezm iernie rza- 
dko. O wiele czçsciej spotyka siç z objawami oponowymi i pleccytozq w plynie. Eadanie 
skladnikôw morfologicznych w plynie moze bye wtedy rozstrzygaj^ce w rozpoznaniu. Na 
podstawie badan osobistych rozstrzyga wtedyjOrzechowski na zasadzie nastçpuj^cych d a ­
nych: Plyn zawiera najrozmaitsze cialka, wiçc obok' limfocytôw, nieraz sporo leukocytôw, 
komôrki plazmatyczne, eozynofile, najczçsciej zwyrodniale t. j. jaskrawo - rôzowo barwiqce 
siç w preparacie hematoksylinowo-eozynowym (w skrzepiku otrzymanym sposobem Alzhei- 
mera, lecz bez wyraznych ziarnistosci, i duzo komôrek nablonkowatych, zbitych w kçpki, 
wreszcie niewiele makrofagôw i komôrek zernych. O ile skladniki morfologiczne przedsta- 
wiaj^ siç w ten sposôb w plynie pochodzqcym z przypadku niezakaznego, mozna rozpo- 
znawac na pewno wqgrowatosc, Dodac nalezy, ze dwukrotnie stwierdziliâmy w plynie cho-
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rych z wqgrowatoscié( opon karyokinezy, co utrudnia niezm iernie rôzniczkowanie z nowo- 
tworowatosci^ opon. W pewnych przypadkach obraz chorobowy podobny moze byc w na- 
bloniaku môzgu i w wqgrowatosci, bo obu obrazom bywaj^ wspôlne dtugie trwanie, na- 
pady epileptyczne, zwapnienie i pleocytoza. Jednak  pleocytoza w nabloniakach jest albo 
tylko limfocytarna albo obok limfocytôw spotyka siç dose duzo makrofagôw i komôrek 
zernych. Dla wqgrowatosci znamienn^ jest obok eozynofilii w plynie — ktôrej przewaznie 
brak we krwi — obeenose komôrek hablonkowatych prawdopodobnie pochodz^cych z war- 
stwy okalajqcej w^gra, najzewnçtrzniejszej, wiçc w kraczaj^cej swobodnie w przestrzenie 
pajçczynôwkowe, sk^d kotnôrki nablonkowate, splukane przez plyn môzgordzeniowy roz- 
chodz^ siç dalej. Charakterystyczne jest dla tych komôrek epifelioidalnych, ze zbijajq siç 
w kçpy o wiele czçéciej, niz inné poslacie komôrkowe, prawdopodobnie dlatego, ze jako 
wiçksze, maj^ wiçkszq latwosc adhezyi. Sq one najmnicj zmienione. bo skladaja siç pra- 
wie w ylçcznie z jqdra, mniej niz inné komôrki np. eozynofile, ulegajq ujemnym wplywom 
srodowiska likworowego. Poniewaz w pewnych przypadkach wqgrowafosci plyn zgola nie 
zawiera cialek Iub ma ich za malq ilosc, nie wystarczajqcq do badan cytologicznych. Orze- 
chowski radzi po nakluciu lçdzwiowem w tlaczac do kanalu krçgowego 5 — 10 cm3 powie- 
trza i za chwilç upuscic plyn, ktôry w tedy moze zawierac 3 — 4-o krotnie wiçkszq iloéc 
cialek, widocznie wydobytych przez powietrze z zaklejonych przcdtem, eborobowo zmienio- 
nych zakam arkôw pajçczynôwki. W kilku przypadkach, bez pleocytozy, dopiero w ten spo- 
sôb udalo siç stwierdzic obeenose znaczniejszej ilosci cialek, prawdopodobnie ukrytych 
przedtem w wyzszych partjach przestrzeni podpajçczej, rdzeniowej lub môzgowej. W dwôch 
przypadkach bez pow iklania kilq byl odczyn W assermanna wyraznie dodatni. Mimo to 
wqgrowatosc oponowq narzqdu osrodkowego latwo odrôznic po dluzszej obserwaeji od kily 
nerwowej i tak samo od ropnia môzgowcgo, od przewleklych postaci zapalenia opon na- 
gminnego i wogôle zakaznego, wreszcie od przewlektego zapalenia gruzliczego i od pro- 
mienicy. Najwiçksze trudnosci rozpoznawcze nastrçcza nowotworowatoéc opon pierwotna 
lub w tôrna bez znanego nowotworu pierwotnego, chyba, ze chodzi o rakowatosc, ktôrej 
duze komôrki stosunkowo latwo, jako rakowàte, utozsamic. W postaci nowotworowatosci 
opon mieszanej t. j. przebiegajqcej z guzem lub guzami môzgu lub rdzenia stwierdzilismy 
jednak zawsze narastanie objawôw lokalizacyjnych guza. czego moze nie byc w wqgrowa- 
toéci opùnowej.

Na rentgenogramach przedstawiajq siç czçsto wqgry jako pierscienie, w jednej partji 
obwodu otwarle. Cystycerkoza przebiega czasem wsrôd wybitnych dlugotrwalych zwolnien. 
To bywa powodem rozpoznaô guza wrzekomego lub zapalenia surowiczego opon. W po­
staci, nasladujqcej zrosty rdzeniowe, operaeja moze niczego nie wykazac dlatego, ze wqgry 
mogq byc male i usadowione na przedniej powierzchni, albo byc poprostu niewi- 
doczne podezas laminektomji. W reszcie nalezy dodac, ze wqgrowatosc opon rdzenio 
wych moze dawae objawy uciskowe w plynie môzgowo-rdzeniowym Iqcznie z ksantochro- 
mjq. W jednym takim przypadku plyn od czasu do czasu stawal siç prawidfowym; a po 
rentgenoterapji, zastosowanej w okresie ciçzkiego nawrotu, nastqpit okres znacznego pogor- 
szenia siç objawôw, a po nim remisja, pozorujqca wyleczenie, trwajqce od przeszlo pôt roku.

Z a n d o w a  — Co do komôrek w kçpach to sqdzi, ze sq to histjocyty, bez jqderka. 
Mogq one pochodzic z warstwy ochronnej pçcherza wqgra. Swoistem dla tych komôrek 
jest barw ienie siç za zycia. Czyby to w tym wypadku nie dalo siç zastosowac?

H e r m a n .  — Dawniej wqgrowatosc zajmowala drugie miejsce wsrôd cierpien mô­
zgu. Ostatnio zébrai 7 przypadkôw. Jeden, jako polioencephalitis haemorag. super, bvf de- 
monstrowany na posiedzeniu Towarzystwa. Pozatem jeden przypadek przebiegal z niedo- 
wtadem i silnemi bôlami glowy. Przy badaniu sekcyjnym znaleziono w lV-ej komorze 
wolno plywajqcy pçchçrzyk wqgra. Wogôle czasem kliniczne rozpoznanie napotyka na
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wielkie trudnosci, I tak w wypadku, przebiegaj^cym jako meningitis serosa recidivans do- 
konano trepanacji i stwierdzono tylko w jednym miejscu histologicznie cysticercus. Jeden 
przypadek przebiegal jako meningitis purulenta inlermittens z pleocytozy w plynie. Przy- 
padek ten zakoriczyl siç wyzdrowieniem. Kwas bursztynowy w plynie môzg.-rdzeniowym 
jest w tych przypadkach charakteryslyczny.

T y c z k a. — Pod wzglçdem klinicznym moznaby z chaosu objawôw wyodrçbnic 
stale objawy sy to: 1) zmiennosc objawôw 2) napady padaczkow e 3) psychicznie — zespôl 
Korsakowa, 4) zmiany w plynie môzgo-rdzeniowym — ciafka kwasochlonne 5) zespôl ko- 
morowy Brunsa.

W szystkie te objawy razem wziçte przemawiajy za cysticercus i w wytpliwych przy­
padkach nalezy siç terni objawami kierowac.

H i g i e r. klinicznie uwaza Oppenheira, ze dla cysticercus sy charakterystyczne zmien­
nosc objawôw, napady padaczkowe oraz zmiana tçtna przy pochylaniu glowy.

7. K r a k o w s k i .  Rzekomo wi^dowa postac stwardnienia wieloogniskowego.
(Z  oddz. d-ra Bregm ana).
Chora lat 20 dawniej zawsze byla zdrowa. Obecne cierpienie, ktôre rozpoczçlo siç 

od bôlôw, palenia i klucia w kkd. datuje siç od roku. Jednoczesnie wystypilo oslabienie 
kkd. stopniowo narastajyce, tak ze chora coraz gorzej cbodzila i przy chodzeniu zataczala 
siç. W tym tez czasie wystçpujy przejsciowe zaburzenia w urynowaniu. W krôtce potem 
zmienila siç mowa, ktôra stala siç powolny i mniej wyrazny, a jednoczesnie wysty- 
pily zaburzenia w polykaniu do dzis utrzymujyce siç. Nastçpnym etapem w ro- 
zwoju choroby bylo oslabienie i drzenie kkg. Na poczytku cierpienia podwôjne 
widzenie, ktôre utrzymuje siç rôwniez obecnie, szczg. przy patrzeniu ku gôrze. 
U chorej prawidlowo zbudowanej znac juz w spokoju lekkie drzenie glowy, ktôre nasila 
siç przy kazdej prcbie môwienia, przyjmujyc charakter rytmicznych ruchôw, wykonywa- 
nych jakgdyby w takt wypowiadanych sylab wyraznie zaakcentow anej mowy skandowanej. 
Chôd ma charakter afaktyczny — chora chodzi na szerokiej podstawie, czçsto zatacza siç 
jednak bez wyraznej przewagi w tç lub inny stronç. Przy ruchach zamiarowych wystçpuje 
silne drzenie w kkg. Objaw Romberga -j-. Pozatem nierôwnosc zrenic z gorszem oddzia- 
lywaniem na swiatlo, szczeg. szerszej zrenicy prawej Szybkie, poziome drgania oczoply- 
sowe wysfypity dopiero w 2-im miesiycu pobytu w szpitalu. Dno oczu bez zmian, przy 
zachoAVanej ostrosci wzroku i przy nieograniczonem polu widzenia. Za pomocy szkla ko- 
lorowego nie stwierdza siç diplopji

Sita miçsniowa w kkg. C ,  przy umiarkowanem napiçciu miçsniowym i przy osla- 
bionych odruchach sciçgnowych i okostnowych Przy prôbie palec — nos bezlad, szczeg- 
po stronie prawej. Sila miçsniowa w kkd. < ,  przy obnizonem napiçciu miçsniowem i cal- 
kowitem zniesieniu odruchôw sciçgnowych, zarôwno ze sciçgna miçsnia czworoglowego, 
jak i ze sciçgna Achillesa. Obustronna dysmetrja. Obustronny objaw Babinskiego. Objawu. 
Rossolimo niema. Odruchy brzuszne zachowane. stabsze po stronie lewej, rôznica ta szczeg 
zaznacza siç w dolnych odruchach brzusznych. Dyskretne zaburzenia czucia dotykowego 
i cieplnego na kkd, i powlokach brzusznych. Badanie ginekologiczne stwierdza hymen 
i impt rforatus W asserman we krwi i plynie m.-rdz kilkakrotnie badany zawsze ujemny, 
Plyn m.-rdz. bez pleocytozy, odczyn N onne-Appelta ujemny, bialka 0,16°/o(). Po nakluciu 
Içdzwiowem chora zawsze odczuwala silne i dlugotrwale bôle glowy. Rozpozuanie w tym 
przypadku tylko pozornie moze nasuwac pewne trudnosci djagnostyczne i moglo by siç 
w ahac pomiçdzy wiydem rdzenia i stwardnieniem wieloogniskowem. Za wiydem rdzenia 
przem awialby w tym przypadku obustronny brak odruchu koianowego oraz ze sciçgna
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Achillesa, jak rôwniez aniscorja, z gorszem oddzialywaniem zrenic na swiallo przy zacho- 
wanym odczynie na zbieznosc. Ze wzglçdu na brak pleocytozy w plynie m.-rdz., ujemny 
odczyn W assermana zarôwno w surowicy krwi, jak i plynie m.-rdz. oraz brak danych 
anamnestycznych rozpoznanie to nalezy odrzucic.

Brak odruchôw sciçgnowych na kkd., anisocorja dodatni objàw Romberga, bezlad, 
zaburzenia czucia, zaburzenia w urynowaniu muszç 'tu taj ulec innej inierprefacji ze wzglçdu 
na wyrazn^ mowç skandowanç, oczopl^s, patognomoniczne drzenie zamiarowe, rôznicç w od- 
ruchach brzusznynh, z oslabieniem ich po strônie lewej, obustronny objaw Babinskiego, 
nietolerancjç wzglçdem naklucia lçdzwiowego oraz wieloogniskowy charakter tego c 'erp ie- 
nia, Wszystkie te objawy pozwalajç rozpoznac tutaj stwardnienie rozsiane, a brak odru­
chôw éciçgnowych na kkd. latwo dalby siç wytlômaczyc umiejscowieniem blaszek w pçcz- 
kach tylnych. Jest to rzekomo-wi^dowa posfac stwardnienia wieloogniskowego (pseudota­
bes polysclerotica), ktôra zostala opisana przez W estphala, Charcot’a, Curschmana, Oppen- 
heima, Nonnego, Mendia, Mackiewicza, Schreibera i Sterlinga. Bylby to jeszcze jeden ja- 
skrawy dowôd wielobarwnosci stwardnienia wieloogniskowego. Pomimo wielopostaciowosci 
tego schorzenia bylby to przypadek wyjqtkowy, gdyz obok braku odruchôw sciçgnowych 
na kkd. stwierdzamy tutaj zachowanie siç zrenic zblizone do objawu Argyll - Roberlsona.

8. H i g i e r. Przypadek sennosci napadowej (brak streszczenia).
D yskusja:
B i r o: Podaje 3 przypadki sennosci napadowej z materjalôw polikliniki D-ra Gold- 

flama i z tego powodu wypowiada pogl^d na patogenezç tej sprawy.
Jeden  z przypadkôw dotyczyl 33 letniego drugi 40-letniego mçzczyzny, trzeci 26 let- 

niej kobiety. Pierwszy od lat kilku, drugi od lat 14 miewali codzicnnie, czasem kilka razy 
w ciçgu dnia napady sennosci, zwtaszcza gdy siedzieli, a jeden i podczas stania, o île byl 
o cos oparty. Podczas stania sen mial charakter zawrotu w glowie; chory miewat wôw- 
czas oczy nawpôl otw arte widzial jakby przez mglç, slyszal, jakby przez scianç; budzil siç 
o ile siç potkn^l o jakis przedmiot. Po piçciu mniej wiçcej minutach snu, kazdy z nich 
ruszal siç zwawo, jakby po snie orzezwiajçcym. Obaj nie mieli objawôw przypominaj^cych 
padaczkç. Badanie objektywne zaraz po napadzie nie wykrylo objawôw chrobowych.

Pacjentka 26 letnia w padala od kilku miesiçcy w „omdlenie“ z zachowanq o napa­
dzie pamiçci^ i bez innych objawôw padaczki. Napad mial charakter snu, trwaj^cego mi- 
nuty do godziny i przechodzil b^dz pod wplywem zewnçtrznego bodzca, bqdz bez niego. 
Nie wiadomo, czy napady zdarzaly siç nocç (trudno môwic o snie podczas snu). Raz w zy- 
ciu spazmy. Podczas badania chora niekiedy wpadala w sen, stawala siç nieruchoma, tç- 
tno zachowywala niezmienione, oczy m iewala zupelnie lub nawpôl otwarte, zrenice oddzia- 
lywaty slabo; podczas napadu nie odpow iadala wcale lub krôtko: „juz pôjdç do domu". 
Po napadzie môwita, ze spala. Podczas jednego z napadôw miala konczyny w stanie to- 
nicznym, ktôrz ustçpowal po ruchu biernym.

Chora po przelezeniu w Szpitalu Dz. Jezus w ciçgu 7 miesiçcy w okresie 2-u mie- 
nie miala na adôw; pôzniej powrôcily w dawnej postaci. Czasem—bôle glowy w okolicy 
ciemieniowej prawej. bez mdtosci lub wymiotôw. Zadnych danych innych badanie nie dodalo.

H i g i e r twierdzi, ze przypadki sennosci napadowej ostatnio rzadko siç okazuja 
Powyzsze trzy spostrzezenia nalezç do dawnych, lecz Biuro podnosi ze w czasach epidemji 
encephalitis lethargica zdarzaly siç one czçsto. Przychodzil pacjent ze skargq, ze od jakie- 
gos czasu zasypia czçsto bez wiadomego powodu i niekiedy podczas wytaczania tych skarg 
zasypial w obliczu lekarza. Zadnych innych objawôw chorobowych taki pacjent najczesciej 
nie miewal. W tych czasach zaliczano te spostrzezenia do encephalitis lethargica.

I jezeli nie wszystkie przypadki tego rodzaju nalezy odniesc do tej choroby, to maj^ 
tyle z ni^ wspôlnego, ze rzuca ona swiatlo na patogenezç sennosci.
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Dawniej utrzymywano, ze sen jest zjawiskiem, zaleznem od stanu calego môzgu, od 
czasu badan nad encephalitis odnoszq sen do zaburzeri na dnie komory trzeciej lub lejka 
(infundibulum). I jakkolwiek dzielimy cierpienia na organiczne i czynnosciowe, to z tego 
tylko fyle ze jedne zachodz^ z tlem makro lub mikroskopowo rôznem od normalnego 
drugie bez zmian, dostçpnych dla naszego badania.

Jedne i drugie mog^ pomimo to rozgrywac siç w jednem i tem samem raiejscu, 
a w danym razie i sennosc napadôw  w powyzszych poglqdach moze dotyczyc spraw na 
tle komory trzeciej lub lejka.

L e s n i o w s k i  — Ciekawe, ze sq to rôzne zaburzenia snu. Jest sen psychiczny 
i jest sen cielesny. Economo dopatruje siç rozkojarzenia obu tych skladnikôw.

9. C h o r o b  sk i. Zespôl pozapiramidowy u tabetyka pochodzenia odruchowego.
Klinika N eurolog. Prof. O rzechowskiego.

Anamneza: Chory lat 60, cierpi od 1913 na uporczywe bôle w KKg. o charakterze 
piekqcym, na okresowe zatrzymanie moczu i stolca i na utrudnienie ruchôw w nadgarstku 
prawym i lewym. Po trzechkrolnych leczeniach miewal krôtkotrwale popraw y swego stanu.

Badanie przedmiotowe: Osobnik wybitnie asteniczny, wychudniçcie znacznego sto- 
pnia. Ogôlny rozlany zanik miçsniowy, Stenosis et insufficientia aortae. Nozologicznie 
stwierdzamy dwa obok siebie wystçpuj^ce zespoly: z jednej strony objawy takie jak szty- 
wnosc zrenic, wybitne oslabienie wzgl. zniesienie odruchôw sciçgnisto-okostnowych, bôle 
strzelajqce w tulowiu i konczynach gôrnych, ataksja konczyn, pasy byperestezji na zimno 
na tulowiu i KG. pr. i stabo dodatni odczyn W assermanna w plynie i we krwi — a zatem 
obraz kliniczny wiqdu rdzenia. Pozatem wykazuje chory objawy, ktôre musimy okreslic 
jako pozapiramidowe a mianowicie: przykurcz miçsni szyji i barku prawego warunkujéicy 
praw ie State pochylenie gtowy, uniesienie barku, utozenie pozapiramidowe calej konczyny 
gôrr.ej prawej, odwiedzenie w b®rku, lekkie zgiçcie tokcia, rozgiçcie miernego stopnia 
w stawie nadgarstkowym z charakterystycznem  ustawieniem palcôw w daszek i brak ba- 
lansowania jej przy chodzeniu, wybitne wzmozenie odczynôw antagonistycznych na wszyst- 
kich konczynach, wybitny objaw kola zçbatego ze strony wszystkich koriczynach, obok 
braku zatrzaskô.w, objaw Schrijver Bernhardta po praw ej stale, niestale na lewej 
kohczynie dolnej i wreszcie nietypowe drzenie palcôw r^k. Przeciw  przyjçciu u na­
szego chorego parkinsonoidu starczego miazdzycowego czy luetycznego mozna wysu- 
n^c nasfçpuj^ce okolicznosci: chory nie ma najcharakterystyczniejszych cech parkin 
sonoidu t. j. zwolnienie ruchôw, maskowatosci, zmiany ulozenia tulowia, chodu 
drobnemi krokami wreszcie typowego drzcnia. Blizsza natomiast analiza przypadku 
naszego wykazuje, ze objawy pozapiramidowe najwybitniej sa wyrazone w prawej 
konczynie gôrnej nawiedzonej od szeregu lat bôlami i to bôlami kauzalgicz- 
nemi id^cemi w parze z powaznemi zaburzeniami odzywczo-naczyniowemi dtoni, pal­
côw i paznokci.

Poniewaz zarazem  powierzchowna obserwacja poucza, ze przykurczowe ustawienie 
tej konczyny jest przynajmniej do pewnego stopnia uwarunkowane bôlami, nasuwa siç przy- 
puszczenie, ze rôwniez inné objawy pozapiramidowe na tej konczynie zaleza od bôlôw 
chorego. a wiçc odczyny antagonistôw i objaw kola zçbatego. W naszym przypadku nale- 
zaloby je llumaczyc stalym doplywem bodzcôw drazniacych do osrodkôw tonogennych 
pnia môzgowego i rdzenia, wskutek dtugotrwalych i niemal nieustannych bôlôw strzelaja- 
cych i kauzalgicznych. Bôle o pewnym c-harakterze, silne i dlugotrwate moga wiçc dopro- 
wadzic w pewnych warunkach do wzmozenia tych automatyzmôw rdzeniowych i zaleznych 
od trzona môzgowego, ktôre ujawniaia siç zazwyczaj dopiero na skutek ubytku wptywu



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. I6i

osrodkôw pozaplramidowych podstawnych. W przypadku demonstrowanym nalezy przypu- 
scic, ze podraznieniu ulegly naprzôd osrodki tonogenne KG pr, dotkniçtej przedewszyst- 
kiem bôlami, poczem drogq iradyacji stan pobudzenia przeniôsl siç na osrodki tonogenne 
KG. I. i wreszcie KG. pr. Obok przykurczôw, ko la  zçbatego i odczynôw antagonistôw na- 
lezaloby odniesc do tego samego mechanizmu patogenetycznego objaw Schrijvera (po stronie 
prawej wybitniejszyl), drzenie rçk (wiçksze prawej) i przypuszczalnie takze wzmozenie po­
budliwosci mechanicznej miçsni i nerwôw istniejqce takze u chorego.

Podobny przypadek do naszego przedstaw iai na Posiedzeniu dnia 4. 5-go 1928 r, 
w W arsz Towarz. Lek. Lesniowski u chorego u ktôrego rôwniez na tle bôlôw kauzalgicz- 
nych wystçpily w dotkniçtej niemi koôczynie ulozenie pozapiramidowe, wzmozenie odru- 
chôw antagonistôw i objaw kola zçbatego i objawy te ograniczaly siç jednak przewaznie 
tylko do KG prawej dotkniçtej kauzalgjq. Objaw kola zçbatego spotykamy wedle Negri’ego 
i w stanach wzmozonej pobudliwosci ogôlnej systemu nerwowego np. w Basedowie. Po- 
cbodzenia rôwniez odrucbowego s^ przzkurcze fizjopatyczne Babinskiego i Fromenta. mor- 
fologicznie zblizone do przykurczu KG prawej u naszego chorego.

POSIEDZENIE W DNIU 22 GRUDNIA 1928 R. (86-e).

1. C h o r ô b s k i .  Przypadek guza môzgu z objawami pubertas praecox.
(K lin ika  neurologiczna Prof. Orzechowskiego).
Przypadek nasz dotyczy chlopca 9 i pôl lat liczçcego u ktôrego w ystçpily przed 

dwoma miesiçcami wymioty i napadowe bôle glowy w kilka zas dni potem sennosc utrzy- 
mujqca siç przez dwa tygodnie, dalej zawroty glowy, zez zbiezny oka prawego, niezwykle 
silny apetyt wreszcie apatja. Od roku pozatem zauwazyli rodzice rozrost czlonka oraz, ze 
chlopak ogôlnie zmçznial. Od czasu przybycia chorego na klinikç, t. zn. od dwôch tygodni 
wymioty i bôle glowy chorego ustçpily, chory na nie siç nie skarzy, spi jednak duzo, jest 
malo ruchliwy, lecz poza pewnq euforjç nie wykazuje zmian psychicznych. A petyt ma 
b. duzy. Przedmiotowo znajdujemy co nastçpuje Neurologicznie: Czaszka bolesna na opu-

kiwanie, przyczem stwierdza siç odglos pudelkowy. Bystrosc wzroku: 

Pôle  w idzenia prawidlowe. Obustronna tareza zastoinowa.

0 P.
01. »/,.

Zrenice czçsto b. szerokie, prawa szersza od lewej, nie reagujç na swiatlo a dobrze 
na przystosowanie.

W calej postaci i na twarzy pewien niepokôj, objawiajçcy siç zmarszczeniem czola, 
przeciçganiem warg, drobnemi ruchami palcôw, i t. p. — w sposôb przypominajqcy dzieci 
zazenowane przy badaniu. Na twarzy zazwyczaj wyraz zdziwienia wskutek duzych i malo 
ruchljwych oezu. Lewy fald noso-wargowy przy inerw aeji slabiej zaznaezony. W ybitny 
obj. Kerniga. Sztywnosci karku nie ma, chory jednak przeciwstawia siç ruchom do przodu 
z powodu bôlôw karku.

Ze strony kohczyn poza dose zywç grç antagonistôw podezas ruchôw biernych i lek- 
kiego wzmozenia odruchôw kolanowego i A chillesa—nie szczegôlnego. Chôd czçsto zata- 
czajçcy siç. Pewna ogôlna przeczulica na szczypanie i klucie.

Ogôlnie'. Chory przedstaw ia siç jako chlopak prawidlowo i proporcjonalnie 
zbudowany, raezej szczuplv, na swôj wiek nieco wyzszy. Coxa vara i genua valga. Na 
wzgôrku lonowym w cale obfite i dlugie wlosy, pozatem owlosienie i na udach i dookola 
anus. Czlonek jak u doroslego mlodzienca, j^dra jednak male jak na wcale spory worek 
mosznowy. Gruczolu krokowego nie stwierdza siç. Gfos charakterystyczny dla mutaeji. 
Pomum Adami nieobeene. Narzçdy wewn. bez zmian. Cisnienie obw.: 110 max., 70 min.

H
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(mm 71 g). Badanie krwi morfologiczne wykazuje stosunki prawidlowe. llosc cukru 
w krwi 0,13$ ’). Mocz prawidlowy w ilosciach érednich 650 cm.3 na dobç.

Badanie podstawowe przem iany materji, wykonane dot^d raz jeden, wykazuje jej 
obnizenie o 30$. Rçce sine, chtodne.

W plynie môzgowo-rdzeniowym stosunki prawidlowe. Cisnienie normalne. Reakcja 
B.—W. we krwi i plynie prawidlowa.

Na rentgenogramie: siodlo tureckie odwapnione, wymiary powiçkszone. Zwapnienie 
szyszynki znacznie wiçkszych rozmiarôw niz siç je zwykle obserwuje u doroslych, o kon- 
turach nieregularnych. Rozstçp szwôw i wyrazne odciski palczaste. Encefalografja wyka- 
zala wodogt. znacznego stopnia komôr i rogôw, komora III a na zdjçciach nie uwido- 
cznita siç.

Zbieraj^c objawy chorobowe naszego chorego stwierdzam y u niego objawy wzmo- 
zonego cisnienia wsrôdczaszkowego, odpowiadaj^ce najprawdopodobniej guzowi môzgu nie 
daj^cemu siç z powodu skeipych objawôw neurologicznych zlokalizowac. Objawy te mogq 
zreszt^ zalezec od wtôrnego wodogl. komory Ill-ej i rozszerzenia wodoci^gu Sylw.. mamy 
tu bowiem: obj. Argyll-Roberts, przemijajqce rozszerzenie zrenic, zmniejszenie odruchowe, 
ruchomosci galek ocznych, wzmozenie odr. antag., pewien niepokôj ruchowy, przeczulicç 
ogôlnç, sennosc, polyfagjç obok obnizenia podst. przem iany mat. oraz hyperglykemjç, wre- 
szcie odwapnicnie i rozszerzenie wymiarôw siodelka.

Pozatem uderzajq u chorego objawy przedwczesnej dojrzalosci plciowej, mianowicie: 
duzy czlonek, obecnoéc niektôrych drugorzçdnych cech plciowych jak owlosienia na 
wzgôrku lonowym, udach i dokola anus oraz glosu cbarakterystycznego dla mutacji. 
Pubertas praecox nie jest jednak zupeln^ 2) jqdra bowiem sa bardzo male, chory nie 
ujaw nia popçdu plciowego, nie miewa erekcji ani polucji. W reszcie nalezy polozyc nacisk 
na przedwczesne i wybitne zwapnienie szyszynki,

Pubertas praecox w naszym przypadku guza môzgu moglaby zalezec od tego, iz 
guz ten wychodzi z szyszynki.

Poniewaz zwykle guzy szyszynki, poza piaszczakiem , nie zaw ieraj^ zlogôw wapna 
moznaby u naszego chorego podejrzewac obecnosc potw orniaka, gdyz guzy tego typu 
rosn^c ku przodowi, ku wnçtrzu III-ej komory, mog^ nie dawac zwyklych dla szyszynki 
objawôw ze strony okolicy, wiçc przedewszystkiem ze strony cial czworaczych. Guz tego 
rodzaju musi z natury rzeczy wywolywac wodogl, Ill-ej komory i wywierac ucisk na 
ssypulyi tî( drogq môglby on w naszym przypadku tlumaczyc wszystkie istniejqce objawy 
neurol i cielesne.

Trzeba jednak zaznaczyc, ze przedwczesne dojrzewanie plciowe bywa nastçpstwem 
netylko guzôw szyszynki, moze ono rôwniez towarzyszyc guzom gr. plciowych, nadnerczy 
a naw et wystçpowac bez jakichkolwiek uchwytnych zaburzen dokrewnych.

O ile chodzi zas o stosunek patogenetyczny guzôw szyszynki do zaburzen dojrzewa- 
nia plciowego to jest on do dzis dnia jeszcze zupelnie niejasny—tak jak stanowisko szy­
szynki w fizjologji i patologji organizmu ludzkiego nie jest dot^d nalezycie i bezspornie 
wyswietlone.

I tak jedni autorowie tlumacz^ pubertas praecox hypofunkcj^ szyszynki wypadniç- 
ciem jej norm alnej kontroli nad procesami dojrzewania organizmu (Marburg, Berblinger, 
i in.). Kontrola ta  szlaby wedlug M uenzera, Schuellera i innych poprzez przysadkç môz- 
gow^, wedlug Berblingera i innych poprzez gr. plciowe.

l) 0,08$ normy.
4) Mamy tu raczej do czynienia z t. zw. rozwapieniem plciowem (Sterling).
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Istnieje rôwniez przypuszczenie, ze hormon szyszynki jako gruczolu o wewn. wydz. 
dziata na pewne osrodki, zdaje siç srôdmôzgowia, zawiadujace sprawa dojrzewania orga- 
nizmu (Muenzer, i t. d.). Wedlug tej hypotezy objawy takie jak pubertas praecox moglyby 
byc zatem wyrazem nietylko zab. szyszynki ale i uszkodzenia owych oérodkôw niezaleznie 
od czynnikôw hormonalnych. Inni wreszcie odmawiajq szyszynce wogôle dzialalnosci 
wydzielniczej a przypuszczajç, ze guzy szszynki sprowadzaja zespôl Pellizziego droga 
ucisku na owe, dotad blizej nieznane, osrodki môzgowe (prawdopodobnie okolicy infundi- 
bularnej, Horrax, Bâiley.

Zespôl Pellizziego i wogôle pubertas praecox moglaby byc zatem nastçpstwem 
i guzôw szyszynki ale i guzôw okolicy lejka a nawet wogôle guzôw môzgowych (Orze- 
chowski) a to wskutek wodogl. III-ej komory, ktôra im towarzyszy. Przypuszczenie to ma 
za sobq fakty takie jak obecnosc guzôw, wychodz^cych z infundibulum w przypadkach 
pubertas praecox (Horrax, Bailey, Schmalz), brak jednomyslnego stwierdzenia czynnosci 
wydzielniczej szyszynki (Hortega) wreszcie istnienie guzôw tejze bez objawôw pubertatis 
praeeoc a naw et z objawami infantylizmu (Klapproth, Zandren).

W racajac do naszego przypadku musimy stwierdzic, ze w braku liczniejszych obja­
wôw ze strony cialek czworaczych—za objaw tu nalezacy moglibysmy uw azac tylko obj, 
Argyll-roberts—nie mamy podstaw do rozpoznania guza szyszynki, zwlaszcza przy stwier- 
dzonej na encefalogramie droznosci wodociagu Sylv.

Co do zw apnienia szyszynki, nie mozemy zas wylqczyc tej mozliwosci, ze jest ono 
moze jednym ze szczegôlôw obrazu przedwczesnego dojrzenia plciowego.

Guz w naszym przypadku moze wiçc byc umiejscowiony takze gdzieindziej np. 
w zakresie scian III-ej komory, moze w poblizu lejka a moze naw et zgola daleko od tej 
okolicy np. w môzdzku.

W reszcie i o tej mozliwosci moznaby pomyslec, ze pub. praecox chorego nie pozo- 
staje w zadnym zwiazku bezposrednim z guzem môzgu, ze oba te zjawiska chorobowe 
powstaly na tle wadliwego konstytucjonalnie zalozenia ustroju. (Przypadek Sterlinga 
przedstawiony w Tow. Neurol, w 1925 r.),

Pomimo wszystkich nasuwajacych siç wqtpliwosci, sadzimy jednak, ze najpraw do- 
podobniej guz usadowiony jest w III-ej komorze. Chociaz guza oddalonego np. tylnej 
jamy czaszkowej nie mozemy stanowczo wykluczyc, jest on malo prawdopodobny, bo 
w takim razie powietrze wprowadzone droga lçdzwiowa najczçscie) nie przedostaje siç do 
komôr, a o ile by siç przedostalo to oczekiwacby nalezalo wodoglowia takze i III komory.

Za guzem zas III-ej komory przemawia brak napowietrznienia komory III-ej, zajçtej 
widocznie przez nowotwôr, wczesne wystapienie sennosci i wogôle obfitoéc objawôw 
ze strony jader dna komory III-ej mianowicie:

Obnizenie podstawowej przemiany materji, hyperglykemja, polyfagja obok dyskret- 
nych objawôw striarno-wzgôrkowych jak wzmozenia odruchôw antagoïlistôw i ogôlnej 
przeczulicy.

Dykusjcr.
B r e g m a n  hydrocephalia III-ej komory jest rzeczq doéé czçsta i jako objaw nie- 

wystarczajacy do rozpoznania III-ej komory.

2. B r e g m a n  i P o n c z .  Przypadek padaczki Jacksona po operacji orto- 
pedycznej.

Przypadek dotyczy 15-letniej panny, ktôra w dzieciôstwie przechodzila najprawdo- 
podobniej zapalenie môzgowia typu Strümpl’a (Poliencephalitis infantum), w przebiegu
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ktôrego m iewala napady drgawek w lkd, rozsprzestrzeniajqce siç na calq lewq */2 ciala. 
W nastçpstw ie przebytej sprawy môzgowej wystqpil niedowlad spastyczny w lkd.

N apady drgawek w krôtkim czasie ustqpily i w ciqgu kilkunastu lat nie pow tarzaly 
siç. Przed rokiem poddala siç operacji ortopedycznej, polegajqcej na wydluzeniu lewego 
sciçgna Achilles'a. W 6 tygodni po operacji napady drgawek znôw wystqpily i pow ta­
rzaly siç co 2 — 3 tyg., a nieraz kilkakrotnie w ciqgu doby. N apady te rozpoczynajq siç 
od uczucia drçtwienia ram ienia, a pôzniej catej 1kg i lkd, przyczem 1kg sztywnieje (skurcz 
konczyny). Nastçpnie wystçpujq drgawki w 1kg, rozpoczynajace siç od palcôw  tej kon- 
czyny, przechodzqce pôzniej na lkd oraz lewq polowç twarzy. Podczas tych napadôw 
jakoby przytomnosci nie traci.

Badanie objektywne wykrywa lekkie wygladzenie lewego faldu nosowo-wa-gowego 
oraz niedow lad spastyczny lkd z lekko zaznaczonym objawem Babinskiego z rowka 
Reutgenogram czaszki nie wykazuje zmian, natom iast w pl. m-rdz. stwierdzono 31 limpho- 
cytôw i 26 neutrofilôw.

Podczas pobytu na oddziale chora miala kilka napadôw drçtwienia w 1kg oraz 
napadôw  drgawek w lewej polowie ciala typu Jacksohn’a ktôre rôwniez rozpoczynaly 
siç od 1kg.

W genezie napadôw  drgawkowych u demonstrowanej chorej odgrywajq rolç dwa 
czynniki: przebyte zachorzenie môzgowia w dziecinstwie i prawdopodobnie pozostala 
w zwiqzku z niem blizna oraz zabieg ortopedyczny, ktôry z obwodu spowodowal ponowne 
podraznienie kory môzgowej i przyczynil siç do powtôrzenia drgawek, krôre m ialy.m iejsce 
juz w dziecinstwie. Zastanawia, dlaczego drgawki, jak to bywa w padaczkach odruchowych, 
nie wystçpujq w lkd, ktôra byla operowana, lecz rozpoczynaja siç od 1kg.

Przypuszczac nalezy, ze osrodek w korze môzgowej, odpowiadajqcy lkd jest tak 
zmieniony anatomicznie, ze minimalnie skierowuje bodzce drazniqce, ze natom iast sqsiedni 
osrodek odpowiadajqcy 1kg jest bardziej czuly i jego podraznienie powoduje wystqpienie 
drgawek w tej konczynie.

Dyskusja-,
B y c h o w s k i  s e n .  Badania Brown-Sequard’a robione nad môzgami normalnemi 

sq obecnie pod znakiem zapytania, tem bardziej nie mogq te wyniki byc stosowane do 
môzgu chorego, Padaczkow cy sq bardzo wrazliwi na eter, mozliwie wiçc ze i w danym 
przypadku narkoza eterowa przyczynila siç do ujawnienia padaczki, a nie sam zabieg

S t e r l i n g  Nie podejmuje siç rozstrzygniçcia co wywolalo napad czy eter czy 
tez zabieg. Istniejq dw a stany 1) Stan pogotowia drgawkowego, 2) Obnizenie progu 
pobudliwosci.

W demonstrowanym przypadku mamy do czynienia z obnizeniem progu pobudli­
wosci kory môzgowej. W wywolywaniu napadu padaczkowego za pomocq hyperwentylaeji 
Foerster nie byt pierwszy. Pierwszym byl badaez angielski Rosset. Objaw Chwosteka 
przy tej prôbie nalezy do banalnych objawôw.

G o l d f l a m .  Dziwne jest ze ezueie glçbokie nie zostalo zmienione, jesli przy­
puszczac ze bylo enephalitis corticalis, ktôry przeciezby zniszczyl komôrki nerwowe kory. 
Nie zgadza siç na tytul dem onstraeji, gdyz epilepsja istniala i przed zabiegiem. Nie mozna 
identyfikowac objawu Babinskiego z objawem Rossolimo, ktôry nie jest jak objaw B abin­
skiego, objawem drôg piramidowych.

Malo siç, wedlug Goldflama, referent zastanawia! nad kilq w danym przypadku 
gdyz mimo ujemnego wyniku W assermana, trzeba jednak wziqsc lues pod uwagç.

B y c h o w s k i  (jun.). Podnosi, na zasadzie wlasnych doswiadezen, ze narkoza 
ma ogromne znaezenie dla wywolania padaczki.
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P o n c z. Padaczka wystçpila dopiero w 6 tygodni po zabiegu, a nastçpnic (rzeba 
pam içtac ze narkoza poraza, a nie drazni korç môzgowç.

B r e g m a n. Przeprowadzone prôby w tym przypadku nie wykazaly aby stopa 
nalezaia do zony padaczkorodnej.

3. H e r m a n .  Przypadek stwadnienia rozsianego z ruchami mimowolnemi o cha­
rakterze pozapiramidowym oraz z porazeniem wiotkiem konczyn dolnych.

Chora Fal. J -, 1. 22, po raz I przybyta 22, il  1927 r. Niezamçzna. W ywiady ro- 
dzinne—bez znaczenia. Z chorôb przebytych wymienia blonicç w 8-ym r. z. Menses I — 
w 19-ym r, z., nastçpne po 6 m., od tego czasu nie miala.

Obecna choroba od poczçtku 1925 roku. Zauwazyia, ze podczas chodzenia nogi sa 
s.abe, uginajç siç w kolanach, na skutek czego zmuszona byla czçsto przystawac; oslabie- 
nie to stopniowo siç potçgowalo, chcd stal siç niepewny, chcdzila jak pijàna. Jeszcze przed 
zaburzeniami chodu, zjawity siç bôle gtowy, do ktôrych po kilku miesiçcach dolaczyly siç 
zawroty. Pod koniec 1925 r.—niemoznosc utrzymania moczu. Od marca 1926 r. mogla iuz 
z trudem stawiac kroki, opierajçc siç o osobç druga, przytem zataczala siç. Od kwietnia 
do maja 26 r. byia na oddziale neurologicznym w Szpitalu Dz Jezus, bez poprawy. W tym 
czasie dwojenie. Od czerwca zmiana mowy; zarazem — drzenie w kk. g,, wzmagajçce siç 
i przeszkadzajace podczas przyjmowaniu pokarmôw. We wrzesniu 26 r. bôle glowy, za­
wroty oraz dwojenie—ustapily, natomiast zjawily siç zrzadka wystçpujçce tçpe bôle w krzyzu.

Przedmiotowo  (22. II. 1927 r.): Gruczot tarczowy powiçkszony, zwtaszcza plat prawy. 
Narzçdy wewn.—bez zmian. Tçtno— 120. T—prawidlowa. Zrenice rôwne. na swiatlo od- 
dzialywuja. Dno oczu: 1 pr; pr: zbledniçcie skroniowe. Scotoma centr. z obu stron. Oczo- 
plas boczny. Nieznaczny niedowlad dolnej galazki n. VII 1. Drobne falowanie jçzyka. Inné 
czaszkowe bez zmian. Nieznaczne oslabienie sily 1. dloni. Znaczne oslabienie sily miçsnio- 
wej kk. d, we wszystkich odcinkach, zwlaszcza w blizszych, po str. prawej — wiçksze. 
Ruchy czynne, napiçcie, czucie wszystkich rodzajôw w kk. pr. Odruchy: okostnowe z kk. 
g.—zywe, triceps—umiarkowane, AbdR—C; PR—zywe, pr. >  1, polikinetyczny; A R  slabe, 
zwl. 1.; Babinski -j- obustr.; Rossolimo i M endel-Bechterew (—). W kk. g. drzenie zamia- 
rowe, zwl. w 1. k.; w kk. dolnych bezwlad; podtrzymywana chodzi, chôd paretyczno-ata- 
ktyczny. Mowa skandowana. Od 8. III, do 20. III. 27 r. nasw ietlanie promieniami X calego 
krçgoslupa. 24. III. r. wypisana. 14. XI. 28 r. przyjçta ponownie ze szpitala Dz. Jezus. 
W katam nezie podaje' ze wkrôtce po wyjsciu ze szpitala przestala wogôle chodzic,

Badanie przedmiotowe (14, XI. 28 r.): blada, wyniszczona narzady wewn. bez zmian, 
Zrenice 1. pr., na swiatlo pr. nie odzialywa, lewa minimalnie, vis. oc. 1/5; dno oczu — od- 
barwienie skroniowe pr. tarczy, scotoma cen oczoplas poziomy wybitny do bokôw i do 
gôry, niedowlad dolnej galazki pr. n. VII. Siedziec sama nie moze; glowç przechyla ku 
przodowi; nie utrzymuje jej w spokoju, wystçpuje w niej bezwlad oraz drzenie o duzej 
amplitudzie i kierunku poziomym, zwiçkszajace siç przy kazdym ruchu przy ruchach zu- 
chwa widoczne w niej rôwniez drzenie o kierunku pionowym. Kk. gôrne—w stalym nie- 
pokoju ruchowym, o rôznych elementach: w lokciu oraz palcach drzenie o duzej amplitu- 
tudzie o charakterze parkinsonowskim, w palcach niezaleznie od tego niestale raptowne 
ruchy przebierania, przy unoszeniu kk. wybitny bezw lad oraz podrzucanie kk. o typie he- 
mibalistycznym; prôby palec — nos i ruchôw diadochokinetycznych wykonac zupetnie nie 
moze, Ruchy czynne w kk. g. zachowane; sila miçsniowa uposledzona, zwlaszcza w k. g. 1. 
Kk. d. zupelnie bezw ladne we wszystkich odcinkach, wiotkie. Zaniki miçsni. Drgan wlô- 
kienkowych niema. Czucie — uposledzone w odcinkach dystalnych obu kk. (bôl, ciepl. do- 
tyk) i zniesione w kk. d, Odruchy.- okostnowe i sciegr.dwe z kk. gôrnych zniesione w kk. d.
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Odruchy: okostnowe i éciçgnowe z kk. gôrnych zniesione; A bd — O; PR i A R  — 0; pode- 
szwowe—araflexia; Rossolimo (—).

Badanie elektryczne wykazuje wybitne zmiany iloéciowe na prqd przerywany i staly 
w nerw ach i miçsniach kk. d.

P. L. 5 limf. 5 Neutr. w 1 mm3.
Wa we krwi i ptynie — ujemny.
Ze wzglçdu na wiek chorej, mowç skandowana, skroniowe odbarwienie tarczy pr. 

n. wzrokowego, mroczki centralne, oczopl^s, oslabienie VII n. L, drzenie zamiarowe, osla- 
bienie k. g, 1. oraz obu dolnych, chôd ataktyczno-porazenny, wybitne wzmozenie odru- 
chôw okostnawych i sciçgnowych, brak odr. brzusznych, dodatni odruch Babiôskiego — 
rozpoznanie rozsianego stwardnienia môzgu i rdzenia  juz za pierwszym pobytem cbore> 
nie napotykalo na trudnosci. Porazenie w iotkie kk. dolnych ze zniesieniem odruchôw, ktôre 
siç z kolei rozwinçlo, wskazywalo na rozprzestrzenienie siç ognisk w odcinku lçdzwiowym 
rdzenia na cala dlugosc i przekrôj, tak iz zostaly zajçte rogi przednie, tylne oraz slupy,

Ruchy mimowolne w postaci drzenia parkinsonowskiego, ruchôw naprzemiennych 
i hemibalistycznych dowodzily zajçcia wçzlôw podstawnych môzgu; zatem byc moze prze- 
mawia rôwniez zaznaczony odruch chwytny, wzglçdnie za zajçciem zrazôw czotowych. 
Chora zmarla na zapalenie plue. Sekcja w zupelnosci potw ierdzila rozpoznanie kliniczne 
zarôwno co do istoty choroby, jak i topograficznego rozmieszczenia.

H. pokazuje film chorej oraz preparaty môzgu.

Dyskusja:
Sterling. Od kilku miesiçcy obserwuje kilka przypadkôw z objawem chwytnym. Ja- 

niszewski w swej pracy podnosi, ze przypuszczalna lokalizacja tego objawu sa zwoje pod­
stawne.

W konczynach w ktôrych byly ruchy hemibalistyczne wystçpowal tez i objaw chwy­
tny. Przypadki wyzej wspomniane byly przypadkam i zwyczajnej hemiplegji. Zwiazek miç- 
dzy hemibalizmem i odruchem chwytnem jest zupelnie wyrazny.

Goldflam. P rzypadek ten  jest ciekawy, gdyz potwierdza ze siedliskiem, ruchôw mi- 
mowolnych sa zwoje podstawne, Objaw Rossolimo wystçpuje w stwardnieniu wieloognisko- 
wem czçsciej niz objaw Babinskiego. Jest pewna kategorja chorych na sclerosis multiplex 
u ktôrych jest objaw Babinskiego, brak zas Rossolimo. W lasnie w przypadkach z ruchami 
mimowolnemi wystçpuje to. W przypadkach tabetycznych sclerosis diss. tez czçsciej bywa 
Babiriski niz Rossolimo.

Flatau. Nalezy siç wstrzymac do wydania orzeczenia do ukonezenia badan drobno- 
widzowych môzgu. Nie nalezy zapominac ze niektôrzy badaeze ostatnio zaczynaja odstç- 
powae od koncepcji lokalizowania ruchôw mimowolnych w zwojach podstawnych môzgu, 
W tym przypadku ogniska sa porozrzucane po calym môzgu, lecz najwiçksze znajduja si? 
w thalamus opticus.

B ychow ski (jun,). W wytwarzaniu drzenia zamiarowego bierze udzial tez i môzdzek

4. H i g i e r. Pokaz rodziny z kilku czlonkôw dotkniçtych paralysis paroxys-
malis.

Pokaz rodziny, ktôrej drzewo genealogiczne wykazuje, iz dw anascie osôb, prze- 
waznie mçzczyzn w czterech pokoleniach dotkmçtych jest bardzo rzadkiem cierpieniem, 
opisanem po raz pierwszy przez Westphala, dokladnie zas zbadanem przez Goldflama 
i Oppenheima, ostatnio zas przez K. A . Schm idta  oraz niektôrych czeskich (Janota) 
i japoôskich autorôw. Napady trwaja kilka godzin do kilku dni, zaczynaja siç juz w tej 
rodzinie od czwartego roku zycia, przygasaja w 50-ym roku. W ystçpuje porazenie wiotkie
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wszystkich konczyn z zupetnym brakiem wszystkich odruchôw, oraz wszelkiej pobudli- 
wosci mechanicznej i elektryczncj miçsni i nerwôw przy zachowanem czuciu i czynnosci 
zwieraczy. Usilne ruchy, taniec, gorqce napoje (z wyjçtkiem wyskokowych) czasem prze- 
ryw aj^ napad, kfôry zjawia siç przewaznie po obfitej w ieczerzy (zwlaszcza po bialem 
pieczywie) lub we snie nad ranem, w odstçpach czasu bardzo nierôwnych,

H i g i e r w piçciu — szesciu rodzinach, ktôre blizej znal, widziai napady kilkogo- 
dzinne i kilkodniowe, ale nie spotykal porazenia smierlelnego nerwôw opuszkowych, 
chociaz znane mu tego rodzaju przypadki innych lekarzy. H igier zwraca uwagç 
1) na zupelnie podobne porazenia wystçpujéice typu choroby Landry, zazwyczaj fatalnie 
koncz^ce siç, ktôre obserwowal niejednokrotnie z objawami opuszkowemi (opisal je w r. 
1912), 2) na porazenia wiotkie z arefleksj^ w zatruciu siarczanem magnezu, stosowanem 
obficie dolçdzwiowo w tçzcu (opisal je w r. 1916), 3) na zupelnie podobne do obserwo- 
wanych porazenia napadowe wiotkie i przem ijaj^ce (opisal je w r. 1922) jako otrucia 
ciçzkiemi solami baru, ktôremi byla zafalszowana droga m^ka pszenna podczas wojny i tuz. 
po niej i 4) na podobnéi z pierwszego rzutu oka paramyotonjç rodzinn^ Eulenburga,

Omawiaj^c dose ciekaw^ i ciemnq patogenezç (autointoksykacja, napady naczyniowo 
ruchowe w obrçbie rogôw przednich, crises végétatives napady wagotoniczne, podobne do 
padaczki okresowej, zwi^zek z zachorzeniem tarczycy, pertubaeje rôwnowagi koloidalnej 
i elektrolitycznej jonizacyjnej w muskulaturze), Higier dose sceptycznie zapatruje siç na 
poprawç, ktôrq sobie paejent chwali po srodmiçsniowo stosowanej adrenalinie w okresach 
miçdzynapadowych. Z srodkôw, ktôre on wyprôbowal, uwaza tyreoidynç za szkodliwq 
gdyz wyzwala napady. O rzechowski w idziai napady po adrenalinie, a poprawç po pilo- 
karpinie. Wiele danych przem awia za wielogruczolowcm pochodzeniem tego wielce rzad- 
kiego i ciekawego cierpienia myopatycznego, ktôre Higier spotykal wyl^cznie jako endo- 
genne, konstytucjonalne, rodzinno-dziedziczne, z usposobieniem ustrojowem muskulatury 
pomimo iz w pismiennietwie lat ostatnich wspomina siç czçsto o przypadkach sporadyez- 
nych porazenia okresowego.

W obec czçstosci napadôw po obfitem spozywaniu wçglowodanôw, nie zas iluszczôw 
lub bialka, H. prôbuje obeenie wplyw insuliny na chorobç.

5. S t e r l i n g .  Niezwykly przypadek stygmatyzacji u dziecka.
9-letnia dziewczynka zostala w dniu 8 kwietnia b. r. w nastçpslwie sprzeczki 

z kolezankq ugryziona przez ni^ w praw a dion ponizej stawu nadgarstkowego, poezem 
pozostaly na kilkanascie godzin slady odciskôw niem al wszystkich zçbôw gôrnej szczçki, 
Nazajutrz rano dziecko zaczçlo siç pokladac a za chwilç ukazaly siç slady wszystkich 
odciskôw zçbôw nie tylko na prawej, ale i na lewej dloni w okolicy symetrycznej i ktôre 
znikly po kilku minutach, pozostawiajqc czerwone plamy, swçdzenie i bolesnosc. Od tego 
czasu analogicznie stygmaty zaczçfy pojawiac siç co pewien czas, poez^tkowo co kilka 
dni, a nastçpnie nawet kilka razy dziennie, wystçpujqc albo na jednej albo na obu dto- 
nich, na jednem albo na obu kolanach, na przedram ionach i ramionach, na klatee pier- 
siowej i szyi, na tulowiu, na policzku i nosie, a w ostatnich czasach rôwniez na palcach 
dloni i stop, wystçpujq one w rôznej i nierôwnomiernej wielkosci albo pojedynczo albo 
wielokrotnie jako licznie mniej lub wiçcej gçste odcisniçcia calego szeregu zçbôw gôr­
nej szczçki — w ksztalcie pelnej lub fragmentarycznej piecz^tki dentystycznej. Trwanie 
znamion tych ktôrych glçbokosc bywa rozmaifa i ktôre najczçsciej ukazuja siç rano wie- 
czorem a w rzadkich wypadkach rôwniez i w nocy, nie przekracza nigdy 6 — 7 minut. 
N iekiedy na dnie ich widoczne sq drobniutkie wybroczyny wielkosci lebka od szpilki, 
albo pçkniçcia skôry z podluznemi nadzerkam i, z ktôrych sçczy siç krew lub co rzadziej 
uw ypuklenia w postaci b^bla o wielkosci grochu i pcdluznym ksztalcie ziarna owsianego.
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Napady stygmatyzacyjne poprzedzone zawsze przez stany narkoleptyczne  oraz objawy 
rudym entarnej katapleksji, S4 one absolutnie niepodatne na hypnozç, na sugestjç na 
jawie oraz na podawanie jadôw wegetacyjnych. Z danych neanam stycznych podniesc 
nalezy, ze przed 10 miesiqcami dziewczynka w szkole uderzona zostala linjq, poczem 
wystqpila prçga nie tylko w miejscu uderzenia na szyi, ale szereg analogicznych prçg 
na calem ciele. Dziewczynka mila, rostropna, zyciowo zaradna, o dosyc niskim ilorazie 
inteligencji (0,66) =  typ rezolutny lagodnego debilizmu, Brak zaburzen uczuciowych skôry 
i iluzôwek, brak cech t. zw, charakteru histerycznego.

Autor ujmuje objawy skôrne u malej pacjentki, ktôre w tej postaci nie byly dotçd 
opisane, pod nazwq stygm atyzacji przez analogjç do stygm atyzacji religijnej, ktôrej przy- 
klady znamy z literatury dawniejszej Tiltel, Cooper Bruck, slynna Ludw ika Lateau) 
i nowszej (obserwacjç Bienckiego, Aignera, Wisla. Slynna obecnie Teresa Neumann  
z Konnersreuth). O pieraj^c siç na badaniach nad t. zw. psyhogenezq  odbywanych zabu- 
rzeh skôrnych t zw. z jednej sfrony na mozliwoéci wywolywania ich drogq suggestji 
i hypnozy. (Jendrassik, Bourru, Berjon, Mabille, Haller, Schultz, K opczynski), z drugiej 
zaé—na leczenie niektôrych spraw skôrnych (brodawki, pôlpasiec, bqble) za pomoc^ hyp­
nozy (M oyr i inni), — autor wbrew koncepcji pytjatizmu — nie wylqcza mozliwoéci histe- 
rycznych pochodzenia napadôw  stygmatyzacyjnych w analizowanym przypadku drogq 
wplywu kompleksôw wzruszeniowych na trofikç skôry poprzez uklad wegetacyjny.

6. N e u d i n g o w a .  Ostre porazenie opuszkowe na tle kilowem.
Szpita l na C zystem  ordyn. L . Bregm an.
Chory lat 38, przybyt 27. X. 28, podajqc, ze nagle z rana przed 5 miesiqcami prze- 

budziwszy siç zaczql b. niewyraznie môwic. Zaznacza, ze poprzedniego dnia polozyl siç 
spac zupelnie zdrôw, w ciçgu zas dnia pracowal, nie mial wzruszen ani przemçczenia.

Rôwnoczesnie z zaburzeniami mowy wystqpity wybitne zaburzenia lykania. Od 
poczqtku choroby przytomny, nie mial innych skarg a w szczegôle bôlôw gtowy. Kilç 
i wszelkie choroby weneryczne neguje, 2ona chorego 2 razy rodzita i 2 razy ronila, 
W ciqgu ubieglych 5 miesiçcy mowa pozostala bez zmiany i obecnie ma charakter mowy 
czysto opuszkowej. Chorego b. trudno zrozumiec, co utrudnia zbadanie jego inteligencji 
Mowa zamazana, b. wolna, pojedynczo wymawia kazdq sylabç, ma siç w razenie mowy 
skandowanej. Zaburzenia lykania znacznie popraw ily siç. Jçzykiem porusza dobrze, 
stwierdza siç drobne drzenie warg i jçzyka. Ruchy podniebienia zachowane. Poza tem 
w o’brçbie pozostalych nn. czaszkowych nie stw ierdza siç zadnych zaburzen z wyj^tkiem 
zrenic: nierôwne, praw a nieco szersza, na swiatlo reaguje — minimalnie, lew a — lepiej, sila 
wzroku ■— normalna. Dno oczu — normalne. W narzqdach w ew nçtrznych a w szczegôle 
w ukladzie naczyniowym i w moczu zmian niem a. Chodzi dobrze. Romberg ujemny. 
W zakresie kkg, i d. zaburzen jakichkolwiek brak. Odruchy éciçgn. — zachowane, pode- 
szwowych — brak. Oddawanie moczu normalne, Chory podczas pobytu w szpitalu nie 
mia. bôlôw gtowy ani zadnych napadôw. Psychika normalna. Wyraz tw arzy pogodny-

W asserman ze krwi i plynu m-rdzen, wybitnie dodatni. Plyn zaw iera 8 limfoce 
N. A -j— —j— 18. O,257oo Lange dodatni.

Mamy zatem chorego, u ktôrego nagle wystqpilo porazenie opuszkowe. W tym 
wypadku ostre porazenie opuszkowe jest pochodzenia kilowego. Porazenie wystqpilo nagle 
bez jakichkolwiek zwiastunôw ani objawôw udaru môzgowego. Badanie kliniczne wykazalo 
jako dalsze dowody—zaatakowanie ukladu oérodkowego przez jad kilowy (obj. zreniczne) 
i zmiany w plynie m.-rdzen., wskazujqce na zajçcie opon.

Nalezy rozstzygn^é jak powstato zakazenie opuszkowe?
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T rzeba wziçc pod uwagç 2 mozliwosci; l-o  zaatakow anie nn. opuszkowych na pod- 
stawie w môzgu w nastçpstw ie sprawy kitowej w oponach na podstawie môzgu (Mening, 
basil. luelica, lub 2-o ognisko w  opuszce wskutek zmian naczyniowych w gal^zkach tçtni- 
czych, zaopatrujçcych opuszkç.

To ostatnie przypuszczenie wydaje siç prawdopodobniejsze wobec braku klinicznych 
objawôw oponowych w szereg. bôlôw gtowy, braku zajçcia innych nn. môzgowych, naglego 
powstania choroby i wreszcie braku poprawy, pomimo b. energicznego leczenia specyf.

W koticu zaznaczyc trzeba, ze 2-ge badanie na odczyn L ange’go dato krzywç, 
odpow iadajçc^ porazeniu  postçpu;qeemu, w obrazie zas klinicznym nie mamy podstaw 
do rozpoznania P. P. Zachowanie siç chorego, wyraz tw arzy i badanie wladz umystowych 
nie wskazuj^ na otçpienie umystowe. Objawy zreniczne i zmiany w ptynie m rdzen. znaj- 
duj^ objasnienie w kile môzgowej.

Przypadki ostrego porazenia opuszkowego wydajq siç b. rzadkie. Nonne, w swej 
monografii o kile uktadu nerwowego, wspomina tylko o mozliwosci powstania „syphiliti- 
sche bulbâre Paralise", nie ilustruj^c tej mozliwosci ani przypadkam i ani cytatami. Oppen- 
heim môwi tylko o mozliwosci zajçcia nerwôw opuszkowych (Mening. basil. luetica), nie 
wspomina o odosobnionem ostrem porazeniu opuszkowem jakie mieliémy w danym 
przypadku.

7. H e rm a n  Przypadek wiqdu rdzenia z zupetnem poraieniem wiotkiem kori- 
czyn dolnych.

Chora Wyz. T., 1,58, przybyla dn. 23. X. 28 r. Wdowa, nie ronita, 5 dzieci zmarto 
w 1 lub 2-im. r. z„ 3— zyje. Od 5 lat bôle w kk, zwlaszcza dolnych, niestale, ktujçce. 
Przed 6 tyg. opadniçcie 1. powieki. Po zastosowaniu w cierek szaruchy i po lekarstw ach— 
poprawa. Od 3 tyg. stopniowy bezwfad nôg, tak iz przestala chodzic; w tym czasie stopnio- 
we opadanie powieki pr. Poczçtkowe bôle gtowy ustçpily. Od kilku tyg. zatrzymanie moczu.

Przedmiotowo.' Blada, wyniszczona; nad aortq I ton nieczysty; inné tony gtuche; 
tçtno 112. Zrenice w^skie, lewa na swiatlo nie reaguje; pr. minimalnie; na zbieznosc 
oddziatywujq. Dno oczu—pr.| uposledzone ruchy galek ocznych ku bokom i do wewnatrz. 
Visus— ’/2 Powieki—pr. nieco opadniçta.

Inné nn. czaszkowe—bez zmian.
Kk. gôrne—bez wyraznych zmian. Kk. dolne—praw ie zupetne wiotkie porazenie 

zachowane s^ jedynie minimalne ruchy palcami stop. Czucie bôlu i dotyku uposledzone 
w odcinkach dolnych kk. d ; czucie glçbokie zniesione we wszystkich stawach.

Odruchy; okostnowe i sciçgnowe z kk. g. zachowane; AbdR— O; PR i A R —0; 
areflexia stop, Rossolimo. Badanie elektr.: nerwy i miçsnie Kk. d. na prçd przerywany 
nie oddziatywujç, na pr^d staly wykonuj^ reakcjç zwyrodnienia, skurcz powolny, AZS-)-KZS. 
Miçsnie zanikte na Kk. d., drgan w tôkienkow ych—niema. Odczyn W aserm anna we krwi 
i plynie +  +  + + ;  w ptynie 10 L., NA -J--; Lange (—); biatka 0,16%.

Przypadki catkowitego porazenia konczyn dolnych w wi^dzie rdzenia, niezaleznie 
od beztadu (pseudoparalysis atactica), lecz od zajçcia rogôw przednich nalezç do rzadkosci. 
Zanik miçsni, reakcja zwyrodnienia, przem awiajç za zajçciem  rogôw przednich. Nagty 
zanik miçsni w wiçdzie rdzenia, tak jakto miato miejsce w tym przypadku, opisuje 
Dejerine.

Sekretarz posiedzen: Cz. Bogustawski.
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S. f  P.

PPLK. DR. TADEUSZ GEPNER.

Dnia 17 czerw ca 1929 po ciçzkich cierpieniach zmarl czfonek czynny naszego To­
warzystwa é. p. Tadeusz Gepner.

Urodzony w 1882 r. po ukonczeniu gimnazjum w Warszawie, wstqpil na wydzial 
lekarski uniwersyfetu Warszawskiego, W 1905 r. opuécil mury uniwersytetu wraz z innemi 
kolegami w czasie strejku mlodziezy polskiej. W yjechal na dalsze studja do Krakowa 
gdzie bçdéic jeszcze studentem upodobal sobie psychjatrjç i neurologjç pracuj^c jako asy- 
sfent u prof, Piltza. Po zlozeniu egzaminôw panstwowych w Dorpacie wstqpil w 1907 r 
jako ordynator do szpifala dla psychicznie chorych w Krakowie, gdzie pozostawaf do 1909 r. 
a od 1910— 1914 byt ordynatorem Szpitala w Tworkach z kilkumiesiçcznq przerw^ dla stu- 
djôw specjalnych w Monachjum (u Kraepelina x Alzheiemra). W 1914 r. wyjechal na 
wojnç i po powrocie do kraju w 1918 zostal referentem  psychjatrycznym Min. Zdrowia 
biorqc czynny udzial w organizacji opieki psychjafrycznej kraju, W 1919 r. w stçpil do 
W. P,, zostal ordynatorem Oddzialu nerwowo chorych w Szpitalu Ujazdowskim, a pôzniej 
Mokotowskim, gdzie pracow al az do smierci. Pracow al naukowo, wystçpuj^c z pokazami 
na posiedzeniach naszego Towarzystwa, drukiem oglosil „O komôrkach paleczkowatych 
w ukladzie nerwowym osrodkowym" (Gaz. lek. 1911), oraz szereg prac z dziedziny opieki 
nad psychicznie chorymi p. t. Zasady pielçgnowania i leczenia umyslowo chorych (Kocha- 
nôwka 1908), O spisie umyslowo chorych w Krôl. Polskiem (Gaz. lek. 1919), Towarzystwa 
opieki nad psychicznie chorymi (Sprawozd. z I Zjazdu Psych. Pois. 1920 r.).

Niezmiernie prawego charakteru, nader uczynny, kolezenski, wysoce uspoleczniony 
i bardzo sumienny w pracy, byt s. p. G epner bardzo kochany przez kolegôw i pacjentôw, 
W Warsz. Tow. Neurologicznem byl wybrany przez kilka lat zrzçdu jako czlonck Komisji 
rewizyjnej.

Po é. p. Gepnerze, na skutek jego przedwczesnej sm ierci pozostal wsrôd kolegôw 
glçboki zal.

J. H.



K O M U N IK A T .

Zarz^d Sekcji Neurologicznej XlII-go Zjazdu Przyrodnikôw i Leka- 
rzy Polskîch, majqcego odbyc siç w dniu 26—29 wrzesnia 1929 r, podaje 
do wiadomosci. ze codziennie zrana od godz. 9—10 odbywac siç bçdq 
posiedzenia plearne z referatam i bez dyskusji, Na zaproszenie Komitetu 
Organizacyjnego referaty wyglosz^: W pierwszym dniu Zjazdu — Prof, 
dr. Leon Marchlewski z Krakowa na temat: Przemiana materji w ustroju 
zwierzçcym a roslinnym, w drugim dniu — Prof. dr. Emil Godlewski 
z Krakowa na temat: Starosc i smierc jako zjawiska biologiczne, w trzecim 
dniu — Prof. dr. E. Piasecki z Poznania na temat: Biologiczne podstawy 
wychowania fizycznego, w czwartym dniu — Prof. dr. Witold Nowicki ze 
Lwowa na temat: Zagadnienie choroby raka w uauce i zyciu spolecznem. 
Na ostatnim posiedzeniu przemôwienie, posv/içcone pamiçci J. Mianow- 
skiego, z powodu 50-lecia jego smierci, wyglosi Prof. A. W rzosek z Poznania.

Na popoludnie 26. IX 29 r. jest przewidziane wspôlne posiedzenie 
Sekcji Psychjatrycznej i Neurologicznej na temat: Psychopaija konstytucjo- 
nalna z referentami:

Dr. E. Minkowski. O dziedzicznosci.
Dr. J. Mazurkiewicz. Zycie afektywne psychopatôw.
Dr. Gawronski. Metody leczenia psychopatôw.
Dr. Wilczkowski. Badanie serologiczne psychopatôw.
Dr. W. Sterling. Postacie psychopatyczne.
Dr. M. Grzegorzewska i Rozenblumôwna. Dzieci psychopatyczne.
Dr. J. Nelken. Psychopatja w wojsku.
Dr. W. Luniewski, Sqdowo - psychjatryczne znaczenie psychopatji.
W dniu 27. IX, 29 r. o godz. 10-tej rano wspôlne posiedzenie z Sekcjq 

Psychjatrycznq, na ktôrem zostanq wygloszone referaty.
Doc. Dr. M. Rose. Zasady architektonicznej lokalizacii w korze môz- 

gowej. Dr. J. Hurynowiczôwna. O znaczeniu chronaksji w fizjologji i klnice
Tegoz dnia po poludniu posiedzenie Sekcji Neurologicznej z tema- 

tem glôwnym: Nowotworowatosc opon —  referenci dr. A rendt (czçsc kli- 
niûzna), dr. Z. Messing (czçsc anatomiczna). Referaty luzne: prof. St. 
Wladyczko. Wspôlczesne poglqdy na histerjç.
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Dnia 28 IX.29 r. przedpoludniowe posiedzenie Sekcji Neurologicznej 
z tematem glôwnym: Dystonja. Referenci. dr. Brzezicki i dr. Dzierzynski. 
Potem referaty luzne. Tegoz dnia po poludniu Posiedzenie Sekcji Neuro­
logicznej bçdzie poswiçcone: 1) Sprawie utworzenia Polskiego T-wa Neu- 
rologicznego (referuje prof. St. Wladyczko). 2) Referaty luzne: W. Nie- 
chay (hospitant Kliniki Neurologicznej U. S. B.) i dr. J. Hurynowicz. 
Zmiany we krwi u chorych na kilç systemu nerwowego (doniesienie tym- 
czasowe).

Dnia 29.IX.29 r. Zamkniçcie Zjazdn.
Podajqc powyzsze informacje, Zarzqg Sekcji Neurologicznej uprasza 

o nadsylanie zgloszen odczytôw luznych oraz streszczen referatôw do 
dnia 15 lipca b. r. W pamiçtniku Zjazdu wyklady ogôlne bçdq drukowane 
w caloscij na referaty programowe w sekcjach rezerwuje siç cztery stro- 
nice druku, na referaty mniejsze po pôl stronicy.

W mysl postanowien Statutu Zjazdu (§ 25) na posiedzeniach sek- 
cyjnych prelegenci maj^ prawo môwic 20 minut. W dyskusji wolno za- 
bierac glos dwa razy po 10 minut.

Sekcja mieszkaniowa uprasza wszystkich czlonkôw i uczestnikôw 
Zjazdu o zgloszenie swego udzialu przed dniem 31 sierpnia w celu przy- 
gotowania odpowiednich mieszkan. Zawiadomienia nalezy skierowywac 
do przewodniczqcego sekcji d-ra H. Rudzinskiego, ul, W ielka 51 (Wojew. 
Urz^d Zdrowia) z podaniem zyczenia co do mieszkania (w hotelu, w do- 
mach prywatnych, w klinikach). Dla czlonkôw i uczestnikôw Zjazdu s^ 
przewidzia'ne znizki kolejowe w granicach przyjçtych przez Zarzqd Ko- 
lejowy (66$-owa znizka w drodze powrotnej).

Sekcja wycieczkowa pod kierownictwem prof. M. Lirnanowskiego 
i prof. B. Rydzewskiego organizuje szereg wycieczek w okolice Wilna. 
Zwiedzanie miasta odbçdzie siç pod kierownictwem prof, Ruszczyca.

Na okres Zjazdu bçdzie czynnq wystawa. Przewodniczacym sekcji 
wystawowej prof. J. Muszynski (Wielka 24).

Udzial w Zjezdzie ustalono: dla czlonkôw zl. 30, dla uczestnikôw 
zl. 20. Komitet organizacyjny prosi wszystkich czlonkôw i uczestnikôw 
o nadsylanie wkladek przy zamawianiu mieszkania do P. K. konto Nr. 
81309.

Zarzqd sekcji Zygmuntowska 4— 1 prof. St. W ladyczko oraz dr.
J. Hurynowiczôwna ul. Mickiewicza 15 m. 6, Wilno.

Sekretarz Przewodniczqcy
(— ) dr. J. Hurynowicz (— ) prof. S. Wladyczko
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W . HOFFM AN i S-ka w W arszaw ie, ul. Leszno 17.
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XIII ZJAZD LEKARZY I PRZYRODNIKÔW POLSKICH 
W WILNIE.

Wilno, w kwietniu 1929. 

(O K Ô L N IK  K» 3).

Komitet organizacyjny zjazdu podaje do wiadomosci obecny stan 
prac przygotowawczych.

I. Termin Zjazdu 26—29 wrzesnia 1929.
II. Ostateczny sklad sekcji naukowych:
Sekcja Ka 1. (Nauk matematycznych, fizycznych i astronomicznych). 

Przew. prol. dr. W iktor Staniewicz. Zast. przew. prof. dr. W ladyslaw 
Dziewulski i prof. dr. W aclaw Dziewulski. Sekr. prof. dr. J. Rudnicki, 
zast. sekr. prof. dr. Stefan Kempisty. Biuro sekcji: Obserwatorjum  astro- 
nomiczne U. S. B. Zakretowa 15.

Sekcja Ka 2. (Chemji). Przew. prof. dr. M. HIasko. zast. przew. 
prof. dr. E. Bekier. Sekr. mg, Osman Achmatowicz. Biuro: Zaklad 
chemji nieorganicznej U. S. B. ul. Nowogrôdzka 22.

Sekcja Ka 3. (Geologji, geografji, mineralogji i paleontologji). Przew. 
prof. dr. B. Rydzewski. Zast. przew. prof. dr. M. Limanowski. Sekr. dr. 
P. Radziszewski. Biuro: Zaklad Geologji U. S, B. ul. Zakretowa 15.

Sekcja Ka 4. (Anatomji, zoologji i antropologji). Przew. prof. dr.
M. Reicher. Zast. przew. prof. dr. Szeliga-Mierzeyewski. Sekr. dr. Jan 
Prüffer. Biuro: ul. Slowackiego 15.

Sekcja Ka 5. (Botaniki). Przew. prof. dr. ■ Jôzef Trzebinski. Zast. 
przew. dr. Piotr Wisniewski. Sekr. Bronislaw Szakien. Biuro: Zaklad 
Botaniki Rolniczej U. S. B. ul. Objazdowa 2. (Coll. J. Pilsudskiego).

Sekcja Ka 6. (Przyrodniczo-dydaktyczna). Przew. dr. Zygmunt Fe- 
dorowicz (ul. Mala Pohulanka 1). Sekr. Zygmunt Hryniewicz nauczyciel 
gimn. ul. Dominikanska 3.

Sekcja Ka 7. (Przyrodniczo-rolnicza). Przew. prof. dr. Stefan Ba- 
zarewski. Sekr. inz. Jôzef Szystowski. Biuro: Zaklad uprawy roli i roslin
U. S. B. ul. Objazdowa 2.
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Sekcja Na 8. (Anatomji patologicznej i medycyny sqdowej). Przew. 
prof. dr. K, Opoczynski. ZaSf. przew. dr. S. Schilling-Siengalewicz, Sekr, 
dr. Z, Jakubowski. Biuro: Zakiad Anatomji patologicznej U. S. B. Wilno, 
Antokol.

Sekcja Na 9. (Bakterjologji, hygjeny i medycyny spolecznej). Przew. 
prof. dr. Kazimierz Karaffa-Korbutt. Zast. prof. dr. T. Gryglewicz i dr.
G. Sztolcman. Sekr. doc. dr. Safarewicz, Biuro: Zakiad Hygjeny U. S. B. 
Antokol, Szpital wojskowy.

Sekcja Na 10. (Fizjologji, chemji fizjologicznej, patologji doswiad- 
czalnej i farmakologji). Przew. prof. dr. C. Traczewski. Zast. przew. 
prof. dr. M. Eiger. Sekr. doc. dr. E. Czarnecki. Biuro: Zakiad fizjologji
U. S. B. Zakretowa 15,

Sekcja Na 11. (Medycyny wewnçtrznej). Przew. prof. dr. Z. Orlow- 
ski. Zast, przew. dr. Leon Klott, Sekr. dr. Kuncewiczôwna i dr. Cyn- 
kutisôwna. Biuro: I. Klinika chorôb wewnçtrznych U. S. B. szpital sw. 
Jakôba.

Sekcja Na 12. (Chirurgji), Przew. prof. dr. K. Michejda. Sekr. dr. 
Lemojtel. Biuro: Klinika chirurgiczna U. S. B. Antokol.

Sekcja Na 13. (Radjologji). Przew. dr, Leon Sulkowski, Sekr. dr. 
Wl. Gimbutt. Biuro: Wilno, Szpital kolejowy.

Sekcja Na 14. (Ortopedji). Przew. dr. A. Zalewski'. Biuro: Klinika 
chirurg. U. S. B. Antokol.

Sekcja Na 15. (Otolaryngologji), Przew. prof. dr. J. Szmurlo. Zast. 
przew. dr. F. Swiezynski. Sekr. dr. Tadeusz Wqsowski i dr. P. Rozwa- 
dowski. Biuro: Klinika uszna. Antokol.

Sekcja Na 16. (Pedjatrji). Przew. prof. dr. W. Jasinski. Sekr. dr.
H. Kaulbersz-M arynowska. Biuro: Klinika chorôb dzieci. Antokol, szpital 
wojskowy.

Sekcja Na 17. (Chorôb nerwowych). Przew. prof. dr. Stanislaw 
Wladyczkô. Zast. przew. dr. A. Falkowski. Sekr. dr. Janina Huryno- 
wiczôwna. Biuro: Klinika neurologiczna U. S. B. Szpital sw. Jakôba.

Sekcja Na 18. (Psychjatrji). Przew. prof. dr. R, Radziwillowicz. 
Sekr. dr. H. Jankowska. Biuro: Klinika psychjatryczna U. S. B. ul. 
Letnia 5, Antokol.

Sekcja Na 19. (Okulistyki). Przew. prof, dr, J. Szymanski. Zast. 
pzew, dr, Halecki. Sekr. doc. dr. Abramowicz. Biuro: Klinika oczna 
U. S. B. Antokol.

Sekcja Na 20. (Ginekologji i poloznictwa). Przew. prof. dr. W. Ja- 
kowicki. Sekr. dr. Zaleski. Biuro: Klinika ginekologiczna U. S. B. Bo- 
guslawskich 3.
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Sekcja JMb 21. (Chorôb skôrnych i wenerycznych). Przew. dr. Ha- 
nusewicz. Zast. przew. dr. M, Mîenicki. Sekr. dr. E. Sawicki. Biuro: 
Klinika chorôb skôrnych U. S. B, Antokol.

Sekcja N° 22. (Stomatologji). Przew. dr. A. Mancewicz, Zast. 
przew. lek. dent. Adam W olanski. Sekr. A. Mikulski. Biuro: ul. Wi- 
lenska 26 m. 6 (w mieszkaniu lek. dent. A. Wolanskiego).

Sekcja N° 23. (Historji i filozofji medycyny). Przew. prof. dr. Sta- 
nislaw Trzebinski. Sekr. doc. dr. Czarnecki. Biuro. Seminarjum Historji 
medycyny U. S. B. Collegjum Swiçtojanskie.

Sekcja N° 24. (Medycyny wojskowej). Przew. pulk. lek. dr. Szcze- 
pan Ordylowski. Grodno D. O. K. Zast. przew. pplk. lek. dr. J. Bohu- 
szewicz. Sekr. mjr. lek. dr. Jan  Piôro. Biuro w mieszkaniu sekretarza. 
Szpital wojskowy.

Sekcja Ne 25. (Nauk farmaceutycznych). Przew. prof. dr. J. Mu- 
szynski. Zast. przew. Wlad. Sokolowski. Sekr. inz. W. Strazewicz. Biuro: 
Zaklad farmakognozji U. S. B. ul. Objazdowa 2.

Sekcja N° 26. (Weterynarji). Przew. lek. wet. Antoni Nowicki ul. 
Zygmuntowska 12. Biuro tamze.

Sekcja N° 27, (Prasy lekarskiej i przyrodniczej). Przew. prof. dr. 
J. Szmurlo. Zast. przew. dr. Jan Prüffer. Biuro: Klinika otolaryngolo- 
giczna U. S. B. Antokol.

Program Zjazdu w najogôlniejszych zarysach ustalono nastçpujqco: 
Kazdego dnia odbçdzie siç jedno plenarne posiedzenie z referatem  bez 
dyskusji. Posiedzenia te trwac bçdq okolo godziny (od 9— 10) poczem 
siç rozpoCznq obrady sekcyjne. Na zaproszenie komitetu organizacyjnego 
wyklady na plenarnych posiedzeniach wygloszq: W pierwszym dniu 
Zjazdu prof. dr. Leon Marchlewski z Krakowa na temat: Przemiana ma- 
terji w ustroju zwierzçcym a roslinnym, w drugim dniu prof. dr. Emil 
Godlewski z Krakowa na temat: Starosc i smierc jako zjawiska biolo- 
giczne, w trzecim dniu prof, dr. E. Piasecki z Poznania na temat: Biolo- 
giczne podstawy wychowania fizycznego, w czwartym i ostatnim dniu 
prof. dr. Witold Nowicki ze Lwowa na temat: Zagadnienie choroby raka 
w nauce i zyciu spolecznem. Ponadto zamierzone jest poswiçcenie czçsci 
ostatniego posiedzenia pamiçci J. Mianowskiego z powodu 50-lecia jego 
smierci. Przemôwienie wyglosi prof. W rzosek z Poznania.

Programowe wyklady w sekcjach ogloszone bçdq przez poszczegôlne 
sekcje.

Komitet organizacyjny prosi wszystkich lekarzy i przyrodnikôw, 
ktôrzy zglosz^ referaty  w sekcjach o nadsylanie tem atôw wraz ze stre- 
szczeniami przed dniem 31 sierpnia. W pamiçtniku Zjazdu wyklady ogôlne
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bçd^ drukowane w calosci) na referaty programowe w sekcjach rezerwuje 
siç cztery stronice druku, na referaty mniejsze po pôl stronicy.

W mysl postanowien Statutu Zjazdu (§ 25) na posiedzeniach sekcyj- 
nych prelelegenci majq prawo môwic 20 minut. W dyskusji wolno za- 
bierac glos dwa razy, môwic wolno minut 10.

Sekcja mieszkaniowa apeluje do wszystkich czlonkôw i uczestnikôw 
Zjazdu o zglaszanie swego udzialu przed dniem 31 sierpnia. Jest to po- 
trzebne ze wzglçdu na wygodne rozmieszczenie i na przygotowanie od- 
powiednich mieszkan. Zglaszac siç nalezy na rçce przewodnicz^cego 
sekcji d-ra H. Rudzinskiego, ul. W ielka 51 (wojew. Urz^d Zdrowia) z po- 
daniem zyczenia co do mieszkania (mieszkanie w hotelu, w domach pry- 
watnych, klinikach).

Dla czlonkôw i uczestnikôw Zjazdu sq przewidziane znizki kolejowe 
w granicach przyjçtych przez Zarzqd Kolejowy (66^-owa znizka w drodze 
powrotnej).

Sekcja wycieczkowa organizuje szereg wycieczek w blizsze i dalsze 
okolice Wilna. Blizsze szczegôly poda do wiadomosci sekcja wycieczkowa, 
na ktôre) czele stojq prof. Limanowski i prof. Rydzewski. Zwiedzanie 
miasta odbçdzie siç ,pod kierownictwem uproszonego w tym celu prof. 
Ruszczyca.

W czasie Zjazdn zorganizowana bçdzie wystawa. Na czele sekcj 
wystawowej stoi prof. Muszynski (Wielka 24).

W ysokosc wkladki za udzial w Zjezdzie ustalono dla czlonkôw na 
zl. 30, dla uczestn ikôw — zl. 20 Komitet organizacyjny prosi wszystkich 
czlonkôw i uczestnikôw o nadsylanie wkladki przy zamawianiu mieszka­
nia do P. K. O. konto N° 81309 (skarbnik dr. W. B^dzynski.

Prof. Michejda Prof. J anuszkiewi.cz m. p.
G eneralny sekretarz Przewodnicz^cy

KOMUNIKAT.

Dnia 7—8 wrzesnia r. b. odbçdzie siç w Poznaniu z ramienia 
Zwiqzku M iast Polskich doroczny Walny Zjazd Lekarzy i Dzialaczy Sa- 
morz^dowych.

Komitet Organizacyjny Zjazdu prosi Panôw Lekarzy, Dzialaczy Sa- 
morz^dowych i Spolecznych pracujqcych w dziedzinie zdrowotnosci pu- 
blicznej, o jaknajliczniejszy udzial w Zjezdzie, ktôrego charakter ze 
wzglçdu na przypadajqcy okres pierwszego dziesiçciolecia Niepodleglosci 
Polskiej powinien stac siç wyrazem postçpôw poczynionych na polu 
zdrowia publicznego miastach polskich i dac wytvczne pracy na przyszlosc,

Januszkiewi.cz
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Program Zjazdu jest nastçpuj^cy:

Dn. 7 wrzesnia, sobota

godz. 10-ta Otwarcie Zjazdu.
<■ » do 14-ej Référât: „Organizacja i zakres dzialania samo-

rzqdowej sluzby zdrowia w miastach polskich".
Referent: dr, Kacprzak Marcin Kierownik 

Dzialu Epidemjologiczno - Statystycznego Pan- 
stwowej Szkoly Higjeny w W arszawie.

Koreferaty: „Stan sanitarno-porzqdkowy 
miast polskich".

Koreferent: Inz. Rudolf Zygmunt (Depar- 
tam ent Sluzby Zdrowia w W arszawie N.S.W.).

Koreferat: „Sprawy medycyny zapobie- 
gawczej w miastach polskich”.

Koreferent: dr. Czeslaw W roczynski (Na- 
czelny Lekarz Kasy Chorych m. st. W arszawy). 

godz. 21-sza Raut w Ratuszu wydany przez Prezydenta
miasta.

Dn. 8 wrzesnia, niedziela

godz. 9 - ta — 14-ta I. Référât: „W spôldzialanie opieki spolecznej 
z dzialalnosci^ sluzby zdrowia".

Referent p. W ilczynski (Naczelnik Wydz. 
Opieki Spolecznej w Wojewôdztwie Poznan- 
skim).

Koreferent: dr. Margolis A leksander (Lôdz) 
Przewodnicz^cy Wydzialu Zdrowia M agistratu 
m. Lodzi.

II. Référât: Stan budownictwa szpitalnego w Nie- 
podleglej Polsce i sprawy szpitali na Miçdzy- 
narodowym Kongresie Szpitalnictwa w Ame- 
ryce.

Koreferat: „W alka z zakazeniami wewn^trz 
szpitalnemi w zwi^zku z organizacjq i budowq 
szpitali".

Koreferent: Profesor dr. Szenajch Wlady- 
slaw (Naczelny Lekarz Szpitala Karola i Marji 
w Warszawie).

12



D 6

Po poludniu zwiedzenie W ystawy Powszechnej Krajowej i zwiedza- 
nie autobusami urz^dzen sanitarnych miejskich.

Godz. 12-ta Przedstawienie w üperze  (bilety bezplatne).
U w a g a :  Uczestnictwo w Zjezdzie nalezy zglosic do dn. 1-go wrze-

snia b. r. na rçce Naczelnika Wydziatu Zdrowia M agistratu m. Poznania 
Dr. Tadeusza Szulca (adres. Poznan-Ratusz. — Wpisowe na Zjazd wynosi 
10 zl. moze byc uiszczone w chwili przybycia do Poznania.

W zgtoszeniach nalezy nadmienic z^dania zarezerwowania noclegôw.



R é su m é .
L. E. Bregm an. Troubles des centres nerveux en relation avec des 

troubles des glandes endocriniennes.

L’auteur rappelle l’innervation des glandes endocrines par le sys­
tème végétatif, dont les centres se trouvent dans la moelle, moelle 
allongée, le mesencephale, le corps strié et l'écorce cerebrale. D’autre 
part les glandes endocrines influencent par les hormones le système 
nerveux. De ces rélations réciproques résultent: 1) des troubles en 
docriniens neurogenes 2) des afféctions des centres nérveux d'origine 
endocrinienne. Une rélation causale est probable 1) si les syndromes 
nerveux et endocrinien se compliquent bien souvent 2) s'ils se dévelop­
pent parallèlement 3) si le traitem ent influence éqalement les deux syn­
dromes 4) si la rélation peut être confirmée par voie experimentale. 
Si au syndrome cérébral au spinal s’associent quelques symptômes 
endocriniens le procès nérveux doit être envisajé, comme primaire 
et vice versa l'affection endocrinienne est primaire, si au tableau en­
docrinien s'associent des symptômes nerveux.

Ensuite l'au teur passe en revue les afféctions nerveuses qui accom­
pagnent les maladies des différantes glandes endocrines et des organes 
â sécrétion interne. Il commence par la glande thyroïde et prend en 
considération séparém ent l’Hyperthyroidisme (en particulier la maladie 
de Basedow) et l'Hypothyroidisme rsp. l'A thyréose (particulièrem ent 
le myxoedéme). 11 donne des beaux exemples cliniques pour les 2 types. 
En connéxion avec la thyreoide est traitée la sklerodermie et sklero- 
daktylie, qui peut se compliquer des symptômes médullaires. Suivent 
la surrénale (rapport d'un cas d'insuffisance surrénale benigne avec 
troubles psychiques et accès epileptiques), l'hypophyse, le pancréas. 
A cet endroit l'au teur mentionne les troubles nerveux qu’ou observe 
quelquefoies à la suite du traitem ent insulinique. En tra itan t les affec­
tions du foie l'au teur s'appuie surtout sur le traitem ent de l'anémie 
pernicieuse et sur la maladie de Wilson et la pseudo-sklérose. A la fin 
l'auteur mentionne les affections de la parathyroide et l’importance des 
glandes génitales ainsi que la relation qui existe entre les maladies 
psychiques et l'epilepsie et le système endocrinien.
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J. M ackiew icz. Les gliomes.

Nous avons examiné 100 cas de tumeurs cérébrales. Parmi eux 39 
étaient identifiées comme gliomes. La plupart de tumeurs se laissaient 
classifier d 'après Bailey i Cushing, le reste constitue les cas suivants: 
deux d’entre eux l'auteur propose nommer „le gliome amitotique pluricentra- 
le", trois autres doivent conserver la dénomination ancienne „de“ gliome gi- 
ganiocellulair.

La groupe de spongioblastome multiforme de Bailey et Cushing l'au­
teur réduit au minimum en prouvant que la plupart de cas doit être 
rangée au groupe éliminé par l'auteur sous le nom de „degenerescence 
maligne des astrocytomes plasmatiques”.

Outre l'auteur analyse scrupuleusement le tableau histologique de 
gliomes bénins et malins.



OD ADMINISTRACJI.

1. A dministracja „Neurologji Polskiej" uprzejmie prosi autorôw prac nadsylanych 
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