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NEUROLOGJA  
PO L SK A

T O M  XIII. Z E SZ Y T  I. R O K  1930.

(Z K lin ik i N eurologicznej Un. W arsz. K ierow nik  Prof. Dr. K. O rzechoivski).

N 0W 0TW 0R 0W A T0SC  OPON MIÇKKICH MÔZGU 
I RDZENIA1). podatDr. ZYGMUNT MESSING.Znamy cztery sprawy nowotworowe zajmuj^ce opony miçkkie môzgu i rdzenia w postaci rozlanej, lub rozsianej. to rakowatosc (carcinomatosis), glejakowatosc (gliomatosis), miçsakowatosé (sarco- matosis) i czerniakowatosc (melanomatosis seu chromatophoromatosis leptomeningum).Opracowanie tego tematu zamierzatem pierwotnie rozpocz^é od omôwienia miçsakowatosci opon, jako postaci wedtug pismiennictwa i w naszym materjale, jak nam sie ^rzynajmniej zdawato, najczçstszej. Doswiadczenie, zdobywane w miarç postçpôw tej pracy, sprawito jednak, ze, sprawdzaj^c rozpoznania, w V&içkszosci przypadkôw, uznanych za miçsakowatosé, nalezato ostatecznie rozpoznac albo rdzeniak (medullo- blastoma) albo gqbczak (spongioblastoma), wiçc glejakowatoéé. Wobec tego zaczniemy omawianie nowotworowatosci opon od glejakowatoâci, ktôra stanowi, wedtug nas, wiçkszoéé przypadkôw catego pismiennictwa, choc udowodnienie tego ex posteriore jest, jak siç w dalszym ciqgu poka£e, prawie niemoiliwe.Wtrqcic tu musimy jeszcze nastçpujqcq uwagç: uzywamy nazwy «glejakowatosc”, albo «glejak rozlany opon”, ulegajqc natogowi trady- cyjnemu. Termin ten nie jest wtaéciwy, bo w gruncie rzeczy tylko czçsé przypadkôw t. zw. glejakowatosci odpowiada spongioblastomatosis, t. j. nowotworowi, rozwijaj^cemu siç z komôrki macierzystej gleju, natomiast

') Odczyt wygloszony na XIII Zjezdzie Lekarzy i Przyrodnikôw Polskich 
w Wilnie w dn. 26—29 IX 1929 r.
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2 Dr. Zygmunt Messingw wiçkszoéci przypadkôw chodzi o medulloblastomatosis opon, wiçc nowotwôr, pochodny medulloblastôw, z ktôrych powstajq obok glejo- wych takze komôrki nerwowe.Przypadkôw tej, t. zw. glejakowatosci opon (gl. o.) zebralismy z piémiennictwa 24, do tego dochodzi 9 wtasnych. Daj$ siç one ujqc w trzy grupy, zaleznie od iniejsca wyjscia nowotworu pierwotnego.W pierwszej i najliczniejszej grupie, obejmujacej rôwniez 8 przy­padkôw wtasnych, glejakowatosc opon jest wtôrna. Sprawç pierwotny jest glejak môzgu lub rdzenia; wzrasta on do naczyniôwki, a po jej przebiciu nacieka lub rozsiewa siç w oponach miçkkich; zmiany naj- wiçksze, a niekiedy jedyne, rozwijajq siç w najblizszem s^siedztwie guza pierwotnego. Dane z pismiennictwa wskazujq, ie  guz pierwotny rozwija siç czçsto w rdzeniu (w czçsci szyjnej—Roux-Paviot, w pier- siowej—Frenkel-Benda, lçdzwiowej—Leusden, lçdzwiowo-krzyzowej— 
O. Fischer (1901) i krzyzowej—Grund), moze jednak powstawac w do- wolnych odcinkach w pôîkuli môzgowej—Schaltenbrand-Bailey, w placie skroniowym—Fischer, z czçsciowem przejsciem na powierzchniç oczo- dotow$ i plat potyliczny—Schupper, na podstawie môzgu—Brannan, w spoidle wielkiem—Lôivenberg 1 i II, w lejku—Firor-Ford, w moscie— 
Lôhe, môidiku — Lemcke, ktaczku inôzdikowym — Connor Cushing, 
w dnie IV komory—Schubert.Nieco odmienne wyniki uzyskalismy w zestawieniu przypadkôw wtasnych, gdyz glejak pierwotny umiejscawiat siç najczçsciej w môèdéku (55,5%), rzadziej w rdzeniu (22,1%), najczçsciej w môzgu i siatkôwce (11,1%)Druga grupa obejmuje przypadki glejakowatosci pierwotnej opon, (np. przypadki Strassnera i Lange-Smida). Wtasnych takich przypadkôw nie posiadamy, nalez^ one wogôle do bardzo rzadkich. Sprawa ma rozwijac siç bqdz z zabtqkanych do opon, a odszczepionych w czasie rozwoju elementôw glejowych (Strassner), b^dz te i z elementôw wra- staj^cych z mitizszu nerwowego (Strümpell).

W  grupie trzeciej guzem pierwotnym jest glejak gatki ocznej 
(J. Arnold, v. Recklinghausen Hirschberg, Wintersteiner-Schlesinger, 
Fôrster, Nitsch). Po przebiciu glejaka z oka do jamy czaszkowej rozwija siç obok przerzutôw w uktadzie osrodkowym nacieczenie opon, ogra- niczone lub rozlane, niekiedy poczqwszy od podstawy môzgu az do ogona konskiego. Wogôle ma byc to sprawa dose czçsta. Schlesinger zébrât osiem wtasnych przypadkôw, my rozporz^dzamy jednym.

Obraz makroskopoivy. Gl. o. przedstawia siç dla gotego oka w trzech postaciach:



N ow otw orow atoâc opon m içkk ich  môzgu i rdzen ia 31. Postac rozlana, w ktôrej opony s  ̂ mniej wiçcej rôwnomiernie nacieczone. (Fischer (1901), Roux-Paviot, Strümppel, Lange-Smid, Schade, 
Lôwenberg I i 11, Firor-Ford, Brannan, Schubert).2. Postac guzowata, gdy w oponach powstajq ograniczone wiçksze i mniejsze guzy lub guzki (Lemcke, Fôrster).3. Postac miçszana [Lôhe, Lahmeyer, Leusden, Frankel, Frankel- 
Benda, Schupper).W naszym materjale najczçéciej wystçpowala postac miçszana, raz guzowata (ryc. 1), ani razu rozlana.Czasami opony nie przedstawiaj^ iadnych zmian makroskopowych i dopiero badanie drobnowidzowe naprowadza na wlaéciwe rozpoznanie 
[Fischer 1910, Connor-Cushing). W innych przypadkach obraz sekcyjny przypomina zapalenie gruzlicze opon (Grund). W przypadku Nitscha opony miçkkie byly usiane na calej swej rozci^gloéci ai do ogona konskiego delikatnemi masami podobnemi do otr^b.Wedlug pismiennictwa, podstawa môzgu bywa najczçsciej i naj- bardziej zajçta (Fôrster, Leusden, Strassner, Lôhe, Firor-Ford, Brannan, 
Schubert), rôwniei silnie rozwija siç nowotwôr w rowkach môzgowych, zwlaszcza w szczelinie Sylwjusza (Fôrster, Leusden), wybitniejsze zas zajçcie rdzenia ma nalezec do wyjqtkôw (Grund). W naszych przy­padkach jednak rdzen byl zajçty w silniejszym stopniu, nii inné czçéci uktadu nerwowego. Tylna powierzchnia rdzenia (Grund, Schaede, Lôhe, 
Lahmeyer) wykazuje najsilniejsze, jeieli nie wyl^czne zmiany (Schupper). Procès nowotworowy otacza szereg nerwôw czaszkowych (nn. I i II— 
Leusden, skrzyzowanie nn. wzrokowych—Lahmeyer, nn. VII i VIII— 
Firor-Ford, wszystkie—Brannan), korzonki rdzenia (Leusden, Frankel- 
Benda, Lahmeyer), i ogona konskiego (Lahmeyer), zwlaszcza korzonki tylne, a czasami wyîqcznie te ostatnie (Schupper). Niekiedy tworz^ siç na nich liczne guzki (Frankel, Grund, Strassner), co mialo miejsce rôwniei w jednym z naszych przypadkôw (ryc. 1). Miejscem silnego rozwoju nowotworu jest szczelina przednia podluzna i okolica rowka tylnego rdzenia.Rozlane w oponach masy nowotworowe i guzki bywaj^ barwy bialawej (Leusden), szarobialej (Fôrster, Grund), szarej (Lôhe) blado- szaro-rôiowej (Leusden) lub blado-rôiowej (Lahmeyer).Masy glejakowe, zwlaszcza na powierzchni grzbietnej rdzenia, mogq byc bardzo grube (w przyp. Schuppera—3l/2, Lahmeyera—8 mm., w naszym przyp. III ponad 1 cm). Guzy nowotworowe czçsto uciskajq i znieksztalcaj^ rdzen (np. w przypadku Lôhego i w naszym II, III, (ryc. 2) IV, V i VI).Wyjqtkowo nowotwôr szerzy siç na powierzchni wewnçtrznej



4 t)r. Zygmunt Messingopony twardej ( Grund), jako prawidto niszczy naczyniôwkç i przerasta osrodkowy uktad nerwowy, najczçsciej rdzen (Lôhe, Loivenberg 1), w ktôrym nastçpnie mog^ powstac jamy (Stassner).Glejakowatosc, rozwijajqca siç niekiedy w wysciôice komôr, ujawnia siç w postaci bqdz twardych zgrubien (Leusden), bqdz matych guzkôw 
(Grund). Sploty naczyniaste rôwniez mog^ byc zajçte (Grund, Brannan, wiasny przypadek VI), komory sq zwykle rozszerzone (Fôrster, Leusden, 
Grund, Firor-Ford, Nitsch).

Obraz mikroskopowy. Przestrzen pod pajçczynôwkowa jest wypelnio- na obficie masami nowotworowemi, ktôre naciekaj^ i naczyniôwkç. No­wotwôr moze wchodzic do mi^zszu nerwowego wzdluz wypustek opono- wych lub przezpochewki chlonne okolonaczyniowe. Wedtug danych pié- miennictwa, nowotwôr tylko w wyjqtkowych razach nacieka bezpoérèdnio pas brzezny (Lôwenberg I I  i Lahmeyer). W naszych jednak przypadkach nowotwôr wzrastal do mi^zszu na znacznej przestrzeni, najczçsciej bezpo- srednïo przez blonç graniczn^. Komôrki glejaka, bujaj^c w obrçbie prze­strzeni V.—R. naczyn miqèszu nerwowego, przebijaj{| w pewnych miejscach oslonkç granicznq i tQ drogq wnikaj^ do tkanki nerwowej. Z chwilq zetkniçcia siç z tkankq nerwowq komôrki nowotworowe zmieniajq swôj ksztalt (ryc. 3) i barwiq siç inaczej (Schaltenbrand-Bailey), zalezy to, prawdopodobnie, od rôznicy warunkôw biologicznych z obu stron po- chewki okotonaczyniowej. Ponadto w kilku przypadkach, komôrki nowo­tworowe na granicy zetkniçcia siç z mi^zszem nerwowym wykazywaty wybitnq hyperchromatozç jqder (ryc. 4), co odpowiada przypuszczainie wzmoionej pracy komôrek.Komôrki glejaka pocz^tkowo tylko rozsuwaj^, lecz nie niszczq elementôw nerwowych (Schadé). Wewn^trz glejakôw znajdujq siç dose dobrze zachowane oslonki rdzenne i komôrki nerwowe (Grund). Z tego te£ wzglçdu pomiçdzy glejakiem, a tkank^ nerwowQ niema ostrej gra­nicy (Lotie), przejscie jednej tkanki w drugq jest stopniowe, i zazwy- nie przegradza ich pas tkanki obrzçktej, rozmiçkczonej (Lahmeyer). Rôwniez czçsto brak jest wyrazniejszego odczynu tkanki nerwowej na wrastanie do niej glejakowatosci opon. Zaledwie tu i owdzie powstaje pas obrzçku, lub gromadzi siç kilka komôrek petzakowatych, a wy- jqtkowo wytwarza siç wat astrocytôw.Jakiego typu glejaki dajq przerzuty do opon? Zdaniem Schalten- 
branda i Baileya dotyczy to zwtaszcza glejakôw siatkôwki i rdzenia- kôw; w ich przypadkach glejaki mialy budowç neuroepitheliomatôw.Okreslenie rodzaju glejakôw w przypadkach gl. o., podanych w pismiennietwie, jest niemozliwe z powodu niedokladnosci opisôw. Mozna siç tylko domyélac, ze w przypadkach Frankla, Lahmeyera,



O
Schultzego, rozpoznanych przez nich jako glejakomiçsaki, chodzi o rdze- niaki. Przypadki zas Connora - Cuschinga i Schaltenbranda- Baileya i Mackiewicza sq inedulloblastomatami pewnymi. Wreszcie w wielu przypadkach (np. Frankel II, Leusden, Schade, Schminke) nie moèna nawet w przyblizeniu ustalic typu glejaka.W naszym materjale 6 przypadkôw naleiy do medulloblastomatôw (rdzeniakôw), a 3 do spongioblastomatôw (gqbczakôw).Rdzeniak, jak juz wspomnielismy, jest to nowotwôr wychodzqcy z komôrek zarodkowych rdzenia (medulloblastôw), t. j. tyeh komôrek, ktôre u ptodu rôzniczkujq siç bqdz na spongio—, bqdz na neuroblasty. Medulloblasty, jako takie, inogq pozostawac w warunkach patologicznych, a jak chce Schaffer, nawet i w normalnych. Wedtug Bailey’a i Cuschinga rdzeniaki mogq rozwijac siç w dowolnym wieku i w dowolnych miejscach uktadu osrodkowego, najczçsciej jednak u dzieci w môèdéku. Podobne, lecz embryogenetycznie odmienne guzy znajdywano w siatkôwce, wukta- dzie wspôtczulnym, wreszcie w przestrzeniach podpajçczynôwkowych. Te ostatnie Oberling nazwat meningoblastomatami. Punktem ich wyjscia majq byc komôrki, ktôre wywçdrowaîy z grzebieni zwojowych.Z naszych szesciu guzôw tego typu, 5 wychodzito z môzdzku, i te byty rdzeniakami, a jeden—retinoblastoma—z siatkôwki. Guzy te cechujq siç mnogosciq komôrek i licznemi podziatami posrednimi. Jqdra ich sq okrqgte, lub owalne z du£q ilosciq chromatyny. Protoplazmy jest bardzo mato, otacza ona jqdro w ksztatcie pierscienia, albo skupia siç na jednym biegunie w postaci krôtkiego ogonka, czasami komôrki inajq ksztatt marchewkowaty. Komôrki uktadajq siç w ksztatcie gruczotôw, rôzyczeklub dtugich rzçdôw. Nierzadko brak wogôle charakterystycznego uktadu komôrek. W guzach zwykle znajdujq siç liczne drobne naczynia, miçdzy ktôremi przechodzq pasemka tkanki tqcznej. Prawie we wszystkich rdzeniakach pierwotnych, moina znalezc tu i owdzie liczne spongiobla- sty. Czasami udaje siç wykazac wtôkna glejowe, astrocyty, wreszcie neuroblasty.W naszym materjale stwierdzilismy zawsze mniej lub wiçcej wy- raznq sktonnosc do tworzenia rôzyczek, lecz piçknie wyksztatcone rôèyczki widzielismy tylko raz (ryc. 5). Komôrki czçsto uktadajq siç w szeregi, bqdz prostolinijne (ryc. 6), bqdz faliste, bqdz nieco wirowate. Zastuguje na podkreslenie jeden szczegôt histologiczny dotqd przez innych, o ile mi wiadomo, nieopisany, mianowicie, obecnosc w srodku rôzyczek zîogôw, barwiqcych siç rôzowo eozynq (ryc. 7), tu i owdzie na brzegach rozpadajqcych siç na ziarenka, co powoduje pewne podo- bienstwo (ryc. 8) do t. zw. blaszek starczych (plaques seniles) w otç- pieniu starczem. Marny tu prawdopodobnie do czynienia ze szklistem

___________N ow otw orow atoéc opon m içkk ich  môzgu i rdzenia



6 Dr. Z ygm unt M essingzwyrodnieniem wypustek komôrek tworzqcych rôÈyczki. W naszym przypadku retinoblastoma zarôdz komôrek nowotworu barwi siç thio- nin^ metachromatycznie (fioletowo). Bailey i Cushing wspominajq wprawdzie, ie  cytoplazma neuroblastôw w rdzeniakach barwi siç Nisslem „kontrastowo”, lecz o wy£ej wspomnianem barwieniu siç zarodzi medullo- blastôw niema nigdzie wzmianki.Rdzeniak, dostaj^c siç do opon, traci swq pierwotn^ budowç, tylko w jednym przypadku byty rôiyczki rôwnieé i w guzie oponowym. Komôrki sq tu zupetnie niezrôzniczkowane; zdaniem Bailey’a i Cushing’a w rdzeniakach przerzutowych niema spongioblastôw, co siç zgadza z naszemi spostrzeieniami. W przerzutach oponowych czçsto widywa- lismy oprôcz komôrek okrqgtych, o znikomej ilosci zarodzi, rôwniei gniazda komôrek typu nabtonkowatego brukowego (ryc. 9), a czasami wsrôd pasem tkanki t^cznej komôrki duze o ziarnistej zarodzi, barwiqce siç mocno eozyn^ (ryc. 10). Prawdopodobnie mamy tu do czynienia z pseudometaplazji, zjawiskiem tak czçstem w morfologji guzôw.Trzy nasze przypadki naleiq do gqbczakôw (spongioblastomà). G^bczak wielopostaciowy, rozrastajic siç w oponach zachowuje naogôt swoji budowç, tylko uklad komôrek staje siç tu bardziej nieregularny, pasma o wiele rzadsze, a podziaty posrednie s i  mniej typowe, lecz liczniejsze.W jednym g^bczaku jednobiegunowym, wychodzqcym z okolicy przysadki (ryc. 11), przerzuty oponowe byty uderzajico podobne do raka (ryc. 12): wsrôd tkanki t^cznej opon leêaty skupienia duàych okr^gtycb komôrek nabtonkowych, tu i owdzie olbrzymich, wielojidro- wych. Jest to takÉe przyktad pseudometaplazji, dot^d, jak siç zdaje, niespotykanej.Drugi nasz g^bczak, jednobiegunowy, przedstawia niezwykt^ rôzno- rodnosc w obrazie histologicznym. Obok miejsc z utkaniem wtôknisto- glejowem, nieraz w postaci wirôw, przypominaj^cych neurinomata (ryc. 13), sq liczne gniazda, oddzielone od siebie tkanki ticzni, two- rzqce wielkie rôÈyczki, z toèone z komôrek, uktadajicych siç swemi wypustkami promienisto ku srodkowi (ryc. 14). Obszary o utkaniu wtôknistem sktadaji siç z cienkich dose dtugich komôrek zwykle o jednej, a rzadziej o dwuch wypustkach ogoniastych (ryc. 15). Obok pasm i wirôw, jak w neurinomatach, zjawiaji siç ogniska bujajicych jider wieloksztattnych, rôwniez zblizone do podobnych ognisk w neuri­nomatach. Miejsca o utkaniu zrazikowem przypominaji sympathoma sympathogonicum Massona, zwtaszcza tam, gdzie srodek rozet wypet- niony jest przez wypustki komôrek. Bailey i Cushing nazywaji takie guzy sympathicoblastoma i wticzaji do ogôlnej grupy rdzeniakôw,



Nowotworowatoéc opon migkkich môzgu i rdzenia 7Wreszcie w pewnych iniejscach pojawia siç trzeci typ utkania, miano- wicie dose luzne syncytium rzekome, utworzone z komôrek, pozorujq- cych astrocyty plazmatyczne (ryc. 16). W naciekach opon ten dziwny glejak, ktôry z powodu ilosciowej przewagi jednobiegunowych komôrek okreslilismy jako spongioblastoma unipolare, szerzy siç miejscami wy- Iqcznie w postaci masy siatkowatej, zawieraj^cej oprôcz rzekomych astrocytôw plazmatycznych jeszcze i komôrki kostkowe i brukowe. Mamy wiçc jeszcze jeden przyktad pseudometaplazji komôrek nowotworowych, tak czçsto stwierdzanej przez nas—wbrew zdaniom, spotykanym w pi- smiennietwie glejakôw—i zarazem wskazôwkç, na jakie trudnosci napo- tyka siç w rozpoznaniu guzôw uktadu nerwowego, zwtaszcza jesli w badaniu uwzglçdnia siç tylko niektôre guzy, lub tylko przerzuty.* **Miçsakowatoéc opon (m. o.) niektôrzy autorowie nazywajq cho- robq Olliviera, od nazwiska francuskiego lekarza, ktôry opisat pierw- szy przypadek w roku 1837. Zebralismy z kol. Arendem  z pismien- nietwa 96 przypadkôw. Wsrôd dawnych przypadkôw m. o., jak wspo- mniatem na poez^tku referatu, istnieje spora liezba przypadkôw gleja- kowatosci zapoznanej, wedtug Connor-Cushinga, jest to nawet przytta- czaj^ca wiçkszosc. Zdaniem tych autorôw, pierwotne guzy ztosliwe pochodzenia mezenchymalnego, a wiçc miçsaki mi^Æszu nerwowego s  ̂niezmiernie rzadkie, a tem wiçcej miçsakowatosc opon rozlana. Fried znalazt wârôd 400 przypadkôw guzôw môzgu zaledwie kilka, ktôreby mozna, i to z zastrzezeniami, uznac za miçsaki, a tylko jeden przypa­dek guza môzgu i opon, z cat^ pewnosci^ zalicza do miçsakowatosci pierwotnej. Z tego powodu Connor i Cushing ogtosili, jako wielk^ rzad- kosc, jeden przypadek miçsakowatosci prawdziwej pod nazwq srôdbîo- niakowatosci. Fakty te wskazuj^ na koniecznosc krytycznej oceny do- tychczas opisanych przypadkôw m. o. Analiza jednak dawnego materjatu natrafia na niedaj^ce siç przezwyciçèyc trudnosci gtôwnie dlatego, ze dawne opisy histologiczne prawie zupetnie pomijaj^ uktad komôrek, a wiçc najwazniejszq cechç rôiniczkow^, podaj^c przewaznie tylko ich ksztatt, wreszcie dawne metody barwienia byty nieodpowiednie. Zreszt^ i da- wniej zapatrywania rôznych autorôw w odniesieniu do jednego i tego samego przypadku bywaty rozbieàne. MajQC to wszystko na wzglçdzie, musimy zrezygnowac z korekty rozpoznan w poszczegôlnych przypad- kach literatury. Tylko przypadki m. o. o przerzutowej z narz^dôw we- wnçtrznych sq rozpoznawczo pewne i kilka innych (Ollioier. Coupland- 
Pasteur, Hippel, Bregmann, Matzdorf, Kawashima, Cramer), zwtaszcza z najnowszej literatury (Connor-Cushing).



M. o. moèe powstac pierwotnie w osrodkowym uktadzie nerwo- wym, albo jest sprawy przerzutowa z narz^dôw wewnçtrznych. Dotqd ogôlnie przypuszczano, ze postac przerzutowa z narz^dôw wewnçtrz- nych jest znacznie rzadsza od pierwotnej oponowej, a zwtaszcza od przerzutowej z uktadu nerwowego osrodkowego, jednak wobec nowo- czesnych zapatrywan na glejopochodne utkanie rzekomych miçsakôw uktadu nerwowego, stosunek ten jest, zdaje siç, wrçcz odwrotny.Miçsak pierwotny w narzqdach wewnçtrznych mote wychodzic ze skôry (Lereboullet, polip ucha), z jajnikôw (Schiïtz, Geipel, Nitsch), nerki (Z. R. Millier), w^troby (Rerschensteiner), jelita cienkiego (Sturs­
berg), wreszcie z naczyniôwki oka (Wintersteiner).W naszym przypadku X. miçsak pierwotny wychodzit z zot^dka, co samo przez siç stanowi wielkq rzadkosc, w XI—z ptuc. W ostatnim nie posiadamy preparatôw drobnowidzowych pierwotnego miçsaka, jed­nak typowe dla miçsaka zachowanie siç sprawy przerzutowej w opo- nach zmusito nas do rozpoznania miçsaka, choc poczqtkowo mysleli- smy o raku drobnokomôrkowym.W przypadkach pierwotnego miçsaka uktadu osrodkowego spra- wa nowotworowa zajmuje albo mi^zsz nerwowy t^cznie z oponami, albo wyt^cznie opony. Przypadki takie sq bardzo podejrzane co do swej przynaleznosci do miçsakowatosci, bo pierwotne miçsaki môzgo- wia, jak juz tylekroc wspomniano, przy bltészem zbadaniu okazuj^ siç zazwyczaj glejakami, a miçsakowatosc opon pierwotna moze byc no- wotworem, wychodzqczm z komôrek zarodkowych opon (meningobla- stoma), ktôry Bailey i Cushing uznaj^ za nowotwôr zblizony do me- dulloblastoma.Pierwotny guz w osrodkowym uktadzie nerwowym w miçsakowa­tosci prawdziwej moze rozwijac siç we wszystkich jego odcinkach. W naszym przypadku XII pierwotny siedzib^ byta szyszynka.

Obraz makroskopowy. Najczçsciej zmiany w oponach sq tatwo wi- doczne juz gotem okiem. Brak zupeîny zmian makroskopowych, notowany w niektôirych opisach, zalezy, prawdopodobnie, od przeoczenia. Najczç­sciej zmiany oponowe bywaj^ opisywane. jako zmçtnienie (Stursberg) i zgrubienie opon rozlane (Kerschensteiner, Geipel). W przypadku X na- szego materjatu (rozlana m. o. przerzutowa) opony miçkkie byty wszç- dzie tylko zmleczate. W przypadku XII, pochodzqcym z roku 1909, nie posiadamy notatek o makroskopowym wygl^dzie opon.Najwiçksze zmiany umiejscowiaj^ siç na podstawie môzgu; st^d naciek posuwa siç wzdtuz rowkôw ku gôrze, zwîaszcza wzdtuÉ szcze- liny Sylwjusza; znaczne zmiany na sklepistosci môzgu nalezq do wyjqtkôw 
(Schrôder). Nerwy podstawy môzgu bywaj^ czçsto obrosniçte przez
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N ow otw orow atosc opon m içkk ich  môzgu i rdzen ia 9masy nowotworowe. W naszym X przypadku opony na podstawie môzgu i szczelinie Sylwjusza byty zmleczate, w XI na powierzchni môzdika widoczne byty liczne ogniska bialawe, a tuz nad skrzyzowaniem nerwôw wzrokowych znajdôwal siç guz wielkosci orzecha laskowego.W rdzeniu krçgowym opisywano najwiçksze zmiany na powierz­chni grzbietnej, sq one coraz mniejsze ku bokom i powierzchni brzu- sznej, a niekiedy brak ich tam zupeinie. Tylko wyjqtkowo powierzch- nia brzuszna byla siedliskiem wybitniejszych Iub wyt^cznych zinian. Czçsto w rôznych odcinkach rdzenia juz to jedna, to druga powierzch- nia wykazujq rozmaite nasilenie bujania nowotworowego. Zmiany na- silajq siç w kierunku ku dolowi od skrzyzowania piramid. Niekiedy nowotworowatosc dotyczy tylko odcinka lçdzwiowego i krzyzowego, Iub tylko ogona konskiego. Odwrotne rozmieszczenie natçèenia zmian na- leiy do rzadkosci. Obrazy w naszych przypadkach pokrywajq siç nao- gôl z powyzszemi danemi. Najwiçkszy wiçc rozrost nowotworu stwier- dzamy zawsze na powiarzchni grzbietnej rdzenia, glôwnie w dolnych jego odcinkach. Nigdzie nie wytwarzal siç gruby futeral, otaczajqcy rdzen, o czem znalezlismy wzmiankç w pismiennictwie. Zdaje siç, }.e grube mufki nowotworowe zdarzaj^ siç raczej w gl. o.Naogôl odrôzniaj^ dwie postacie m. o.: rozlan^ (Hadden-Orme- 
rod II, Nonne 1 i 11, Redlich, Haeger, Neame, Rand, Schubert I i II, 
Bennet, Ollivier, Coupland-Pasteur l i l l ,  Connor-Cushing, Holmsen, Sza- 
tatow-Nikiforoiv, Sicard-Gy, Kawashima, Ganguillet, Richter, Schlesin- 
ger II, P fersdorff I  i II, Lenz, Lereboullet, Philippe-Cestan- Oberthur, 
Askanazy, Rindfleisch I I  i III, Geipel, Stursberg, Schiitz) i postac gu- zowat^, zwykle rozsianq (Hippel, Schulz, Schultze, Cramer, Westphal, 
Fot, Müller, Weawer, Lobeck, Makaritschew). Majq istniec rôwniez po­stacie przejsciowe i miçszane (Hadden-Ormerod I, Schrôder, Hoffmann, 
Rosenblath, Matzdozf, Busch, Nitsch, Casper II, Dufour). Wsrôd naszych przypadkôw jeden naleèy do postaci rozlanej i dwa — do niiçszanej.W przypadkach m. o. pierwotnej i przerzutowej z. guzem pier- wotnym w ukiadzie osrodkowym, ustalenie, skqd pochodzi miçsak, na- potyka na znaczne trudnosci. Moze on wychodzic z komorek srôdbton- kowych, pokrywaj^cych beleczki pajçczynôwkowe (Busch), ze srôd- blonkôw wtosniczek naczyn krwionosnych (Schrôder), lub przestrzeni chlonnych przydankowych naczyniôwki (Markus, Schulz, Schrôder, 
Nonne 1). Mianownictwo tych postaci jest z natury rzeczy niejednolite. Spotykamy siç z nazwami najrozmaitszemi: endotheliomatosis [Connor- 
Cushing), endetheliosarcoma (Wimmer-Hall II) lymphangiosarcoina, haemangiosarcoma (Ziegler) i t. p. W przypadku naszym XII, miçsak wychodzit z tkanki podscieliskowej szyszynki.



10 Dr. Z ygm unt M essing

Obraz mikroskopowy. Jak ju£ wynika z rôÉnorodnosci nazw, obraz mikroskopowy m. o. moze byc bardzo rozmaity.Komôrki miçsakowe uktadaj^ siç w pasma, smugi, czopy, gnia- zda, twory workowate (Bregmari) i cewki, jakby gruczotowe (Lenz, 
Schulz, Ziegler). Czçsto komôrki lei$  w okach siatki naczzniowej, ktôra w wielu przypadkach jest bardzo silnie rozwiniçta (Westphal, Busch, 
Bruns, Szatalow-Nikiforow). Wielu autorôw uwaza tç ostatni^ cechç za szczegôt dla m. o. nader charakterystyczny (Lenz, Rindfleisch III, 
Schulz, Westphal, Bruns, Busch, Coupland-Pasteur 1 i II, Szatalow-Ni- 
kiforow, Cramer, Schrôder). Komôrki nowotworowe uktadajq siç scisle obok siebie (Bruns), jak w nabtoniakach, lub sq poprzegradzane dro- bn^ ilosciq istoty miçdzykomôrkowej.Ksztatt komôrek moze byc rozmaity. Bywaj^ komôrki duèe typu srôdbtonkôw (Schulz, Markus), lub nabtonkowe (Ziegler), albo komôrki sq okrqgte, przypominajqce limfocyty (Fried, Schaltenbrand-Bailey, Ne- 
ame, Rindfleisch III, Coupland, Pasteur 1, Bruns, Hadden-Ormerod l 
i 11, Stursberg). Rzadziej spotykano komôrki wrzecionowate, zwykle duze (Hippel, Lereboullet), niekiedy mate albo sredniej wielkosci (Hof­
fmann), lub krôtkie, owalne. W jednym i tym samym przypadku zda- rzaj^ siç najrôznorodniejsze ksztatty komôrek. ’ Obrazy podziatu typo- wego i nietypowego sq bardzo czçste (Schaltenbrand-Bailey). W wyj^t- kowych razach gromadzi siç obok komôrek miçsakowych barwik po- chodzenia haemoglobinowego (Kawashima).Istoty miçdzykomôrkowej jest naogôî bardzo mato (Lenz, West­
phal), a niekiedy brak jej zupetnie {Schulz, Busch). Jest ona bezposta- ciowa (Schrôder), lub t^cznotkankowa. W wyj^tkowych przypadkach dochodzi do silniejszego rozwoju wtôknistej tkanki t^cznej (sarcoma fibroplasticum) (Matzdorf, Philippe-Cestan-Oberthur).Komôrki miçsakowe mogq ulegac rozmaitym sprawom zwyrodnie- niowym, np. sttuszczeniu, zesluzowaceniu (Hippel), lub czçsciej zeszkli- wieniu (Kawashima, Cramer. Ortowski, Ganguillet) i zwapnieniu (Hippel).W przypadkach miçsakowatosci opon przerzutowej utkanie guza pierwotnego i w przerzutach jest identyczne.Pierwszorzçdne znaczenie posiada zachowanie siç naciekôw miç­sakowych w stosunku do rôénych czçsci opon miçkkich, do mi^zszu nerwowego, nerwôw czaszkowych, korzonkôw rdzenia i do opony twardej.Masa miçsakowa lezy w przestrzeni podpajçczynôwkowej, nacie- kajqc naczyniôwkç i pajçczynôwkç, lecz najczçsciej nie przekracza nazewnqtrz jamy czaszkowej, ani kanatu krçgowego zgodnie z zacho- waniem siç przestrzeni pajçczynôwkowych, ktôre konczq siç dookota wiçkszosci nerwôw slepo w obrçbie pokrywy kostnej uktadu osrodko-



N ow otw orow atosc opon m içkk ich  môzgu i rdzen ia 11wego (Seep). Posuwanie siç sprawy miçsakowej wgïqb miqèszu nerwo- wego dokonywa siç najczçsciej wzdtu£ wypustek opony miçkkiej dookola naczyn w przestrzeniach Virchowa-Robina. Do wyjqtkôw nale£y przejscie bujania nowotworowego na samq scianç naczynia {Matzdorf). Wtedy komôrki nowotworowe wnikaj^ pomiçdzy elementy sciany naczyniowej i, niszczqc je, rozwijaj^ siç same na ich miejscu. Moze dojsc do tego, 
ie  cala sciana naczyniowa w jednem miejscu, lub na znaczniejszej przestrzeni utworzona jest z komôrek nowotworowych, ktôre lezq nazewnqtrz srôdbtonka naczyniowego, albo granicz^ bezposrednio ze swiatiem, albo nawet stercz^ w postaci czopôw do swiatîa naczyn. Gdy naciek miçsakowy przechodzi na scianç naczyniowa, komôrki btony wewnçtrznej ulegaj^ spçcznieniu, zmianom wodniczkowym i ttuszczeniu, a cala sciana naczyniowa moze zeszkliwiec {Matzdorf). N  swietle naczyn tworz^ siç wtedy zakrzepy zamykaj^ce. Z pochewki okolonaczyniowej mog^ elementy miçsakowe iéc tak£e w przeciwnym kierunku, przebi- jajqc nazewnqtrz blonç granicznq naczyniowa, t. j. otoczkç oponowo- glejow^ {Schaltenbrand-Bailey). Naogôî jednak ma siç to zdarzac rzadko i w ograniczonych rozmiarach. Po zniszczeniu tej barjery, bujanie posuwa siç wzdluz naczyn w obrçbie komôr glejowych Helda i moze isc rôwniez glçbiej w tkankç nerwow^, uszkadzaj^c j^ wybitnie. Przechodzenie miçsaka bezposrednio z opon na miqzsz nalezy do rzadkosci {Schroder, 
Rindfleisch III). Z chwil^ gdy miçsak przedostal siç z opon do mi^zszu môzgu lub rdzenia, rozrasta siç on dalej, rozpychaj^c tylko tkankç nerwowq. W wyjqtkowych przypadkach komôrki miçsakowe dostajq siç miçdzy poszczegôlne elementy nerwowe, ktôre wtedy ulegajq powaz- nym zmianom, a nawet zniszczeniu zupelnemu (rozmiçkanie, rozpad i wytwarzanie siç jam).Obmurowuj^c nerwy czaszkowe lub korzonki rdzeniowe, guz moze pozostawic je nietkniçte, czasami jednak przebija okolonerwie. Nowo- twôr wnika w kierunku najmniejszego oporu, szerz^c siç bî d̂z wsrôd luznej tkanki t^cznej, bqdz wzrastajqc do szczelin i drôg limfonosnych okolonaczyniowych. Nowotwôr buja wiçc pod okolonerwiem, tworz^c pod niem rodzaj plaszcza, wchodzi pomiçdzy pçczki srôdnerwia, a nawet pojedyncze wlôkna nerwowe, buja w przestrzeniach chlonnych dookola naczyn krwionosnych, w wyj^tkowych razach niszczy same wlôkna nerwowe {Cramer, Bruns).Opona twarda bywa niekiedy {Schëder Rindefleisch 111), punktem wyjscia m. o., czçsciej jednak ulegi wtôrnie zajçciu przez nowotwôr 
{Bruns, Westphal, Rosenthal, Nitsch, Rach, Nonne, Bartel, Cramer), lecz tylko wyj^tkowo w natçzeniu powazniejszem {Hippel, Hoffmann).Procès nowotworowy, toczqcy siç w oponach, wywoluje niekiedy



12 Dr. Z ygm unt M essingzywy odczyn z ich strony. Wtedy pomiçdzy naciekami nowotworowymi pojawiaj^ siç gdzieniegdzie skupienia limfocytarne (Markus, Rindfleisch).Dwa przypadki naszego materjatu w zupetnosci odpowiadajq obra- zowi histologicznemu, naszkicowanemu powyzej na zasadzie danych z pismiennictwa. W X przypadku naciek miçsakowy zajmuje naczy- niôwkç i przestrzen podpajçczynôwkow^, w XI rôwniez i pajçczynôwkç, w obu sklada siç z komôrek identycznych z komôrkami guzôw pierwo- tnycb. W obu tych przypadkach sprawa miçsakowa przechodzi na miqzsz nerwowy prawie wylqcznie drog^ pochewek okolonaczyniowych; w pe- wnych jednak miejscach, na bardzo ograniczonej przestrzeni, komôrki miçsakowe przekraczaj^ blonç granicznq okotonaczyniow^ i dostaj^ siç w ten sposôb wprost miçdzy elementy nerwowe. Tu i owdzie jednak nacieki przechodzq z opon bezposrednio na mi^zsz, przekraczajqc blonç graniczn^ powierzchown^. Komôrki nowotworowe, dostawszy siç do istoty nerwowej, niszcz^ jej pierwociny i same ulegaj^ wybitnym zmia- nom zwyrodnieniowym. Pozatem w przypadku XI guzki miçsakowe wtlaczajq siç z opon klinem w rdzen, nie naciekajqc go, widocznie dziçki oporowi gleju brzeznego. Odczynu zapalnego opon nie moglismy dostrzedz wsrôd zbitej masy naciekôw drobnokomôrkowych miçsaka.* **Czerniakowatosc opon naleiy do schorzen bardzo rzadkich. Liczba zebranych przez nas przypadkôw wynosi 27. Nie maj^c ani jednego przypadku wlasnego, omôwimy j^na zasadzie danych z pismiennictwa.Przez dtugi czas pierwotnosc czerniakôw môzgu i opon byta kwe- stjonowana. Bruns twierdzil, ie  guzy czerniaczkowe w môzgu sq za- wsze przerzutami, wedlug Borsta skôra i oko s  ̂ najczçstszem miej- scem wyjscia tych nowotworôw. Rzekomo pierwotne czerniaki môzgu sq, zdaniem Riberta, zwykle pôznymi przerzutami przeoczonego guza innej okolicy ciala. Skoro jednak udowodniono, ze komôrki barwiko­nosne sq prawidlowym skladnikiem nietylko skôry, blon sluzowych, naczyniôwki oka i nadnerczy, lecz i opon miçkkich, stato siç jasnem, ze nowotwôr barwikowy moze rozwin^c siç pierwotnie w osrod- kowym uktadzie nerwowym. Przypomnç, ze komôrki barwikonosne znajduj^ siç w czçsciach zewnçtrznych naczyniôwki, brak ich nato- iniast w jej czçsciach wewnçtrznych; nadto spotykaj^ siç w przy- dance naczyrï môzgowych i rdzeniowych, glôwnie tçtnic i to szczegôl- nie tych, ktôre wchodz^ do podstawy môzgu. Jak wiadomo, wewnç- trzna czçsc przydanki naczyn môzgowych jest tylko dalszym ciqgiem pajçczynôwki i naczyniôwki. Zrozumialq jest rzecz^, ze w przydance spotyka siç komôrki barwikonosne, bçd^ce normalnym skladnikiem



Nowotworowatoâc opon miçkkich môzgu i rdzenia iâopon miçkkich. Otô£ podobnie, jak komôrki barwikonosne skôry, bïon sluzowych, naczyniôwki oka i nadnerczy, tak i ukladu nerwowego mogq bujac i to w sposôb ziosliwy. Nowotwory, wychodz^ce z komôrek bar- wikonosnych naczyniôwki i przydanki, a wiçc komôrek uwazanych za tkankot^cznowe. nazywamy melanosarcoma. Czçsto uzywa siç nazwy czerniak (melanoma), lub guzôw czerniakowatych, ktôre to terminy nie przesqdzajq zgôry charakteru nowotworu. Wedlug Ribberta (na tem sa- mem stanowisku stançlo wielu pôzniejszych autorôw, jak np. Minelli), melanosarcoma nie jest miçsakiem zwykïym, lecz guzem sui generis, rozwijaj^cym siç ze swoistych komôrek barwikowych, t. j. chromato- forôw. Najodpowiedniejsze dla nich byloby miano chromatoforoma 
(Ribbert).Istniejq przypadki z rozplenieniem komôrek barwikowych, dziçki czemu powstaje zabarwienie rozlane. lub tworzq siç plamy symetryczne w oponach miçkkich. Jest to t. zw. czerniaczka pierwotna (melanosis primaria). Spotyka siç jq czçsto u zwierzQt. Zwykle i skôra jest nie- normalnie zabarwiona; jest to wyrazem glçbszych zaburzen konstytu- cjonalnych ukladu barwikowego skôry i epi—wzglçdnie perineuralnego 
( Weidenreich). Przypadek z omawianemi zmianami opisaï Rokitansky (1861); dotyczyt on 14-letniej idjotki z licznemi znamionami barwiko- wemi skôrnemi, wsrôd ktôrych jedno bylo olbrzymie. Na sekcji znale- leziono rozlegle brunatno czarne zabarwienie pajçczynôwki môzgu i rdzenia, przechodz^ce takze na oslonki korzonkôw i nerwôw i na sploty zylne.W innych przypadkach byly rozlane zgrubienia czerniaczkowe pa­jçczynôwki, lub pojedyncze lite guzy. Komôrki barwikonosne mog^ upodabniac siç do komôrek miçsaka, nabieraj^c cech zlosliwych, z dru- giej strony bujaj^ce chromatofory mogq wytwarzac postacie komôr- kowe bez barwika. Klasycznym tego przykladem jest przypadek Vir- 
chowa z 1857 r.Czerniakowatosc opon miçkkich dzielimy na postac pierwotnq i przerzutowq. D^znosc do zaliczenia poszczegôlrîych przypadkôw, do jednej z dwuch grup natrafia na znaczne trudnosci, bo, nawet stwier- dzaj^c sprawç chorobowii tylko w oponach, nigdy nie wykluczymy moÉliwosci istnienia drobnego guza pierwotnego w skôrze lub innym narz^dzie, zawieraj^cym komôrki barwikonosne, gdzie guz tatwo moze byc przeoczony. Przy zajçciu jednoczesnem opon i istoty nerwowej, oprôcz bezposredniego wrastania nowotworu z opony do môzgu lub rdzenia, lub naodwrôt, istniej^ jeszcze nastçpuj^ce mozliwosci szerze- nia siç czerniakowatosci: 1) pierwotna sprawa oponowa daje przerzuty do mi^zszu, 2) pierwotne guzy istoty nerwowej daj^ przerzuty do



14 Dr. Zygmunt Messingopon, 3) nowotwôr rozwija siç jednoczesnie i niezaleinie w oponach i mi^zszu. Ta ostatnia mozliwosc wchodzi rôwniei; w grç i w tych przypadkach, gdy guz czerniakowaty znajduje siç poza ukiadem oérod- kowym w jakiejkolwiek tkance z komôrkami barwikonosnemi. Wediug 
Pola niektôre przypadki przemawiaj^ stanowczo zatem, ie  w caiym ukiadzie tkanki barwikonosnej mogq pierwotnie rozwijac siç mnogie guzy czerniaczkowe. Byiby to przykiad bujania ukiadowego. Jeieli jed- nak, prôcz ogniska pierwotnego, usadowionego poza osrodkowym ukia­dem nerwowym, przerzuty znajduje siç w narz^dach wewnçtrznych, normalnie nie zawierajqcych komôrek barwikotwôrczych, to naj- prowdopodobniej i sprawa oponowa jest przerzutowa; bezwzglçd- nej jednak pewnoéci co do tego miec nie mozemy. Dlatego te i  s^- dzç, ze nalezy byc powsci^gliwym w zapçdaeh do zbyt âcisiej klasyfikacji czerniakowatosci opon na pierwotnq i przerzutowq. O wiele przezorniejszem, bo nieprzes^dzajqcem istoty zwiqzku, jest ugrupowa- nie przypadkôw zaleinie od tego, czy tylko opony, czy opony i môzg albo rdzen, lub inné narz^dy byiy zajçte przez czerniaki.Przypadkôw pierwotnej czerniakowatosci, t. j. takiej, ktôra wyszia z chromatoforôw oponowych, jest niewiele. NaleZ^ tu przypadki Vir- 
chowa, Boescha, Essera, Philippi’ego, Sternberga, Schoppera, Krela, 
Thorela, Matzdorfa. Do nastçpnej grupy nalei^ przypadki, w ktôrych obok ogôlnej lub ograniczonej czerniakowatosci opon istnieje w môzgu i rdzeniu jeden lub wiçcej guzôw czerniakowatych (Dobbertin, Stoerck, 
Lua 1 i II, Neubürger, Weimann 1, Hirschberg-Pick l) Koelichen, Wie­
ner, Pol, Sander). Ilosc i wielkosc guzôw w môzgu i rdzeniu bywa tu rozmaita. Mozemy siç spotkac z jednym guzem wielkosci nawet jabîka lub z kilkoma guzami. Znane s  ̂ przypadki, w ktôrych liczba maiych guzôw, usadowionych glôwnie w korze, dochodzila do kilkuset.

Obraz makroskopowy. Obraz makroskopowy cz. o. przypomina w ogôlnosci gl. i m. o. Istniejq postacie z zajçciem wyi^cznie opon tylko rozlanem i postacie rozsiane z rôznq liczbq rozmaitej wielkosci guzkôw, ktôre niekiedy nie przekraczaiy wielkosci giôwki szpilki. Cza- sami zamiast guzkôw wystçpuj^ liczne ptaskie wyniosiosci. Najczçéciej jed­nak spotyka siç postacie miçszane, tak np. w przypadku Boescha byiy na oponach miçkkich liczne czarne plamy, nadto jeden wiçkszy guz przy otworze Magendiego.Najwiçksze zmiany umiejscawiaj^ siç na podstawie môzgu, pomiç- dzy mostem, a skrzyzowaniem nerwôw wzrokowych, gdzie tworz^ siç
’) Przypadek ten przedstawit Pick: Sitzungsbericht der Brl. mediz. Gesellschaft 

35, 1906—Berlin. Med. Wochenschr. Nr. 26, 1906, opisal zaâ H irschberg.



Nowotworowatoéc opon miçkkich môzgu i rdzenia 15zbite masy nowotworowe. Z podstawy môzgu zmiany posuwajq siç na sklepistosc pôîkul, trzymajqc siç glôwnie kierunku rowkôw i szczeliny Sylwiusza. Z mostu sprawa szerzy siç na môzdzek, opuszkç, a stqd na rdzen krçgowy, zajmujqc niekiedy wyîqcznie jego powierzchniç grzbietnq; gruboéc opon miçkkich moie dojéc do dwuch centymetrôw (Lua 1). W przypadku Neubürgera opony miçkkie na caîej dlugosci rdzenia byly zajçte przez czarne pasy guza grubosci V2 cm. Niekiedy zmiany czerniakowe przechodzq na ogon konski (Thorel, Dobbertin). Ogramczeme siç sprawy do pewnych tylko okolic opon nie jest rzadkie. Sprawa czerniaczkowa moèe szerzyc siç na wysciôtkç komôr, a nawet na splot naczyniasty: wtedy spotyka siç na nich mate plamy lub wyniostoéci, ziarnistosci, a nawet masy guzkowate.Nie od rzeczy bçdzie dodac, £e rôwniez opona twarda moze byc siedliskiem czerniakowatosci. W przypadku Gavallardina czerniak skôry dat okoîo 200 przerzutôw do kory i plamy barwikowe na oponie twardej. W przypadku Lindborna guz, ztoèony z wrzecionowatych komôrek barwikowych, miescit siç w twardôwce. W przypadku Boita widoczne byty na twardôwce rdzenia czarne plamy i zgrubienia, a w dwuch miejscach wiçksze guzy, nadto przerzuty barwikowe w innych narzqdach. W przypadku Matzdorfa, obok gtôwnych zmian w oponach miçkkich, spostrzegano skqpe nacieki i wolny barwik w obrçbie twardôwki i to wytqcznie w miejscach potqczen z pajçczynôwkq i w okolicy naczyn.
Obraz mikroskopowy. Badanie drobnowidzowe wykazuje, ze ko- môrki czerniakowe, leèqce w obrçbie tkanko-tqcznowego zrçbu opono- wego, zwykle pomiçdzy szeroko rozsuniçtemi wtôknami naczyniôwki, rzadziej w samej tylko pajçczynôwce lub w obu oponach miçk­kich. Tkanka tqczna oponowa przerasta nieraz silnie. Komôrki nowotwo­rowe uktadajq siç w gçstq masç splecionych ze sobq szerokich pasm, lub tworzq obszerne gniazda, niekiedy gruczotowato ( Weinman 1), czçsto wspôtérodkowo dookota naczyn. Ksztatt komôrek bywa rozmaity. Spo- tykamy duée wydtuzone, wrzecionowate i rozgatçziajqce siç komôrki o bardzo dtugich nieraz wypustkach, wypetnionych barwikiem. Nadto zdarzajq siç komôrki gwiazdzisto rozgatçzione, wypetnione w catoéci delikatnemi ziarnami barwy brunatnej lub czarnobrunatnej. Jqdra wystç- pujq w nich jako jasne miejsca. Wreszcie opisano komôrki pîatowate, szeécienne, wielokqtne i okrqgte, rôznej wielkoéci, niekiedy ledwie nieco wiçksze od matych jqder glejowych. Komôrki okrqgîe sq naogôt mniejsze, wrzecionowate i gwiazdziste dochodzq do znaczniejszych rozmiarôw, nieraz do wielkoéci komôrek ruchowych rogôw przednich. Jqdra bywajq okrqgte, pôtksiçzycowate, nieregularne, niekiedy jest w nich widoczne jqderko. Czasem spotyka siç podziaty komôrek, zazwy-



16 Dr Zygmunt Messlng.czaj nietypowe. Barwika zôttego lub brunatnego bywa w komôrkach rôzna ilosc, niektôre mogq. go wcale nie zawierac. Komôrki zawieraj^ce najwiçcej barwika obumierajq i rozpadaj^ siç. Wtedy barwik leiy wolno pomiçdzy komôrkami, w pochewkach okotonaczyniowych, w swietle naczyn i na obwodzie mi^zszu nerwowego, tworz^c grube ziarna i ztogi w postaci brytek. Nadto spotyka siç barwik w srôdbionku naczyn, w komôrkach wçdrujqcych, w fibroblastach, wtôknach t^cznotkankowych, w komôrkach gleju i Hortegi (Neubiirger), wreszcie w komôrkach zwo- jowych. Pomiçdzy komôrkami czerniakowemi brak wyraznego zrçbu pod- scieliskowego, istniej^ jedynie naczynia i skqpe elementy t^cznotkankowe.Ztosliwy charakter przybieraj^ komôrki z chwil^, gdy postacie ich wrzecionowate powiçkszajq siç i zaokrqglajq; j^dro ulega wtedy zmianom postçpujqcym, a zawartosc barwika zmniejsza siç tak, ze w koncu powstajq duze jasne komôrki bezbarwikowe.Niekiedy na obwodzie guza i w blizkosci naczyn spotyka siç nacieki fimfocytarne, utoèone w grupy (Matzdorf).Czerniakowatosc opon nie ma sktonnosci do przechodzenia na mi^isz nerwowy przez przebicie btony granicznej zewnçtrznej i okoto- naczyniowej. W przypadku Matzdorfa istniato w jednem tylko miejscu nacieczenie w korze, powstate wskutek przebicia siç komôrek nowotwo- rowych poza scianç pochewek okotonaczyniowych z nastçpczym rozwo- jem w samym mi^zszu. W istocie nerwowej spotyka siç, lecz tylko wyj^tkowo, pojedynczo leZ^ce komôrki identyczne z komôrkami guza 
(Lua 11). Z reguty bujanie komôrek nowotworowych posuwa siç prze- strzeniami okotonaczyniowemi Virchowa - Robina, nie przekraczaj^c pochewki oponowo-glejowej.Nacieki nowotworowe dookota nerwôw czçsto wrastajq w nie, gtôwnie trzymaj^c siç atoli srôdnerwowych wypustek t^cznotkankowych.* **Rakowatosc opon miçkkich (r. o., carcinomatosis leptomeningum) stanowi odrçbnq, obszernQ grupç nowotworowatoâci opon. Opis przy­padku m. o , podany w roku 1837 przez Olliuiera, powinien byt zwrô- cic baczniejsz^ uwagç na zmiany nowotworowe w oponach, zdarzaj^ce siç w nowotworach ztosliwych narzqdôw wewnçtrznych; przez dtugie lata nie ukazuje siç jednak ani jeden opis r. o. Fakt ten da siç wyttu- maczyc dwiema przyczynami. Po pierwsze — objawy neurologiczne w przypadkach rakôw narz^dôw wewnçtrznych, ttumaczono dawniej, jako powstate na tle toksycznem. Po drugie — zmiany w oponach sq w rakowatosci bardzo nieznaczne, tatwiej uchodz^ uwagi, niz analogiczne zmiany w glejakowatosci lub miçsakowatosci.



Nowotworowatoéc opon miçkkich môzgu i rdzenia 17Rzekomo Pasquier-Jolly pierwsi rozpoznali anatomicznie rakowa- tosé opon (1793). Dokladniejszy przeglqd piémiennictwa istalit jednak, 
ie  ju4 w roku 1870 Eberth opisaï przypadek rakowca ptuca ze zmia- nami nowotworowemi opon; nie przypuszczal on, 4e jest to sprawa przerzutowa, a znalezione zmiany uzalezniat od bujania komôrek nabton- kowych naczyniôwki. Dopiero pôzniejsi badacze wykazali, 4e to byta r. o. Do nierozpoznanych nale4y rôwnie4 przypadek Pfeiffera  z r. 1894, ktôry zmiany w oponach uznat za sprawç zwyrodnieniowq. Na ten przypadek zwrôcit po raz pierwszy uwagç Siefert (1902).Przypadek Pasquier-Jolly’ego (1893) jest wiçc rzeczywiécie pierw- szym, w ktôrym na podstawie badania mikroskopowego rozpoznano odrazn raka opon. Czy kiedykolwiok dawniej rozpoznawano mikrosko- powo rakowatosc opon, nie mogliéwy z piémiennictwa ustalic. Znale- zlisiny jednak nastçpuj^c^ notatkç, dowodz^cq, 4e ju4 w 1864 r. lekarz polski stwierdzil rakowatoéc przerzutowq opon na stole sekcyjnym. Odnoénq notatkç, ktôra przynosi zaszczyt naszemu piémiennictwu lekarskiemu, znalezliémy w Tygodniku Lekarskim za rok 1864. Rosicki, zdajQc „Spra,wozdanie z czynnoéci szpitala âw. Pawîa w Sterdyni za rok 1863”, wspomina tam krôtko przypadek „Raka opony môzgowej”, ktôry przytaczamy poni4ej doslownie: „Kobieta 33-letnia od dwu lat cierpiala w domu na gwaltowny i nigdy nieustaj^cy bol gtowy, byta najrozmaitszemi érodkami przez lekarzy leczona, wreszcie przywieziona do szpitala, w ktôrym przez ten czas nieustaj^cy i niczem niedajqcy siç pokonac bol gtowy, przy rôwnoczesnem zupetnem wyniszczeniu ciata, rozpoznanemi zostaty wysiçki rakowate na oponach môzgowych, a prawdopodobnie i na môzgu. Pora4enia nie byto, a4 na trzy dni przed émierci^. Przed pora4eniem dzien caty dostata chora drgawek, ktôre bez 4adnej przerwy trwaty dzien i noc; na nastçpny dzien opuéciîy jq drgawki, ale te4 nastqpito kompletne ubezwtadnienie wszystkich funkcji, i po trzech dniach takiego stanu reszta tego nçdznego 4ycia uleciata. Przez 68 dni przeby wata ta chora w naszym szpitalu, i przez ten czas wytç4aliémy nasze usitowania, by ten bôl gtowy choc do pewnego stopnia zmiejszyc”. Nastçpuje wyliczenie érodkôw leczniczych, stosowanych u chorej, poczem podany jest wynik sekcyjny. „Przy sekcji zwîoki chorej, jako te4 wszystkie wewnçtrzne organa byty tak wysuszone, 4e prawie zmumifikowane. Na wszystkich oponach môzgo­wych, a szczegôlnie na przednich i szczytowych powierzchniach, jak rôwnie4 na szczytowej powierzchni môzgu znajdowat siç wysiçk rako- waty w wielkiej ilosci, przez ktôry niematy ucisk na môzg byî wywie- rany”. Przypadek Rosickiego byt by wiçc pierwszym przypadkiem piémiennictwa éwiatowego, w ktôrym ju4 w roku 1863 rozpoznano

2



18 Dr. Zygmunt Messingmakroskopowo rozlanego raka przerzutowego opon. Rak pierwotny wychodzit z pluca.Nastçpnym autorem po Pasquier-Jolly’m i Scanzonim, ktôry rozpo- znawaî rakowatoâc opon, jest Mlodziejeivski (1898).Mimo, ze opony miçkkie sq pochodzenia mezodermalnego, utrzy- muje siç dot^d mniemanie, ze istnieje r. o. pierwotna. W przypadkach, opisanych jako rakowatoéc opon pierwotna, najprawdopodobniej cho- dzilo o pomyîki rozpoznawcze, wynikîe albo stqd, i.e przeoczono raka pierwotnego w ustroju, albo, ze m. wzglçdnie gl. wziçto za r. wskutek tego, ie  w badanym przypadku uklad komôrek byl gruczolowaty.W pismiennictwie zebralismy 60 przypadkôw r. o. Raki niektô- rych narzqdôw dajq czçsciej przerzuty do opon, aniieli inné. Pierwsze miejsce co do czçstosci zajmujq raki zol^dka (Lilienfeld-Benda, Saxer, 
Scholz 1 i II, Knierim-Marchand, Pette II, Cornwall, Schielter, Kino, 
Gyârfâs- Weiser, Heinemann-Stadelmann, Nitsch, Henke,Sanger, Alsberg, 
Cords, Wüllenweber), drugie — raki pluca (Eberth, Pfeiffer, Siefert 1, 
11 i IV, Stintzing, Peter, Parker, L'ôhe, Mac-Carthy, Heyde-Curschman, 
Rehn, Ginsberg), trzecie—rak sutki kobiecej fPasquier-JoUy, Siefert 111, 
Nitsch, Kalischer, Buchholz, Sanger, Humbert Alexieff). Do rzadkich lokalizacji raka pierwotnego w r. o, nalezy gruczot krokowy (Assmanri) jajnik (Pachantonï), przyusznica (Pette /), nadnercze (Guttmari), k^tnica 
(Lissauer), czçsc wstçpuj^ca okrçznicy (Maas) i splot naczyniasty 
(Schuster ôuma). W  statystyce tej uderza brak przerzutôw z tak czç- stego raka macicy. Nie znaczy to jednak, by raki macicy nie powodo- waly przerzutôw do osrodkowego ukladu nerwowego. Wedlug Offer- 
gelda, zdarza siç to nawet wcale czçsto, przerzuty te omijajq jednak opony miçkkie.W naszych przypadkach przerzuty pochodzily z pçcherzyka zôl- ciowego (XIII) i przyusznicy (XIV).Gdy w gl. i m. o. w wiçkszosci przypadkôw môzg, môzdzek i rdzen byly jednoczesnie siedliskiem nieraz nawet licznych guzôw, w r. o. za- zwyczaj rak przerzuca siç bezpoérednio do opon, guzy zaé w osrod- kowym ukladzie nerwowym, wywolujqce wtôrnie sprawç oponowq, tworz^ siç bez porôwnania rzadziej, przyczem nie dochodz^ one nigdy do tak znacznych rozmiarôw, jak w gl i m. o. Siedliskiem najczçst- szem przerzutôw pierwotnych, z ktôrych dopiero wtôrnie rak przecho- dzi na opony, jest môzg (Pfeiffer, Sieffert 1, 11,111 i 1 \ , Stintzing, Hum­
bert-Alexieff, Pette 1, Maas], na dalszym planie stoi môzdiek (Saxer, 
Siefert 111, Maas), na samym koncu rdzen krçgowy (Pfeiffer, Siefert 111, 
Buchholz).

Obraz mahroskopowy. Obraz makroskopowy r. o. w porôw-



Nowotworowatoéc opon miçkkich môzgu i rdzenia 19naniu z przeciçtnym obrazem gl., czy tez m. o., jest o wiele dyskretniejszy. Tak znacznego obmurowania nerwôw i naczyrï, jak w gl. o. nie spotykamy nigdy, nawet skqpe masy galare- towate dookota skrzyiowania nerwôw wzrokowych, pni tçtniczych i nerwôw podstawy naleiq do rzadkosci (Maas). W odrôinieniu od innych postaci nowotworowatosci opon, zmiany usadawiaj^ siç o wiele czçsciej na sklepieniu môzgu (Maas, Ginsberg, Knierim- 
Marchand, Schwarz-Bartels, Sânger, Cords). Tak samo i w rdzeniu nie dochodzi do tego stopnia rozrostu, by naciek obejmowai go naokôi pta- szczem, ktôry w gl. o. dochodzi wszak nieraz do kilku milimetrôw gru- bosci. Nie spotyka siç tu rôwnieé wiçkszych mas nowotworowych do- okota korzonkôw i nerwôw ogona konskiego. Dane z pismiennictwa potwierdzajq spostrzegane przez nas przypadki, w ktôrych zmiany ma- kroskopowe byty raczej dyskretne, a zwæaszcza w rdzeniu nie docho- dzito do tak olbrzymich guzôw, jak w gl. o.Rozioéenie zmian w oponach bywa bardzo rôznorodne. W jed- nych przypadkach opony byty zajçte na catej prawie rozci^gtosci, od skrzyiowania nerwôw wzrokowych rôwnomiernie do ogona konskiego 
(Lilienfeld-Benda), w innych zmiany sq wprawdzie rozlegte, lecz nie- rôwnomierne. Obok zmçtnienia i zmleczenia opon, spotykamy zmiany barwy: zabarwienie biato-iôttawe (Pette 1, Saxer), brunatno-iôtte (Sân­
ger), szarawe (Knierim-Marchand), szaroczerwonawe (Lilienfeld-Benda). W przypadku Nitscha opony wygl^daty, jakby posypane wapnem. Nie- regularne, drzewiasto rozgatçzione biate pasma w przypadku Gyârfâs- 
Weisera odpowiadaty przebiegowi rakowato nacieczonych naczyn chton- nych w ostonkach naczyniowych. W oponach miçkkich w pokaznej liczbie przypadkôw wystçpuj^ liczne, bardzo drobne, czçsto ledwie wi- doczne guzki wielkoéci od ziarnka maku do gtôwki szpilki, prosa, a wy- j^tkowo soczewicy. Guzki mogq byc przezroczyste, jasno-szare (L'ôhe), szare (Heimann), lub biatawo-zôtte (Eberth). Najczçsciej guziczki te uktadaj^ siç na podstawie môzgu w otoczeniu nerwôw wzrokowych, w szczelinie Sylwjusza (Heimann, Pette 1) i w gtçbi rowkôw, wzdîui naczyn (Saxer, Henke). Obraz makroskopowy mo£e wiçc pokrywac siç niemal zupetnie z zapaleniem opon gruzliczem (Henke). Guzki s  ̂ jed- nak zwykle wiçksze od gruzliczych i zlewaj^ siç z sobq. Niekiedy wytwarza siç ziarnina, podobna do gruzliczej (Humbert-Alexieff). W kilku przypadkach sprawç oponow^ maskowat krwotok podpajçczynôwkowy, ograniczony do pewnych tylko miejsc, lub ogniska krwotoczne w opo­nach (Pachantoni) i dopiero badanie mikroskopowe wykryto zmiany rakowe. Niekiedy stwierdzano nacieki rakowe w wysciôtce komôr bo- cznych (Eberth, Knierim-Marchand, Lôhe) i w splotach naczyniastych



20 Dr. Zygmunt Messing(Sc/zo/z 1, Maas, Bertrand-Aronson). Nacieki powodowaty w tych wy- padkach lekkie zgrubienie, albo drobne nierôwnosci powierzchni, przez co wygl^d jej byl ziarnisty. Sploty byly pokryte wlôknikiem w przy- padku I Scholza. Komory boczne sq zazwyczaj rozszerzone, tylko w II przypadku Scholza byly one wqzkie.Co siç tyczy rdzenia, to najbardziej nasilone bywaly zmiany na grzbietnej powierzchni, zwlaszcza w okolicy tylnych korzonkôw (Knie- 
rim-Marchand, Siefert 11, Gyârfâs-Weiserb Rzadko spotykano guziki w oponach rdzenia.Zajçcie twarôwki spotykano w r. o. w wyj^tkowych przypadkach w postaci zlepôw z pajçczynôwkq (Knierim), lub plaskich naciekôw (Saxer), albo guzkôw (Nitsch). Niekiedy banalna, zdawatoby siç, pa- chymeningitis haeinorrhagica interna odstaniata siç drobnowidowo, jako nacieczenie rakowate opony twardej ( Westenhoefer, Dahmen, Fischer- 
Defoy).

Obraz mikroskopowy. Chociaz budowa drobnowidowa przerzutowego raka oponowego odpowiada naogôt zupeînie budowie guza pierwotnego i jego przerzutôw w narzqdach wewnçtrznych (Maas, Pachantoni, Heyde- 
Curschmann, Lilienfeld-Benda. Æe////), jednak charakterystyczne dla rakôw utkanie bywa w oponach mniej wyrazne (Siefert 1).Zasadnicz^ cechq komôrek w r. o. jest typ nablonkowy. Ksztalt komôrek jest rôznoraki. Prôcz okrqgtych (Eberth, Humbert-Alexieff, 
Schwarz-Bartels) i owalnych, spotykamy komôrki podtuzne, a wyj^t- kowo ogoniaste (Ranger). Wielkosc komôrek bywa rôzna: najrzadziej spotyka siç mate (Maas, Siefert, Mtodziejewski, Saxer), zazwyczaj dose du£e (Sanger), lub bardzo duze (Schwarz-Bartels. Lissauer, Meyer 1900, 
Pette 1 i 11, Alsberg), niektôre uderzaj^ wprost swq wielkosciq, np. w przypadku Pette’go I. Do rzadszych nalezq komôrki olbrzymie (Rehri), okr^gte lub gwiazdziste z wielu jqdrami (do 35 Eberth) i z licznemi pochtoniçtemi komôrkami okrqgtemi i ziarenkononosnemi. Komôrki z wtrçtami maj^ bye, wedtug Ribberta, zjawiskiem do pewnego stopnia charakterystycznem dla raka. Komôrki rakowe zawieraj^ zwykle tylko jedno duze jqdro, wyjqtkowo kilka (Eberth, Pette I). Ksztalt j^dra jest pçcherzykowaty. W przypadku Alsberga jqdra byly ciemne, a pierwo- szeze niezwykle jasne. Podziaîy komôrek naleiq do czçstych obrazôw 
(Heinemann, Alsberg, Pette I, Maas. Pachantoni). W naszym materjale tylko w przypadku XIII komôrki rakowe byly niezwykle duze i za- wieraty po dwa i wiçcej j^der (ryc. 17).Sprawa nowotworowa moie toczyc siç w obu oponach miçkkich i w przestrzeni podpajçczynôwkowej, lub zajmuje jednq oponç, szerzqc siç niekiedy na przestrzen podpajçcz^, w innych przypadkach rakowa-



NowotworowatoSc opon miçkkich môzgu i rdzenia 21tosc rozwija siç przewaznie lub wylqcznie w tej przestrzeni, co stwier- dzilismy rôwniez w naszym XIII przypadku. Komôrki rakowe rozmieszczaj^ siç w szczelinach opon, wyscielajq wewnçtrznq powierzchniç pajçczy- nôwki i bujaj^ w pochewkach przydankowych naczyniôwki. Komôrki Iezq pojedynczo lub tworz^ wysepki, pasma, czopy, sznury, girlandy i gniazda. Tam, gdzie sprawa jest bardziej nasilona, ujawnia siç utkanie gruczolowe, mog^ tworzyc siç cewki lub ich fragmenty, co rôwnieê potwierdza nasz materjal.Na uwagç zasluguje odczyn opon wobec znajdujqcego siç w nich nacieku nowotworowego. W licznych przypadkach pojawia siç odczyn zapalny (S/e/ert IF , Hassin-Singer, Heyde-Curschmann, Humbert-Ale- 
xieff, Maas, Stadelmann, Scholz, Lissauer, L'ôhe, Assman), ktôry stwier- dzilismy rôwniez we wszystkich przypadkach wlasnych (ryc. 17), W pi- smiennictwie sq jednak podane przypadki bez odczynu zapalnego 
(Schwarz-Bartels, Saxer).Sq przypadki r. o., w ktôrych sprawa nowotworowa ogranicza siç jedynie do opon, w olbrzymiej jednak wiçkszosci przypadkôw nacieki rakowe wnikajq wraz z wypustkami oponowemi lub naczyniami w glqb inôzgu i rdzenia, zwykle trzymajqc siç scisle przestrzeni okolonaczy- niowych, ktôre wypelniajq wtedy okrqgle lub splaszczone komôrki szescienne (Sânger, Heinemann) Niekiedy mankiety z komôrki ury- wajq siç nagle, by potem w pewnej odleglosci znowu siç ukazac (Hum­
bert-Alexieff). Najczçsciej nacieki okolonaczyniowe nie przekraczajq kory, czasem jednak siçgajq glçboko, tak np. w przypadku Henemanna przechodzily z wyspy ai do torebkki wewnçtrznej i wzgôrza wzroko- wego. Nacieki obejmujq zarôwno naczynia duze, male, a nawet wloso- wate (Heinemann). W  niektôrych razach przebijajq one oslonkç oko- lonaczyniowq (limitans piae et gliae); komôrki rakowe wnikajq wtedy bezposrednio w tkankç nerwowq w postaci naciekôw rozlanych lub skupien guzowatych (Pete I, Heinemann, Rehri). Nowotwôr moèe obok tej drogi przedostawac siç jeszcze wglqb môzgu i rdzenia wzdluz ko- rzonkôw (Pfeiffer, Knierim-Marchand, Lilienfeld-Benda, Siefert l). W naszych przypadkach barjera glejowa byta nietkniçta. W wielu przy­padkach sprawa nowotworowa szerzy siç w kierunku przeciwnym, mianowicie przechodzi na nerwy czaszkowe i korzonki rdzeniowe, nie przekraczajqc jednak granicy perineurium, kiedyindziej nacieki wnikajq w nerwy, posuwajqc siç wzdluz miçdzypçczkowych pasm tkanki Iqcz- nej (Pette I, Lilienfeld-Benda, Pfeiffer, Siefert II, Meyer 1910, Gins- 
berg, Cornwall, Bertrand-Aronsori). Nacieki mogq ograniczac siç do miejsc wyjécia nerwôw, albo zajmujq pochewkç nerwôw czaszkowych, lub korzonkôw rdzeniowych na catym ich przebiegu, wreszcie mogq



22 Dr. Zygmunt Messingw wyj^tkowych razach towarzyszyc nerwom czaszkowym ai poza cza- szkç (Nitsch, Knierim-Marchand, Cords). Nacieczenie rakowe moie do- tyczyc glôwnie szczelin chtonnych wiçkszych naczyrï, np. tçtnicy przed- niej rdzenia (Rehri). Do obrazôw wyjqtkowych naleéy nacieczenie ca- tej sciany naczyniowej i przebicie btony wewnçtrznej. Maas widziat w takich przypadkach pomiçdzy krwinkami w swietle naczyn duze ga- laretowate komôrki. Szerzeniu siç raka w oponach towarzyszq czçsto zmiany w naczyniach: zgrubienie sciany naczyn môzgu i naczyniôwki, przerost tkanki tqcznej przydanki i tkanki okoîonaczyniowej (Heymann), zwyrodnienie szkliste naczyn (Pfeiffer), wreszcie obrazy zapalenia okoto—-i wsrôdtçtniczego (péri—i endoartheriitis).* **Référât konczymy podkresleniem nastçpujqcych faktôw:1. Najczçstsz^ postaciq rozlanej lub rozsianej nowotworowoéci zioéliwej opon jest glejakowatosc wbrew temu, co dotqd przyjmowano ogôlnie. Termin „glejakowatosc” nie jest jednak tu wiasciwy, bo w gruncie rzeczy tylko niewielka czçsc przypadkôw odpowiada nowotworowi, wychodzqcemu z komôrki macierzystej gleju, natomiast w wiçkszosci przypadkôw chodzi o medulloblastomatosis opon, wiçc o nowotwôr morfologicznie bliski miçsakowi, i ktôrego charakter glejakowy moze zupetnie siç nie uwydatniac. Nalezatoby wiçc mote cat^ grupç medullo- blastomatôw wydzialic z glejakôw, do czego sktania siç zreszt^ szkota M a r b u r g a  (Nishii).
2. Miçdzy rdzeniakowatosci^ i miçsakowatosciq opon istnieje podobienstwo nietylko morfologiczne w zakresie budowy poszczegôlnych koinôrek, dotyczy ono takze ogôlnego obrazu anatomo-patologicznego.3. Z rôénic zachowania siç gl. i m. o. wobec substancji nerwowej naleéy podkreslic sktonnosc glejakôw do rozlegîego wrastania w mi^ész bezposrednio przez btonç granicznq, gdy natomiast miçsaki szerz^ siç w istocie nerwowej prawie wytqcznie drogq pochewek naczyniowych. Miçdzy glejakiem, a tkankq nerwowq niema ostrej granicy, przejscie jednej tkanki w drug^ jest stopniowe, a komôrki glejowe, przedostaj^c siç do mi^zszu nerwowego, nie wywolujq w nim zadnego wyrazniejszego odczynu obronnnego. Ponadto w gl. o. wystçpuje wybitna metaplazja rzekoma komôrek nowotworowych, ktôre maj^ inny charakter i inné uloéenie w guzie pierwotnym, a inny w przerzutach oponowych. Meta­plazja rzekoma w jednym z przypadkôw naszego materjalu byta tak znaczna, ie  obrazy mikroskopowe odpowiadaly obrazom z dwuch zu- pelnie rôinych guzôw. Natomiast w m. o. ksztalt i uklad komôrek w guzie pierwotnym i przerzutach sq identyczne. Wreszcie nalezatoby



Nowotworowatosc opon miçkkich môzgu i rdzenia 23podkreslic, jako cechç rôàniczkowo medulloblastoma, wybitny rozwôj poscieliska t^czno-tkankowego, sktadajqcego siç z licznych naczyn wto- sowatych, od ktôrych odchodzi we wszystkich kierunkach gçsta siée mtodych wiôkien mezenchymalnych, wystçpuj^cych wyraznie zwtaszcza na preparatach Perdrau’a (ryc. 18).4. Odczyn zapalny ze strony opon jest w wiçkszosci tych postaci znikomy lub èaden. Trzeba jednak zaznaczyc, ze stwierdzenie tej oko- licznosci napotyka na wielkie trudnosci, bo czçsto jest niemal niepo- dobna odkryc i rozpoznac komôrki limfocytowe naciekôw zapalnych wsrôd gçstego nacieku komôrek nowotworowych, ktôre mato od limfo- cytôw siç rôiniq.5. Czerniakowatosc opon ma wszystkie cechy anatomiczne miçsaka.6. Rakowatosc opon pod wielu wzglçdami zupetnie rôzni siç od poprzednich postaci. Komôrki rakowe zachowujq siç w przestrzeniach oponowych, jako twory odrçbne. Nie znajduj^c tu odpowiednich wa- runkôw dla swego rozwoju, nie rozmnaéaj^ siç zbytnio, zachowujq siç biernie, nie przechodzq mianowicie na miqzsz ani drog^ pochewek naczyniowych, ani bezposrednio, natomiast dziatajq jako ciata obee, draàni^ opony, wywotuj^c mniej lub wiçcej wybitny odczyn zapalny. Inna rzecz, ie  tutaj odczyn ten rozpoznac iatwo, bo limfocyty mozna z tatwosci^ odrôènic od duzych komôrek rakowych.
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OBJASNIENIA RYCIN.
Ryc. 1. Przyp. I. M. M. Medulloblastomatosis meningum. Fotografja Na korzon- 

kach ogona konskiego liczne guzki wielkoéci grochu, ukiadajqce siç miejscami na 
ksztalt paciorkéw.

Ryc. 2. Przyp. III. .1 H. P. Medulloblastomatosis meningum. Fotografja. Powiçk- 
szenieXS. G — sznury Colla zwyrodniale i rozplaszczone; ca—rogi przednie; n —masy 
nowotworowe w naczyniéwce; p—nacieczona pajçczynéwka.

Ryc. 3. Przyp. III. .1. H. P. Medulloblastomatosis meningum. Hem.-Van Gieson. 
Mikrofotografja. Leitz. Ob. 6, Oc. III. U géry ryciny naciek nowotworowy, skladajqcy 
siç z komérek o jqdrach okrqglych, w srodku—naczynie przepelnione krwq (n), u dolu— 
znieksztalcone jqdra komérek nowotworowych o ksztaltach kielbaskowatych (a), lub 
przypominajqcych obwarzanki (b), nieraz z doéc dtugiemi, prawie nitkowatemi wypu- 
stkami (c).



Ryc. 1.

Ryc. 2.



sas®



Ryc. 4.





Kyc. 5.

Ryc. 6.





Kyc. 8.





Ryc.10.





Ryc. 12.





Ryc. 13.

Ryc. 14.





a-

& * . .  • '

'■*—— 3^-
Ê> »

1
*■ o

■ v ‘
^5

'>

•
<

-7---- - —  jü

I  kk
fe > A  '

•*\ \  s *, ' ^ V  \ ? -

a * - ©  $ . 0 . j
0 & «jfc & *  .,

\'d? <X. v- '^1

S - 5  « V .  U (.
k
< A

47
»?

Kyc. 16.





9

Ryc. 18.





Nowotworowatoéc opon miçkkich môzgu i rdzenia 29

Ryc. 4. Przyp. III. J. H. P. Medulloblastomatosis meningum. Hem.-eoz. Mikro- 
fotografja. Leitz. Ob 8. Oc l.Pas hyperchromatycznych jqder (h) na granicy nowotworu 
(n), wdzierajqcego siç do tkanki rdzeniowej (r).

Ryc. 5. Przyp. II. J. K. Medulloblastoma cerebelli. Hem.-eoz. Mikrofotografja. 
Leitz. Ob. 5. Oc. III. Typowe rozetki bez éwiatla.

Ryc. 6. Przyp. III. J. H. P. Medullublastoma. Hem.-eoz. Mikrofotografja. [Leitz. 
Ob. 6. Oc. III. Szeregi prostolinijne komôrek nowotworowych.

Ryc. 7. Przyp. IV. L. G. Medulloblastoma cerebelli. Hem.-eoz. Leitz. Im ‘/12, 
Oc. 1. Rôzyczkowate utkonie guza (r). Wewn^trz niektôrych rôiyczek twory koliste, 
barwi^ce siç zywo rôiowo eozynq (a).

Ryc. 8. Przyp. IV. L. G, Medulloblastoma cerebelli. Hem.-eoz. Leitz. 1m ‘/12 Oc. 6 
Wsrôd tkanki podâcieliskowej zlogi barwi^ce siç fioletowo, ktôre na obwodzie rozsy- 
pujq siç w drobne ziarenka (b), przypominaj^c do pewnego stopnia t. zw. „blaszki 
starcze“.

Ryc. 9. Przyp. IV. L. G. Medulloblastoma. Guz oponowy. Barwienie wedlug 
May-Grtinwalda. Leitz. Im */12 Oc. 1. Gniazda komôrek brukowych (e).

Ryc. 10. Przyp. IV. L. G. Medulloblastomatosis meningum. Hem.-eoz. Leitz. 
Im */i2, Oc. 1. W ârodku ryciny widac pasmo tkanki Iqcznej, wérôd ktôrej znajdujq 
siç liczne kwasochlonne komôrki (k). Rôiyczkowate utkanie guza (r) wystçpuje wy- 
raânie, zwlaszcza w gôrnej czçâci ryciny.

Ryc. 11. Przyp. IX. T. Spongioblastoma unipolare. Hem.-eoz Mikrofotografja. 
Leitz. Ob. 3. Oc. II. Wirowate utozenie podluinych jednobiegunowycb komôrek.

Ryc 12. Przyp. IX. T. Spongiobastoma unipolarae. Hem. i Van-Gieson. Leitz. 
Im */i2, Oc. 1. Przerzuty nowotworowe (n) w oponach môzdzka. przypominaj^ce do 
zludzenia gniazda rakowate.

Ryc. 13. Przup. VIII. S. D. Spongioblastoma unipolare. Hem.-eoz. Mikrofotografja. 
Leitz, Ob. 6. Oc. II. Przerzut oponowy o utkaniu wlôknisto-glejowem, w postaci wirôw, 
przypominaj^cych neurinomata.

Ryc. 14. Przyp. VIII. S. D. Spongioblastoma unipolare, Hem.-eoz. Mikrofotogra­
fja. Leitz Ob. 6. Oc. II. Przerzut oponowy w ksztalcie gniazd oddzielonych od siebie 
tkank^ t^czn^, tworz.4 jakby wielkie rôiyczki (r), ztoione z komôrek, ktôrych wypustki 
ukladaj^ siç promienisto ku srodkowi gniazda.

Ryc. 15. Przyp. VIII. S. D. Spongioblastoma unipolare. Hem.—Van-Gieson. 
Leitz. Im. ’/J2 Oc. 1. Rôine typy komôrek nowotworowych z obszarôw o utkaniu 
wlôknistem: postacie podlugowate o jednej (a) lub dwôch (b) wypustkach.

Ryc. 16. Przyp. VIII. S. D. Spongioblastoma unipolare. Hem. — Van-Gieson. 
Leitz, Im */i2 Oc. Przerzut oponowy. Syncycyalno-astrocytalne utkanie guza wârôd 
beleczek pajçczynôwki; a—komôrki pozorujqce astrocyty plazmalyczne.

Ryc. 17. Przyp. XIII. M. Carcinomatosis meningum. Barwienia sposobem N issla. 
Zeiss. Im ’/i2 Oc. 1. Naciek rakowy opon miçkkich môzgu z okolicy zawoju ârodko- 
wego przedniego. Wielkie komôrki rakowe (r), niektôre zawieraj^ po 2 jqdra (dr). 
Naciek limfocytarny (1.) Rozszerzone naczynie (n), plazmatyczne komôrki (p).

Ryc. 18. Przyp. IV. L. G. Medulloblastomatosis meningum: Barwienie sposobem 
Perdrau. Mikrofotografja. Leitz. Oc. 6. Ob. IL Wérôd nacieku nowotworowego naczy- 
niôwki masowo wystçpuja. cienkie mezenchymalne mlode wlôkna w Iqcznoéci ze 
écianami naczyn.



ZJAWISKA AMYOTROFICZNE W MYASTENJI podatWLADYSLAW STERLING.W pracy niniejszej podajç szereg przypadkôw choroby Erb— Gold- 
flama powiklanych zjawiskami natury amyotroficznej. Otô4, jakkolwiek wedlug brzmienia wiçkszosci podrçcznikôw oraz publikacji poswiçco- nych temu cierpieniu, zaniki miçsniowe nie nale4q do obrazu klinicz- nego myastenji, jednakowo4 dokladny przeglqd pismiennictwa przeko- nywa, ze w calym szeregu przypadkôw tej choroby daj^ siç stwierdziô objawy zanikowe o typie przypominajqcym postçpujqcq dystrofjç miç- 
sniowq.. Natomiast zaniki miçsniowe o charakterze amyotroficznym  stanowiq w przebiegu myastenji objaw tak wielkiej rzadkosci, 4e pu- blikacja materjalu mego wydaje mi siç usprawiedliwiona.

Przypadek I dotyczy 34-letniego mçzczyzny, ktôry zglosil siç po raz pierwszy w dn. 6 maja 1922 r. ze skargami na ostabienie konczyn gôr- nych oraz utrudnienie w pracy naukowej (chory jest z zawodu astro- nomem) z powodu opadania powiek. Choroba niniejsza rozpoczçîa siç niepostrze4enie ju4 przed 3 laty od ostabienia i utrudnienia ruchôw w palcach lewej dtoni oraz od opadania lewej powieki, zwlaszcza po dtuzszej pracy. Z biegiem czasu ostabienie przeszto rôwnie4 na palce prawej dtoni, nastçpnie na przedramiona i ramiona, od kilku mie- siçcy zas chory zauwa4yt rôwnie4 ostabienie sity w konczynach dol- nych, ktôre po przejsciu krôtkiej nawet przestrzeni na ulicy zaczynajq odmawiac choremu postuszenstwa. W ostatnich tygodniach podczas pracy i wysitku zaczyna opadac rôwniez i prawa powieka. W ostat­nich czasach do objawôw powy4szych dot^czylo siç rôwniez bicie serca podczas gwattowniejszych ruchôw i wysitkôw, ostabienie popçdu ptcio- wego i erekcji, uczucie ogôlnego ostabienia oraz utrudnienie w pracy. W tych czasach rôwniez chory roztyt siç znacznie, podczas gdy uprzed- nio zawsze byt bardzo szczupty. W wywiadach ptonica w dziecinstwie, objawy bôlôw gtowy o charakterze migrenowym w okresie dojrzewa-



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 31nia ptciowego oraz ciçékie zapalenie plue w 1919 roku. Nie pijal, nie palil, wcnerycznych chorôb nie przechodzil.
Badanie objektywne w dn. 6.V 1922 r. stwierdzilo brak zmian w narzqdach wewnçtrznych przy znacznej pobudliwoéci tçtna, ktôre podczas spokoju wynosi 70—76, natomiast podczas badania po kilka- krotnem nachylaniu siç dochodzi do 90—110. Wzrost wysoki, typ bu- dowy zlekka eunuchoidalny, nieznaczne skupienia tkanki ttuszczowej w okolicy sutek, powlok brzusznych i ud (t. zw. „eunuchoider Hoch- wuchs” Tandlera i Grossa). Jqdra rozwiniçte niew^tpliwie niedostatecz- nie, zwlaszcza lewe, ktôre nie przekracza wielkoéci grochu. Natomiast wtôrne cechy plciowe wykazuje tylko nieznaczne odchylenia od normy: zarost na twarzy dose obfity, owlosienie na wzgôrku lonowym pra- widlowe, tylko pod pachami doéc skqpe. Pacjent jest 2onaty od 6 lat i ma jedno zdrowe dziecko. Dopiero w przeciegu ostatniego pôlrocza zauwazyt, ze popçd ptciowy slabnie i ze erekcje se niedostateczne. W obrçbie nerwôw czaszkowych stwierdza siç obustronne ptozç, z pra­wej strony nieznaczne, z lewej — bardzo wybitne- Opadniçcie powiek— stosunkowo najmniejsze nad ranem, wzmaga siç z biegiem dnia, a zwlaszcza pod wplywein ruchôw czynnych i wysilkôw. Podcza sil- niejszych wysilkôw lewa powieka opada niekiedy tak znacznie, ze za- krywa prawie polowç gôrnego obwodu rogôwki, Sila wzroku prawid- lowa, reakeja zrenic na swiatlo dose iywa, na zbieznoéc i przystoso- wanie nfedostateczna. Ruchy obu galek ocznych, ktôre ustawione se w linji érodkowej, se w pelni zachowane tylko ku gôrze i ku dolowi, natomiast ruchy ku wewnetrz i ku zewnetrz, zwlaszcza gaîki lewej se bardzo ograniezone, i ograniczenie to wzmaga siç przy najmniejszym wysilku i znuàeniu — zwlaszcza w gaîce lewej, ktôra niekiedy staje siç zupelnie nieruchoma. Ruchy mimiczne twarzy zachowane. Brak zmian wziernikowych, brak objawôw ogniskowych. Mowa, èucie i po- lykanie nie ulegaje zmianie pod wplywem znuzenia. Odruch gardzie- lowy slaby. Czucie na twarzy i glowie normalne.Ruchy glowy i tulowia dokonywane se z site dostateczne, Nato­miast ruchy w obu konczynach gôrnych wykazuje stale znaczne osta- bienie, zwlaszcza w lewej konczynie gôrnej, przyczem oslabienie ogar- nia tu wszystkie odeinki konczyn, jednakze ze znaczne przewage nie- dowladu w odcinkach dystalnych. Wielokrotne powtarzanie ruchôw w obrçbie konczyn gôrnych nie wywiera wyraznego wptywu na spo- tçgowanie siç niedowtadu, powodujec tytko spotçgowanie ptozy i przy- spieszenie tçtna. W muskulaturze prawej dtoni widocznejest nieznaczne zapadniçcie przestrzeni miçdzykostnych oraz wychudzenie ktçbu i klç- bika, w lewej dtoni zapadniçcie przestrzeni miçdzykostnych jest daleko



S2 Wîadysiaw Sterlingwyrazniejsze, a wychudzenie klçbu i klçbika znaczniejsze. Stwierdza siç rôwnieS wybitny zanik lewego miçsnia trôjglowego oraz nieznaczny zanik muskulatury lewego przedramienia.Ostabienie ruchôw w konczynach dolnych wykazuje rôwniez cha- rakter par excellence dystalny, przewaga niedowladu jednak daje siç stwierdzic tutaj po prawej stronie. Prawy staw skokowy rozluzniony i zupelnie wiotki (t. zw. Schlottergelenk). Napiçcie miçsniowe we wszyst- kich grupach miçsniowych obu konczyn dolnych wyraznie zmniejszone. Powtarzanie ruchôw we wszystkich odcinkach stwierdza wyrazn^ apo- 
kamnozç. Brak wyraznych zanikôw miçsniowych i drgan wlôkienko- wych. Pobudiiwosc mechaniczna muskulatury wyraznie zmniejszona. Odruchôw sciçgnowych na konczynach gôrnych nie udaje siç wywoiac. Odruchy kolanowe i lewy stopowy zachowane, ale bardzo ostabione. Prawy odruch stopowy zniesiony.Czucie dotyku, bôlu i ciepioty dokiadnie zachowane. Percepcja kinestetyczna prawidtowa.Inteligencja zywa, nastrôj zlekka depresyjny, uwarunkowany troskq o zdrowie i o byt rodziny.Badanie elektryczne miçsni i nerwôw nie moglo byc uskutecz- nione.Pacjenta miatem sposobnosc badac powtôrnie w dn. 19 czerwca 1922 r., kiedy odwiedzil innie po 5’/2 tygodniowym pobycie nad mo- rzem w Raguzie. Pod wzglçdem subjektywnym czuje siç dobrze. Sen, apetyt, funcje przewodu pokarmowego bez zarzutu. Moczu oddaje bar­dzo niewiele, ale bez jakiegokolwiek utrudnienia. W ostatnich czasach nie miewal zupelnie stosunkôw i absolutnie nie odczuwal popçdu ptciowego. Erekcji nie miewa nawet nad ranem, polucje nie zdarzajq siç zupelnie. Kqpiele sloneczne nad morzem znosil bardzo dobrze i opalil siç intenzywnie na kolor ciemnooliwkowy. Badanie moczu nie wykrylo bialka ani cukru. Serce, pluca i narz^dyjamy brzusznej w po- rz^dku. Tçtno w czasie spokoju 84, podczas badania i wysilkôw miç­sniowych liczba uderzen serca podnosi siç i dochodzi do 96—124. Ana- logiczne zjawisko daje siç spostrzegac rôwniez w dziedzinie oddechu, ktôry podczas spokoju wynosi 14—16, zas podczas najliejszych wysil­kôw miçsniowych ulega znacznemu przyspieszeniu z glçbokiemi wde- chami — niekiedy o charakterze sakkadowanym, przyczem chory nigdy nie miewa subjektywnego uczucia dusznosci. W obrçbie nerwôw czasz- kowych stwierdza siç pewn^ poprawç — o tyle ze ptoza — zwlaszcza lewostronna, ktôra uprzednio stale byla dose znaczna, obeenie po od- poczynku i w spokoju jest daleko mniejsza. Bywaj^ chwile, kiedy gôrny kwadrant prawej rogôwki jest calkowicie odsloniçty, w lewem



2jawiska amyotroficzne w myastenji 33oku nawet i obecnie nigdy to niema miejsca, gdyz powieka zawsze jest nieco opadniçta, zakrywajac przynajinniej ’/4 rogôwki. Stan taki odpowiada okresowi porannemu, natomiast w przebiegu dnia ptoza — zwtaszcza lewej powieki ulega nasileniu ze znacznemi zreszta waha- niami zaleénie od ruchôw lub spokoju. Juz podczas badania siîy miç- éniowej z oporem widoczne jest, ze powieki a zwtaszcza lewa opadaja znacznie wiçcej niz podczas spokoju. Sita wzroku jest zupetnie nor- malna. Érenice sa rôwne — i odczyn na swiatto jest obustronnie zywy i jednakowy. Co siç tyczy oddziatywania na zbieinoéc i przystosowa- nie, to jest ono niewatpliwie uposledzone. Gaîki oczne ustawione sa w linji srodkowej: ruchy prawej gatki ku gôrze i ku dotowi nie sa ograniczone, ku zewnatrz i ku wewnatrz w czasie spokoju ograniczone bardzo nieznacznie, po wysitkach miçéniowych staja siç bardzo wy­raznie ograniczone — zwtaszcza ku wewnatrz; ruchy lewej gaîki ocz- nej nawet po dîufcszym wypoczynku i nad ranem zredukowane sa do minimalnych ekskursji ku gôrze i ku dotowi oraz zaledwie cienia ru- chu dowolnego ku zewnatrz, ruch gatki ku wewnatrz jest stale zu­petnie zniesiony; po badaniu, wysitkach i znuzeniu wszystkie ruchy lewej gaîki ocznej znikaja bez sladu. Dno oczu i obecnie nie wykazuje zmian. Ruchy twarzy dowolne i mimiczne sa obustronnie sprawne i sy- nietryczne. 2ucie i poîykanie kompletnie normalne, pîyny nigdy nie powracaja przez nos. Mowa wyrazna, bez przydzwiçku nosowego, gtos dzwiçczny — ani gtos ani mowa nie zmieniaja tiinbru ani charakteru nawet po dîuâszem môwieniu. Podniebienie miçkkie porusza siç dobrze przy fonacji — i ruch ten nie stabnie nawet przy wielokrotnem po- wtarzaniu prôby. Odruch gardzielowy jest staby, ale wyrazny. Czucie na twarzy i owtosionej czçéci gtowy nie wykazuje jakichkolwiek odchy- len od normy,Muskulatura szyi funkcjonuje sprawnie i z sita dostateczna: wszystkie ruchy gtowa wykonywane sa w wymiarach prawidtowych i moga przezwyciçiyc znaczny opôr; to samo dotyczy ruchôw tu- towia ktôre dokonywane sa z sita bardzo znaczna- Natomiast w sile konczyn — a zwtaszcza konczyn gôrnych stwierdzic siç daja wyrazne zmiany na niekorzysc w porôwnaniu ze stanem z przed 6 tygodni. Unoszenie prawego barku dokonywane jest z sita wyraznie zmniejszona, opuszczanie — z sita prawie normalna; w pra- wym stawie îokciowym sita zginania i rozginania jest wybitnie upo- sledzona, przyczem nie widac wyraznej rôénicy pomiçdzy sita obu tych ruchôw. Jeszcze stabsze sa ruchy w stawie napiastkowym, zwîasz- cza zginanie grzbietowe, ktôre nie moze przezwyciçzyc wiçkszego oporu. Uécisk prawej dîoni jest nieco ostabiony, ale nie rôzni siç
3



34 Wladyslaw Sterlingw sile od stanu poprzedniego, natomiast ruchy palcôw, doprowadzanie duéego palca, a zwtaszcza doprowadzanie i odprowadzanie palcôw po- zostatych sq znacznie sîabsze nié poprzednio. Wymiary i konsystencja muskulatury prawego ramienia i przedramienia sq normalne, natomiast w miçsniach prawej dtoni widoczne s <4 objawy rozpoczynaj^cej siç sprawy zanikowej: sptaszczenie przestrzeni miçdzykostnych, nie- znaczne wychudzenie ktçbu i kîçbika. W lewej konczynie gôrnej pogorszenie w sferze ruchowej w porôwnaniu ze stanem ubiegîym jest znacznie wiçksze niz w prawej. Unoszenie lewego barku dokonywane jest z siî^ bardzo nieznacznq, a opuszczanie z sit^ nie wiele wiçk- szq. W obrçbie stawu iokciowego w sposôb karykaturalny uwidacznia siç niezmiernie wybitna dzisiaj rôénica pomiçdzy zginaniem, ktôre do­konywane jest z siî^ niezgorszq, a rozginaniem, ktôre obecnie jest tak stabe, ze nie moze przezwyciçéyc najmniejszego oporu. Zginanie i roz- ginanie w stawie nadgarstkowym jest mniej wiçcej tak samo osîa- bione, jak poprzednio, przyczem zginanie grzbietowe jest znacznie stabsze od dtoniowego. Odprowadzanie czterech ostatnich palcôw jest obecnie zredukowane do minimum, zas odprowadzanie pomiçdzy 4-vin a 5-ym palcem jest zupetnie niemoéliwe. Doprowadzanie i opozycja du- éego palca zachowane w wymiarach normalnych, ale bardzo ostabione, przytem nie udaje siç stwierdzic wyraznej rôznicy w porôwnaniu ze stanem poprzednim. Co siç tyczy zanikôw miçsni dtoni, to nie ulega zadnej wqtpliwosci ze posunçty siç one znacznie naprzôd: przestrzenie miçdzykostne sq bardziej zapadniçte, a miçsnie ktçbu, a zwtaszcza kîç- bika znacznie bardziej wychudzone. Zaniki dotknçty rôwniez i musku- laturç lewego przedramienia, ktôrego obwôd wyraznie ulegt zmniej- szeniu, jak to okazaîy pomiary. Najwybitniejsze jednak zmiany zani- kowe dotknçty lewego miçsnia trôjgîowego, ktôry wyczuwalny jest zaledwie w ksztatcie w^ziutkiego powrôzka, podczas gdy prawy miç- sien trôjgtowy rozwiniçty jest prawie zupetnie normalnie. W obrçbie lewego ramienia i barku wyraznych zanikôw nie widac. Wielokrotne powtarzanie ruchôw w obrçbie obu konczyn gôrnych nie wywiera wy- raznego wptywu na zmniejszenie ich sity i wymiarôw, powoduje tylko przy dtuzszem wykonywaniu prôby wiçksze opadniçcie lewej powieki oraz przyspieszenie tçtna i oddechu.Rôznica w sile ruchowej konczyn dolnych w porôwnaniu ze sta­nem poprzednim nie jest tak znaczna, jak w gôrnych. Jak i poprzed­nio — ostabienie prawej konczyny dolnej jest znacznie wiçksze niz w lewej, co najbardziej widocznie wystçpuje w dystalnym odcinku. W prawej konczynie dolnej wymiary ruchôw w stawach biodrowym i kolanowym s  ̂ zachowane, zas w stawie skokowym ograniczenie ru-



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 35chôw jest jeszcze wiçksze niz poprzednio; mo£liwe jest mianowicie tylko minimalne zgiçcie grzbietowe, ktôre nie jest w stanie przezwyciçiyc éadnego oporu; zgiçcie podeszwowe jest zupetnie zniesione — stopa, o ile catq konczynç podniesc biernie ku gôrze, zwisa bezwtadnie ku dotowi — i mozna niq potrzqsac we wszystkich kierunkach jak luzno doczepionyin dodatkiem (t. zw. „Schlottergelenk“), przyczein nie wy- czuwa siç zadnego napiçcia miçsni poruszaj^cych stop^, a wiçzy sq ogromnie rozluznione. W prawym stawie kolanowym zginanie jest wy­raznie ostabione, ale rozginanie odbywa siç z sit^ dobrq, w stawie biodrowym natomiast zginanie przewaza nad rozginaniem. a ostabienie obu tych ruchôw jest stosunkowo nieznaczne. Przy wielokrotnem po- wtarzaniu ruchôw w stawie biodrowym i kolanowym wystçpuje dose wyraznie objaw apokamnozy, ktôry doprowadza do coraz to wiçkszego ôstabienia ruchôw w tych stawaeh (ale nie do zupetnego ich wyezer- pania) oraz do zupetnego zniesienia ruchôw w stawie kolanowym. W leivej konczynie dolnej wymiary ruchôw we wszystkich stawaeh sq zachowane; i tutaj ruchy najstabsze sq w odeinku dystalnym —: wy­raznie stabsze ni£ uprzednio, przyczein zginanie podeszwowe przewaza nad grzbietowem. W stawie kolanowym rozginanie jest daleko silniej- sze od zginania, ktôre dokonywane jest z sitq bardzo nieznacznq, zas w stawie biodrowym ruchy wykonywane sq z sitq tylko nieznacznie zmniejszonq, przyczem przewaza zgiçcie nad rozgiçciem. Napiçcie miçsniowe we wszystkich grupach miçsniowych konczyn dolnych jest wyraznie zmniejszone. Ruchy tutowia i krçgostupa oraz ruchy w obrç- bie pasa topatkowego dokonywane sq z sitq normalnq, a miçsnie w terytorjach tych nie wykazujq zanikôw. Pobudliwoêc mechaniczna muskulatury jest wyraznie zmniejszona. Drgaii wlôkienkowych ani fa- lowania muskulatury nie wykrywa siç nigdzie,
Badanie elektryczne wykryto zupetny brak oddziatywania na prqd galwaniczny i faradyczny lewego miçsnia trôjgtowego ramienia, odczyn zwyrodnienia w prawym i lewym ktçbie oraz wybitny odczyn myaste- 

niczny w prawym miçsniu dwugtowym ramienia, w lewym miçsniu na- ramiennym i w muskulaturze warg.W streszczeniu przypadek niniejszy dotyczy 34-letniego mç£- czyzny, u ktôrego choroba rozwinçta siç niepostrzezenie od ôstabienia gôrnych konczyn i opadniçcia powiek, nastçpnie zas wystqpito osta­bienie popçdu pteiowego i erekcji wraz z biciem serca i dusznosciq po wysiîkach. Wkrôtce potern rozwinçto siç rôwniez ostabienie kon­czyn dolnych ze znacznem utrudnieniem chodzenia. Badanie objek- tywne obok objawôw czçsciowego eunuchoidyzmu stwierdzito poczqt- kowo objawy niedowtadu i wyczerpywania siç konczyn gôrnych i dol-



36 Wtadyslaw Sterlingnych, opadanie powiek o charakterze zmiennym i intermittuj^cyin, niedowtad muskulatury gatek ocznych, wybitny zanik lewego miçsnia trôjgtowego raniienia oraz nieznaczny zanik miçsni miçdzykostnych obu dtoni. Stan ten w przeci^gu niespeina V/2 miesi^ca ulegt znacz- nemu pogorszeniu, wyst^pito nasilenie objawôw dusznosci po wysit- kach, opadniçcie powiek, apokamnoza w konczynach, zaniki miçâni trôj- gîowego lewego i miçdzykostnych dtoni posunçty siç znacznie naprzôd, rozwinqî siç zanik lewego kîçbu i kîçbika, zaé w obrçbie prawego stawu skokowego t. zw. „Schlottergelenk” . Wyst^pit wyrazny odczyn 
myasteniczny w lewym miçsniu dwugîowym ramienia oraz w miçsniu okrçznym ust, pozatem zas zupetny odczyn zwyrodnienia w lewym ktç- bie, ktçbiku oraz w miçsniu trôjgtowym ramienia. Przypadek ten jest niezmiernie interesuj^cy ze wzglçdu 11a strukturç obrazu klinicznego, sktadajqcego siç z 3 rozmaitych komponentôw: 1) eunuchoidalnego, 2) amyotroficznego i 3) myastenicznego. Byt to w obserwacji mojej pierwszy przypadek myastenji powiktany zjawiskami amyotroficznemi, ktôry w pierwszym okresie badania, dopôki nie ujawnit siç wyrazny odczyn Jolly’ego, nastrçczat znaczne trudnosci rozpoznawcze.

Przypadek 11 dotyczy 19-letniej panny. ktôra przed 7 laty dostata jakiegos „wrzodu“ na prawej powiece. Ropien ten zagoit siç bez sladu, zas w kilka tygodni potem zauwazyta rodzina pacjentki, ze prawa po- wieka jest nieco opuszczona i ze prawa szpara oczna jest mniejsza od lewej. Podobno w przebiegu 2 lat owo opadniçcie prawej powieki sto- pniowo z nieznacznemi wahaniami zwiçkszato siç, chora przytem nie doznawata zadnych innych dolegliwosci Mniej wiçcej 5 lat temu wy- st^pit nieznaczny zez oraz utrudnienie w poruszaniu gatek ocznych— gtôwnie ku wewn^trz. Na specjaln^ uwagç zastuguje fakt, ze chora ni- gdy nie widziaîa podwôjnie. Od tego czasu podobno nie wyst^pity iadne nowe objawy oczne, tylko istniejqce ulegaîy z pewnemi waha­niami spotçgowaniu. W ostatnich czasach staîa siç anemiczna, mçczyta siç tatwo, wyst^pity bôle gîowy oraz bôle w okolicy prawej gatki ocznej i prawego oczodoîu, ktôre majq charakter napadowy. Wymio- tôw, zawrotôw gîowy, drgawek nigdy nie miewata, nie zauwazyta rôw- niez zadnych parestezji w obrçbie twarzy, tutowia ani konczyn. Kon- czyny w przebiegu choroby nie ulegîy wyraznemu ostabieniu, kat i mocz oddaje prawidtowo. Chora urodzita siç w 9-ym miesiqcu ci^iy nieco przedwczesnie i byta tak wqtîa, ze zachodzita obawa, czy uda siç utrzymac jf| przy zyciu. Nastçpnie rozwijata siç prawidtowo pod wzglçdem fizycznym i umystowym i poza odrq w dziecinstwie zadnych powazniejszych cierpien nie przechodzita. Rodzina chorej twierdzi z catq stanowczosciq, ze ani bezposrednio po urodzeniu ani wogôle do



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 3712-go roku Éycia àadnych objawôw ocznych u niej nie zauwaiyta i ze môzgowej choroby nigdy nie przechodzita. Miesiqczkuje prawidtowo. Z danych rodzinnych zaznaczyc naleiy. ze matka jej ronita 5 razy, zas jedna z siôstr pacjentki dotkniçta jest niedowtadem nerwu odwo- dzqcego lewego.Chora wzrostu niskiego, uposledzonego odzywiania, cery blado- zôltej. Narzqdy wewnçtrzne bez zmian. Czaszka nie bolesna przy opu- kiwaniu. Punkty wyjscia nerwu trôjdzielnego nad — i podoczodotowe sq nieco bolesne z obu stron przy ucisku, zwtaszcza prawy. Dose zna- czna krôtkowzrocznosc. Podczas badania refrakcji i pola widzenia wy- stçpujc wyraznie objaw Kozewnikowa—a mianowicie wybitne zwçzenie 
pola widzenia (o 5—6°) przy wielokrotnem badaniu. Obraz wziernikowy dna oezu normalny. Prawa powieka gôrna wybitnie opadniçta, lewa w stopniu bardzo nieznacznym, ani w prawem jednak a tembardziej w lewem oku brzeg opuszczonej powieki nie zastania zrenicy. Uno- szenie lewej powieki ograniezone nie wiele, prawej dose znacznie ogra- niezone, ale mofcliwe. Wielokrotne podnoszenie i opuszezanie potçguje jeszcze bardziej opadniçcie powieki prawej, nie wywierajac wyraznego wptywu na wymiar ruchôw i opadniçcie lewej powieki. Przy uniesie- niu prawej powieki widac, ze gaika oczna jest nieco gtçbiej osadzona w oczodole niz to bywa w warunkach normalnych. Ruch lewej gatki ocznej ku wewnqtrz zupetnie zniesiony, prawej — zachowany tylko w bardzo nieznacznym stopniu. Ruchy gatek ku gôrze i ku dotowi oraz w kierunku ku zewnqtrz zachowane. Przy patrzeniu ku zewnqtrz prawa gatka odehyla siç jednoezesnie nieco ku dolowi. Przy ruchach powiek i gatek ocznych nie widac zadnych ruchôw towarzyszqcych ani w obrçbie twarzy ani w konczynach, tylko przy unoszeniu prawej powieki widac niekiedy marszczenie siç skôry u nasady nosa. Podczas wysitkôw i wykonywania pracy fizycznej ruch prawej gatki ocznej w kierunku ku wewnqtrz staje siç zupetnie niedostrzegalny. Zrenice sq dose szerokie, rôwnomierne, na swiatto i przystosowanie oddziaîy- wujq dose dobrze. Wszystkie rodzaje ezueia na twarzy zachowane. Mi- mika twarzy dosyc ograniezona, jakkolwiek ruchy dowolne w obrçbie miçsni twarzy sq sprawne i symetryczne. Zucie i potykanie prawidto- we. Fonacja i artykulacja nie wykazuje wyraznych zaburzen — jakkol­wiek po dtuzszem môwieniu mowa nabiera charakteru zlekka noso- wego. Podniebienie miçkkie porusza siç dobrze przy fonaeji. Jçzyk wysuwa siç w linji prostej i posiada normalnq ruchliwosc, ale lewa poîowa jest w stanie wyraznego zaniku. Badanie elektryczne lewej potowy jçzyka stwierdza wyraèny odczyn zwyrodnienia, a mianowicie brak oddziatywania na prqd faradyczny, przewagç skurezu galwanicz-



38 Wladyslaw Sterlingnego przy zamykaniu anod^ nad skurczem przy zamykaniu katod^ oraz skurcz wyraznie robaczkowy przy 4 MA. Drgan wlôkienkowych w muskulaturze jçzyka nie udaje siç stwierdzic. Rôwnieà w stanie pewnego, jakkolwiek nieznacznego zaniku znajduje siç prawy m. sterno- cleido-mastoideus, ktôrego pobudliwosc faradyczna wydaje siç nieco obnizona. Natomiast w lewym miçsniu mostkowo-obojczykowo-sutko- wym, ktôry nie wykazuje Èadnego zaniku stwierdza siç wyrazny orf* 
czyn myasteniczny przy badaniu zarôwno galwanicznem jak i fara- dycznem. Przy wielokrotnem draènieniu pr^dem galwanicznym (kato- da — l l/2 M. A.) miçsnia unoszqcego praw^ powiekç otrzyrauje siç rôwniez wydatne osiabienie skurczu, lecz nawet przy dluàszem dra£- nieniu nie udaje siç doprowadzic do jego zaniku. Miçsnie konczyn gôrnych i dolnych rozwiniçte sq slabo, lecz nigdzie nie widac wyraz- nych zanikôw. Objektywnie nigdzie nie stwierdza siç zlokalizowanego niedowïadu, natomiast wielokrotne powtarzanie jednego ruchu w obrçbie proksymalnych odcinkôw obu konczyn gôrnych i dolnych doprowadza do znacznego zmniejszania siç ich wymiaru ruchu, lecz nigdy do jego zupelnego wyczerpania. Mechaniczna pobudliwosc muskulatury kon­czyn i tuiowia wykazuje wybitne obnizenie. Odruchy z miçsnia trôj- glowego oraz szprychowe bardzo slabe, kolanowe kloniczne, stopowe 2ywe, obustronny objaw Babiiïskiego, brzuszne z trudnosci^ dajq siç wywolac. Wszystkie kategorje czucia na tulowiu i konczynach za- chowane. Odczyn Wassermanna we krwi ujcmny.

W streszczeniu przypadek ten dotyczy 19-letniej panny, u ktôrej od 12-go roku zycia zaczçlo rozwijac siç postçpuj^ce porazenie miçsni dolnych, do ktôrego po kilku latach dol^czyl siç zanik jçzyka i pra- wego miçsnia mostkowo-sutkowo-obojczykowego z odczynem zwyrod- nienia oraz z odczynem myastenicznym w niezaniklym miçsniu mostko- wo-sutkowo-obojczykowym lewym oraz objaivy zajçcia slupôw bocznych. Rozpoznanie w pierwszym okresie choroby, ktôra przebiegala pod po- staciq ophtalmoplegiae chronicae externae progressivae bylo bardzo utrudnione—i dopiero prof. Mann w Wroclawiu w 5-ym roku choroby stwierdzil myasleniczny charakter sprawy i powiklanie jej zjawiskami natury amyotroficznej.
Przypadek I I I  dotyczy 36-letniej zamçznej kobiety, ktôrej cho- roba rozpoczçïa siç mniej wiçcej przed 3 laty od ogôlnego oslabienia, niepokoju, nadmiernej pobudliwosci, bicia serca, okresowego pocenia siç i znacznej depresji psychicznej. Po 4-miesiçcznem trwaniu cho­roby mialem sposobnosc jednorazowo badac chorq u siebie w domu i stwierdzilem wtenczas w pelni rozwiniçty obraz choroby Basedowa z obustronnym wytrzeszczem, wyraznemi objawami Graeffego i Moe-



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 39biusa, z niezmiernie wybitnem dréeniem wyci^gniçtych i rozstawionych palcôw dtoni, z zaznaczonym objawem powiekowym Rosenbacha i z nie- znacznem powiçkszeniem obu ptatôw tarczycy. Mniej wiçcej 2 lata temu chora, ktôra jest nauczycielkq, zauwazyta, ze podczas wyktadu w szkole gtos przestaje jej dopisywac—zaczynaj^c wyktad mianowicie, przez krôtki czas môwita gtosno i wyraznie, po kilku minutach wszakze wystçpowato zmçczenie i chrypka, nastçpnie gtos zaczynat zaîamywac siç, a po 7—8 minutach môwienia mogta porozumiewac siç tylko szep- tem. W kilka tygodni potem zaczçty ujawniac siç zaburzenia zucia i potykania twardych pokarmôw: podczas kaèdego jedzenia musiaîa kilkakrotnie wypoczywac, inaczej bowiem nie mogta pogryzc butki ani miçsa, a kçsy wielokrotnie pozostawaty uwiçzniçte w gardzieli lub przeîyku: trzeba je byto wtedy przeptukac i przepchnqc mechanicznie jakims pîynem, ktôry nigdy nie powracai przez nos. W tym wîasnie okresie pacjentka zmuszona byta przerwac pracç nauczycielsk^ nie tylko z powodu trudnosci gtosnego môwienia, ale rôwniei z powodu szczegôlnego zjawiska ivyczerpyivania siç stuchiv. czçsto mianowicie zda- rzaîo siç tak, ze chora poczqtkowo sîyszaîa, co dzieci do niej môwiq, po pewnym czasie jednak wraèenia stuchowe sîabîy stopniowo do tego stopnia, ze nie mogta uchwycic tresci wyrazôw. Mniej wiçcej IV2 roku temu widziatem chor^ poraz drugi — i od tego czasu mam jq stale w obserwacji. W tym okresie mianowicie zaczçty ujawniac siç zaburze­nia ze strony konczyn gôrnych—a przedewszystkiem bolesna ociçzatosc w okolicy lewego barku i ramienia, ktôra utrudniaîa chorej unoszenie konczyny ku gôrze, ubieranie, mycie a zwtaszcza czesanie siç. Juz wtedy badanie objektywne stwierdzito wyrazne objawy apokamnozy nie tylko w lewem ramieniu, ktôre stanowito wtedy gîôwnq tresc skarg pacjentki, ale i w prawem, ktôre nie sprawiato jej zadnych dolegliwosci. Okoto 15 miesiçcy temu zauwazyîem po raz pierwszy u pacjentki wychudze- nie miçsni miçdzykostnych oraz ktçbika lewej dtoni, ktôremu towarzy- szyto wtedy wyîqcznie ilosciowe obni£enie pobudliwosci elektrycznej, zas 11 miesiçcy temu analogiczne objawy, jakkolwiek w sîabszym sto- pniu, zaczçty rozwijac siç rôwniez w miçsniach miçdzykostnych oraz kîçbie prawej dtoni. W przeciqgu obserwacji ostatniego roku rozwinçto siç znaczne nasilenie objawôw zanikowych w obu dtoniach, przyczem w lewej daleko wybitniejsze niz w prawej, przyczem juz przed 4 mie- siqcami obustronnie dawaî siç stwierdzic odczyn zwyrodnienia, nigdy wszakze nie dawaty siç spostrzegac drgania wtôkienkowe. Natomiast w przeci^gu ostatniego okresu 6-miesiçcznego nastqpita pewna regresja objawôw z serji basedowizmu, a mianowicie zmniejszenie siç wytrze- szczu, zupetne wstrzymanie siç potôw oraz poprawa w ogôlnem samo-



40 Wtadystaw Sterlingpoczuciu pacjentki. W ostatnich tygodniach do objawôw poprzednio wymienionych dol^czyta siç ïatwa wyczerpywalnosc podczas dîuzszego chodzenia oraz objawy lekkiej dusznosci podczas manipulacji konczy- nami gôrnemi.Z wywiadôw na uwagç zasiuguje bionica przebyta w dziecinstwie oraz ciç£ka bardzo grypa przed 6 laty. Pacjentka miaia jedno dziecko, ktôre zmario na pionicç w 3-cim roku zycia, poza tem w cif̂ ±ç nie za- chodziia. Miodszy brat pacjentki obecnie 33-letni cierpi na ciçèk^ po- stac choroby Basedowa z nieznacznem powiçkszeniem tarczycy na szyi, natomiast z objawami wola podmostkowego, ktôre od czasu do czasu powoduje ucisk na tchawicç z objawami dusznosci.
Badanie objektyume: wzrost sredni, budowa prawidiowa, odèywia- nie uposledzone, waga 67,4 kg. Granice serca we wszystkich wymiarach nieznacznie powiçkszone. Na wierzchotku lekki szmer skurczowy, nie- znaczna akcentuacja drugiego tonu tçtnicy piucnej. Tçtno w stanie spo- koju 76 — 82: przy najlzejszym wysitku przekracza 100, podczas prôb na apokamnozç staje siç nikie i tak czçste, ie  poprostu trudno je zli- czyc; rôwnoczesnie wystçpujq objawy gwaltownej dusznosci, jednako- woz bez sladôw jakiejkolwiek sinicy. Roentgenologicznie zacienienie przysrodkowej czçsci obydwu pôl szczytowych i rozszerzenie gôrnej czçsci cienia posrodkowego co odpowiada powiçkszeniu podmostkowemu gruczoiu tarczowego (struma substernale). Na szyi nieznaczne wole skiadaj^ce siç z trzech dose dobrze daj^cych siç wyodrçbnic ptatôw, miçkkie, niebolesne przy ucisku z wyraznym szmerem naczyniowym, bez jakiegokolwiek rozszerzenia zyi skôrnych. Wediug opinji roentge- nologa (dr. Krynski) brak tu jest cech przetrwania grasicy. Nieznaczne powiçkszenie wypukowej tçposci w^troby: wysadzenie gaîek ocznych niewieikie, w kaédym razie znacznie mniejsze anizeli przy pierwszora- zowem badaniu pacjentki przed 2̂ 2 l&ty. Odczyn Kottmanna prawi- diowy. Wybitny objaw Stellwaga i Dalrympla. Objaw Graeffego zazna- czony. Wybitne dr£enie palcôw obu dtoni, ktôrego natçzenie w ostat­nich miesiqcach ulegio pewnemu zmniejszeniu. Pomimo absolutnego braku pocenia siç w chwili obeenej—wystçpuje bardzo wybitnie objaw 

Vigouroux-Dunina t. zn. wydatne zwiçkszenie przewodnictwa galwa- nicznego skôry.Zrenice rôwne, oddziaiywajq dobrze na swiatio i przystosowanie. Szpary oczne jednakowo szerokie, w miçsniach unosz^cych powieki gôrne nie ma objawôw apokamnozy. Rôwniez wysitki ruchowe w miç­sniach tuiowia i krçgosîupa nie powoduje chocby drobnego opadania powiek. Ruchy gaiek ocznych prawidiowe. Niekiedy po diuészem czy- taniu obrazy wzrokowe zlewaj^ siç z sob^ i wystçpuje matowo, nigdy



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 41jednakie nie dochodzi do widzenia podwôjnego. W pewnym stopniu natomiast osiabione jest zaciskanie powiek, ktôre nie moze przezwy- ciçzyc wiçkszego oporu. Jçzyk dtugi, szeroki, nieco zwiotczaiy, nie wy- kazuje jednak wyraznych zanikôw. Jçzyczek ruchomy w granicach pra- wie normalnych, natomiast przy fonacji lewy luk podniebienny unosi siç daleko gorzej aniieli prawy. Glos ostry, nieco ochrypiy i zawoa- lowany, wyczerpuje siç i wyraznie przycicha podczas dluiszej rozmowy i Jiczenia. Zaburzen w polykaniu i iuciu objektywnie obecnie nie udaje siç stwierdzic. Oddech w spokoju: 24, przy forsownem oddychaniu, szybkiem chodzeniu i wysitkach miçsniowych wystçpuje wyrazna du­sznosc, liczba ekskursji oddechowych podnosi siç do 36—42 na minutç. Badanie laryngoskopowe stwierdza: zupelne porazenie m. m. cricoarytae— 
noideorum posticorum —  bardzo w^ska rima glottidis przy inspiracji zwçza siç jeszcze bardziej, nie wystçpuje jednak wyrazny stridor in- 
spiratorius. Przy wielokrotnem podnoszeniu i opuszczaniu glowy chora skariy siç na zmçczenie, lecz ruchy te wykonywac moze w dalszym ci^gu bez zmian. Ruchy wargami wykonywane sq w stopniu ograni- czonym, ale przy wielokrotnych powtôrzeniach nie ulegajq wyczer- paniu. Æwacze przy pierwszej serji ruchôw napinajfi siç prawidtowo, dopiero po dluÉszym czasie ruchy ich ulegaj^ pewnemu oslabieniu. Wysuwanie jçzyka ku przodowi oraz jego ruchy boczne wykonywa chora sprawnie nawet po wielokrotnem powtarzaniu. Co siç tyczy miçsni, konczyn i tuîowia, to istnieje pewien staty, nieznaczny zresztq nie- dowtad w obrçbie lewego miçsnia naramiennego. Przy wielokrotnem (do 50) unoszeniu ramienia ku gôrze ruch ten wprawdzie siabnic bardzo wydatnie, nigdy jednak nie dochodzi do zupeinego wyczerpania. Nato­miast w prawem ramieniu, ktôre w stanie spokoju nie wykazuje èad- nego niedowtadu, wystarcza uniesienie ku gôrze do 16—20 razy, azeby ruch wyczerpai siç zupelnie. W obwodowych odcinkach konczyn gôr- nych i w konczynach dolnych badanie objektywne nie stwierdza obja- wôw apokamnozy. Ruchy tutowa rôwnie£ nie ulegajq wyczerpaniu, ale powodujq wybitne przyspieszenie tçtna i dusznosc. Napiçcie miçsni konczyn jest w znacznym stopniu obniÆone.Odruchy sciçgniste na konczynach gôrnych sq wyraznie osta- bione, jednakowoÉ obustronnie udaje siç wywolac odruchy z miçsni trôjgtowych i szprychowe. Odruchy kolanowe dose stabe, ale wyrazne, Achillesowe umiarkowane. Przy wielokrotnem wywoîywaniu nie wy­stçpuje ani wyczerpywanie siç ani oslabienie odruchôw. Drzenia wtô- kienkowego nigdzie siç nie spostrzega, natomiast muskulatura obu dtoni wykazuje znaczne bardzo zaniki w lewej dtoni daleko bardziej posuniçte nii w prawej. W prawej dtoni widoczne jest wyrazne za-



42 Wtadyslaw Sterlingpadniçcie przestrzeni miçdzykostnych, spîaszczenie i zwiotczenie ktçbu i wychudzenie kîçbika. W lewej dtoni widoczne zmiany zanikowe od- powiadaj^ce daleko posuniçtej postaci Aran-Duchenn’a z gîçbokiem zapadniçciem przestrzeni miçdzykostnych, znacznyin niedowtadem pro- stownikôw palcôw („dton szponiasta"), z ustawieniem palucha w jed- nej pîaszczyznie z pozostatemi palcami („maîpia rçka“) i z zupetnem zniesieniem funkcji miçsni miçdzykostnych. Lewy kt^b jest w stanie znacznie wiçkszego zaniku ni 2 prawy, muskulatura lewego ktçbiku zredukowana jest do kilku powrôzkôw miçsniowych poprzedzielanych gtçbokiemi bruzdami podtuznemi i pokrytych pozôtkt^ i pomarszczon^ skôr^. Pozatem ani w miçsniach konczyn dolnych. ani w twarzy, ani w jçzyku objawôw zanikowych nie stwierdza siç. Brak odruchôw patolo- gicznych, brak zaburzen objektywnych czucia. Subjektywnie chora do- znaje niemal stale uczucia obolatej ociçzatosci w obrçbie prawego barku. Badanie elektryczne stwierdza w miçsniach prawej dtoni zu- petny brak oddziaîywania na prqd faradyczny i wydatne obniÈenie po- budliwosci galwanicznej (12 MA). Analogiczne zaburzenia w oddziaty- waniu elektrycznem uwidacznia siç w miçsniach miçdzykostnych lewej dtoni, natomiast w lewym ktçbie i ktçbiku stwierdza siç pelny odczyn 
zwyrodnienia t. zn. skurcz robaczkowy przy 11 MA i wyraznq prze- wagç skurczu przy zamykaniu anod^ nad katod^.Charakterystyczne jest, ie  w zadnym z miçsni obu dtoni nie daje siç wykryc odczynu myastenicznego, nie widac go rôwnieà ani w obrç­bie miçsni twarzy i jçzyka, ani w inuskulaturze konczyn dolnych. Od­czyn ten wystçpuje wyraznie tylko w prawym miçsniu kapturowym i w lewym miçsniu mostkowo-obojczykowo-sutkowym. W miçsniu kap­turowym prawym odczyn ten wystçpowaî najwyrazniej, jeèeli byto z poczqtku w przeci^gu kilku sekund dziatac prqdem indukcyjnym silnie tetanizujqcym miçsieri. a potem po krôtkiej pauzie rôwniez kilko- sekundowej, nie zmieniajqc pozycji elektrody, drainic ponownie przez czas krôtki przy tej samej sile prqdu. Widac byto wtedy bardzo prçdko, ze tçèec przy kazdem nastçpnem draénieniu wystçpuje w spo- sôb mniej petny, a skurcz powoli siç zmniejsza. Przy dziataniu na miçsien ten prqdem faradycznym w przeci^gu ‘/4 do 1 minuty wystç- powato rôwnomierne stabniçcie skurczu, ktôre po 3l/2—4 minutach prze- chodzito w drobniutkie falowanie myokymiczne. Odmiennie nieco ksztattowat siç odczyn myasteniczny w lewym miçsniu mostkowo- obojczykowo-sutkowym. Przy wielokrotnem draznieniu miçsnia tego stwierdzic mozna byto i tutaj wybitne zmniejszenie siç natç£enia skur­czu. Jezeli jednak po pewnej pauzie dokonac ponownie wielokrotnego draznienia tego miçsnia, to okazuje siç, ze potrzeba przynajmniej 40



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 43nastçpuj^cych po sobie draznien dla wywoiania oslabienia skurczu, na podraznienie jednak miçsien zawsze odpowiada. Zwlaszcza wybitna jest rôÆnica pomiçdzy siî^ skurczu przy pierwszem  a nastçpujqcem po niem bezposrednio drugiem  draznieniu. Kurcz miçsnia mozna tez bylo doprowadzic wprawdzie do minimum, lecz nigdy do zupelnego wy- czerpania. Przy statem utrzymywaniu elektrody na miçsniu i przy za- stosowaniu pr^dôw tetanizuj^cych trzeba bardzo diugiego okresu czasu, zanim napiçcie miçsnia ust^pi zupelnie, przyczem stan taki trwa tylko krôtki czas, ustçpujqc miejsca umiarkowanemu, przerywanemu skur- czowi.
W streszczeniu przypadek ten dotyczy 36-letniej kobiety, u ktô- rej przed 3 laty rozwin^i siç petny obraz choroby Basedoiva, zas od 2 lat wyczerpywanie siç giosu przy môwieniu, od l ‘/2 roku bolesna ociçza- losc lewego ramienia z wczesnem wyczerpywaniem siç ruchôw ku gô- rze, a od 15 miesiçcy postçpujqce zaniki miçsni obu dtoni. Badanie objek- tywne stwierdzito prôcz calego szeregu objawôw choroby Basedowa — zupelne porazenie miçsni pierscieniowo-nalewkowych, wole podmost- kowe, nieznaczne objawy apokamnozy w miçsniach tutowia, szyi i w zwaczach, niedowtad i apokamnozç w muskulaturze lewego ra­mienia oraz wybitnq apokamnozç w miçsniach prawego ramienia, na- stçpnie zaniki miçsniowe sredniego stopnia w miçsniach miçdzykost- nych, ktçbie i ktçbiku prawym oraz wybitnq amyotrofjç lewego klçbu i klçbika, odczyn zwyrodnienia w miçsniach lewego klçbika oraz od- czyn myasteniczny w lewym miçsniu kapturowym i prawym nara- miennym. W przypadku niniejszym zwraca na siebie uwagç powikla- nie zjawisk myastenicznych i amyotroficznych nawarstwionych na da- leko posuniçty obraz choroby Basedowa.

Przypadek IV  dotyczy 46-letniego mçzczyzny, ktôrego choroba rozpoczçla siç w 1918 roku od dose znacznej gorqczki, sennosci i gwat- townych bôlôw w lewej konczynie gôrnej i w lewej potowie klatki piersiowej. Po dwumiesiçcznem prawie lezeniu w tôzku juz w okresie rekonwalescencji wystqpito czçsciowe opadniçcie lewej powieki, mowa nosowa oraz wybitne zaburzenia zucia i potykania, przyczem ptyny powracaty przez nos. W pocz^tkach lutego 1919 r. miatem sposobnosc badac chorego po raz pierwszy, przyczem stwierdzilem objawy nastç- pujtjce. Twarz maskowata z nieznacznem naoliwieniem. Wybitna ptoza lewostronna, zwiçkszaj^ca siç po wielokrotnem unoszeniu powieki i wo- gôle przy wszelkich wysilkach. Zrenice rôwne, dose wqskie, oddziaty- wanie na swiatlo nieznacznie ograniezone, na zbieznosc zupelnie znie- 
sione. Ruchy mimiczne twarzy w znacznym stopniu ograniezone. Rzuca siç w oezy cienkosc warg, zwlaszcza wargi gôrnej. Obie faldy noso-



44 Wiadyslaw Sterlingwargowe se w swych dolnych odcinkach znacznie wygiadzone, a oba k^ty ust se silnie opuszczone ku doiowi co zwiaszcza wyraznie wy- stçpuje przy smiechu. Jçzyk wykazuje znaczny zanik — zwiaszcza w swej prawej poiowie oraz wybitne drgania wiôkienkowe przypomi- najece objaw t. zw, „mechanicznej klawiatury” . Wybitny zanik zwaczy obustronnie z niemoznoscie mocnego zaciskania zçbôw. Podniebienie miçkkie przy fonacji wykazuje ruch minimalny po stronie lewej, po stronie prawej—zupeina nieruchomosc. Z prawej strony nieznaczny nie- dowiad nerwu odwodz^cego, przy patrzeniu na prawo nieznaczne dwo- jenie, wzajemnego jednak stosunku obrazôw wzrokowych ustalic nie udaje siç (czasem stoje one obok siebie, czasem jeden nad drugim). Oddech 24, powierzchowny, po kilku forsownych ruchach wdechowych chory dostaje ataku silnej dùsznosci, wargi i konce palcôw sinieje, trwa to kilka sekund, poczem chory powoli przychodzi do siebie. Przy glosnem môwieniu, czytaniu nawet po przeczytaniu pôi stronicy glos nie siabnie, lecz po kilku wierszach nabiera wyraznego odcienia noso- wego. Badanie laryngoskopowe stwierdza stosunki normalne. Siia wzroku prawidiowa. Na dnie oczu brak zmian. W konczynach gôrnych i dol­nych brak wyraznych zanikôw, siia miçsniowa we wszystkich grupach miçsniowych jest nieznaczna, ale nigdzie nie stwierdza siç zlokalizo- wanego niedowiadu ani objawôw apokamnozy. Odruchy z miçsni zwa­czy oraz sciçgnowe na konczynach gôrnych zniesione. Odruchy kola- nowe dose èywe. stopowe umiarkowane. Na palcach obu dioni lekkie przytçpienie ezueia dotykowego. Przy badaniu elektrycznem stwierdza siç zupelny odczyn zwyrodnienia w miçsniach prawej poiowy jçzyka oraz obustronny czçsciowy odczyn zwyrodnienia w muskulaturze twa- rzy, pozatem zas wybitny odczyn Jollyego w miçsniu okrçènym ust i w lewym odwracaczu dlugim  (m. supinator longus). Chory miai za- lecone leczenie skombinowane strychnine i adrénaline — i zniki mi z oczu na czas diuèszy. Po raz drugi i ostatni zjawii siç u mnie w po­iowie czerwca 1920 r , przyczem badanie objektywne stwierdziio ol- brzymie rôénicç w porôwnaniu ze stanem z lutego 1919 r. Obie faidy nosowargowe wyraznie i jednakowo pogiçbione. Zanik prawej poiowy jçzyka jest znacznie mniejszy nié przy badaniu poprzedniem. Obecnie nie widac w jçzyku drgan wiôkienkowych. Rôwniei i zanik zwaczy wyrôwnai siç w znacznym stopniu, a zaciskanie zçbôw odbywa siç z site niezgorsze- Mowa wyrazna bez odcienia nosowego, gios nie wy- czerpuje siç i nie zmienia ewego timbra nawet po diuészem môwieniu. Znikîy rôwniez caikowicie zaburzenia £ucia i poiykania — a piyny nie powracaje przez nos. Wysiiek miçsniowy i forsowne oddychanie nie powoduje obecnie dùsznosci. Wargi doted se wyraznie scienczaie, ale



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 45ani z miçsnia okrçünego ust ani z miçsnia odwracacza dtugiego nie otrzymuje siç obecnie reakcji myastenicznej. Oddziatywanie elektryczne miçsni twarzy odpowiada obustronnie warunkom normalnym, zas w pra­wej potowie jçzyka stwierdza siç obecnie tylko obniüenie ilosciowe pobudliwoéci galwanicznej i faradycznej bez odwrôcenia formuîy gal- wanicznej i przy doéc szybkiin charakterze skurczu. Odruchôw z miç­sni zwaczy nie udaje siç wywotac w dalszym ciqgu, natomiast odru- chy z miçsnia trôjgtowego i okostnowe z promienia obecnie wy­razne obustronnie. Niedowtad lewego nerwu odwodzqcego wyrôwnai siç prawie zupetnie — i gatka przy patrzeniu ku zewn^trz dochodzi prawie do krancowej pozycji, pomimo to jednak przy patrzeniu w tym kierunku wystçpuje wyrazne dwojenie. Lewostronne opadniçcie po- wieki jest obecnie daleko mniejsze, anizeli przy badaniu poprzedniem, podczas spokoju lewa powieka gôrna opuszczona jest w ten sposôb, 
ie  gôrna trzecia czçsc rogôwki pozostaje zakryta; przy silnem napiçciu miçsnia czotowego udaje siç jednak zupetne uniesienie powieki i od- sîoniçcie gatki ocznej, przyczem w miçsniach powieki wystçpuje wtedy drobniutkie drzenie o bardzo szybkiem teinpie i drobniutkiej ampli- tndzie. Natomiast przy kilkakrotnem uniesieniu powiek wystçpuje wy- razna apokamnoza, a opadniçcie lewej powieki zwieksza siç w znacz- nym stopniu. Twarz i obecnie maskowata z nieznacznem naoliwie- niem, w tutowiu i konczynach brak objawôw amyostatycznych. Reak- cja zrenic na éwiatto obecnie dose iywa, natomiast oddziatywanie na 
konwergencjç i przystosowanie i teraz jest zupelnie zniesione. Odczyn 
Wassermanna we krwi i w ptynie môzgowo-rdzeniowym ujemny, brak pleocytozy w ptynie, Nonne-Apelt — ujemny. Cisnienie tçtnicze 142.W streszczeniu przypadek niniejszy dotyczy 46-letniego mçzczy- zny, u ktôrego po przebytem nagminnem zapaleniu môzgu rozwin^t siç obraz czçsciowego parkinsonizmu (ograniezony do twarzy), wybitna ptoza lewostronna z objawami apokamnozy, zupetne zniesienie oddzia- tywania zrenic na zbieinosc, przy zachowanem oddziatywaniu na swia- tto, zanik muskulatury jçzyka z drganiem wtôkienkowem oraz szereg objawôw opuszkowych (porazenie iwaczy, dusznosc przy wysitku, utrudnienie zucia i potykania) obok petnego odczynu zwyrodnienia w muskulaturze prawej potowy jçzyka oraz wybitnego odczynu my- astenicznego w lewym odwracaczu dtugim. Stan ten w przebiegu nie- spetna V/2 roku ulegt znacznej poprawie, objawy opuszkowe wyrôwnaty siç zupetnie, zanik jçzyka ulegt znacznej redukcji, znikî rôwniez od­czyn zwyrodnienia i odczyn Jollyego, pozostato tylko naoliwienie twa­rzy i zupetne zniesienie oddziatywania zrenic na zbieznosc. W przy- padku tym mamy do czynienia z niezmiernie rzadkiem ujawnieniem siç



4G Wladystaw Sterlingzespofu opuszkowego i myastenicznego o charakterze przemijajycym w nastçpstwie nagminnego zapalenia môzgu.
Przypadek V dotyczy 15-letniego chfopca, ktôrego w 1902 i 1903 r. obserwowalem w poliklinice prof. Oppenheima w Berlinie. Skierowany zostaî do polikliniki z kliniki ocznej prof. Silexa z nastçpujycy notatky: z prawej strony porafcenie zewnçtrznych miçsni ocznych oraz nerwu blocz- kowego z lewej: opadniçcie powiek. Nadnieoczu: dw&tubercula miliaria. Sam chory podaje, ze poraienie w obrçbie miçsni ocznych rozwinçfo siç w przeciygu ostatnich 10 tygodni tak powoli, ie  nie potrafi dokîa- dnie ustalic jego poczytku, potçgowato siç ono stale z tygodnia na ty- dzien, bywaty przytem dni lepsze i gorsze—ai wreszcie sprawa doszta do tego stopnia, w jakim daje siç stwierdzic obecnie, pierwszym jed- nak objawem choroby wedlug sîôw pacjenta byla ociçzaîosc powiek. Od 2 tygodni zauwazyl, ie  podczas pracy prçdko rçce siç mçczy, zwîaszcza utrudnione bywa zginanie w stawie tokciowym, nie zmuszaïo go to jednak do przerwania pracy. Mniej wiçcej od tego czasu rôwniez wy- stypity objawy wyczerpywania siç miçsni karku: trudno mu byîo przez czas dtuèszy utrzymac gtowç skierowany ku gôrze, chodzenie jednak ani wspinanie siç ku gôrze nie mçczy go zupetnie. Bôlôw, zawrotôw glowy, wymiotôw nie mial nigdy, rôwniez nie doznaje zaburzen w od- dawaniu moczu. Wogôle do poczytku obecnej choroby cieszyt siç za- wsze dobrem zdrowiem i nie przypomina sobie, zeby kîedykolwiek go- ryczkowat. Od 3 lat jest czeladnikiem slusarskim, w warsztacie pracô- wal po 8 godzin dziennie, praca nie jest wyczerpujyca, z metalôw ma do czynienia tylko z zelazem. Mowa podczas choroby nie ulegta zad- nej zmianie. Podobno rano po przebudzeniu siç otwiera powieki z îat- wosciy. Podaje, ze zucie i potykanie jest obecnie bardziej utrudnione niz dawniej, wybitnych jednak zaburzen w tych czynnoéciach, a tem- bardziej dtawienia lub dusznosci nie ma. Pokarmy ptynne nie powra- cajy przez nos. Wystypienie obecnçj choroby poprzedzila grypa. Cho- rôb wenerycznych nie przechodzil. Ma 3 rodzenstwa mtodszych od sie- bie, najmlodsza siostrzyczka w dziecinstwie przechodzila drgawki. Matka dotychczas zdrowa, nigdy nie ronila. Ojciec cierpi na przewlekty artretyzm.

Badanie objektyume. Chory budowy prawidlowej, wzrostu sred- niego, odéywiania miernego, na swôj wiek niezle rozwiniçty. Czaszka przy opukiwaniu niebolesna, wybîtnie wystajyce guzy czolowe. Volu- 
men miçsni odpowiada ogôlnemu stanowi odèywiania. Wyraz twarzy ospaty i jakgdyby cierpiycy. Z prawej strony zupetnie porazony jest miçsien unoszycy gôrny powiekç, miçsien prosty gôrny, miçsien pro- sty dolny, w mniejszym stopniu — miçsien prosty wewnçtrzny. Nato-



Zjawiska amyotroficzne w myastenjimiast odczyn zrenicy na swiatlo i przystosowanie jest wybitnie 4ywy. Odruchy z rogôwki i z Iqcznicy obustronnie wyrazne. Wybitny niedo- wlad miçsni okrçznyeh powiek. Zamkniçcie powiek jest tak niedosta- teczne, ze mozna z latwoéciq wejsc tebkiem od szpilki do szpary ocz- nej, co zwiaszcza wybitne jest z prawej strony, nieco mniej wyrazne z lewej strony. Marszczenie czota, podnoszenie brwi, nadymanie policz­kôw wykonywane jest prawidtowo, natomiast wyrazne jest opuszcze- nie prawego kîjta ust i nieznaczne wygîadzenie prawej fatdy nosowo- wargowej. Jçzyk przy wysuwaniu nie zbacza. W miçsniach zginajqcych i rozginaj^cych glowç daje siç stwierdzic wyczerpywanie siç — juz po 10 ruchach chory nie jest w stanie utrzymac gtowy prosto. Czynnosc 4ucia i polykania jest bardzo powolna, widoczne jest bardzo wyraznie, 4e polykanie plynôw jednak idzie wcale niezle—i chory nigdy nie za- chtystuje ani nie zakastuje siç, a plyny nigdy nie powracaj^ przez nos. Natomiast objektywnie nie udaje siç stwierdzic, azeby miçsnie biorqce udziat w zuciu i polykaniu wyczerpywaty siç wyraznie w trakcie fun- cji. Zaciskanie warg jest tak slabe, ze chory nie mo4e przez czas dluz- szy utrzymac nawet papierosa w ustach.W obu gatqzkach nerwu twarzowego wybitny odczyn myaste- 
niczny. Co siç tyczy zmian jakosciowych, to przy badaniu prqdem fa- radycznym otrzymujemy z poczqtku skurcz normalny, pobudliwosc galwaniczna takze nie wykazuje zmian wyraznych, zaznaczyc tylko trzeba, 4e: 1) dla wywoîania skurczu muskulatury warg, policzkôw i podbrôdka potrzeba dose znacznej sily prqdu (6—8 MA.) i 4e 2) za- chowanie siç skurczu nie jest rôwnomierne, niekiedy skurcz przy po- dra4nieniu prqdem tego natç4enia wystçpuje bardzo wybitnie, niekiedy zas jest zupelnie niewyrazny. Pomimo kilkakrotnych badan w kon- czynach nie udalo siç stwierdzic odczynu myastenicznego. Zginanie i rozginanie w stawaeh tokciowych wykonywane jest z silq dosta- teczn^, natomiast przy odprowadzaniu ramienia przy zastosowaniu sredniego oporu bardzo tatwo jest stwierdzic apokamnozç, je4eli zas oporu zaniechac, to sila miçsniowa wygasa zupelnie po dokonaniu 25 ruchôw odprowadzaj^cych. Je4eli przed dra4nieniem pr^dem elektrycz- nym chory dokonal kilkunastu dowolnych skurczôw miçsni twarzy, to absolutna wielkosc skurczu przy dra4nieniu prqdem tetanizujqcym byla znacznie mniejsza ani4eli przy dra4nieniu miçsni wypoczçtych, natomiast nawet po doprowadzeniu skurczu za pomocq pr^du do mi- 
nimum —  dowolne ruchy w obrçbie tych miçsni byîy dokladnie za- chowane. W konczynach dolnych sila jest dose dobra, ale i tutaj istnieje pewien stopien apokamnozy zwiaszcza îatwo wyczerpuje siç zginanie w obu stawaeh biodrowych — w ka4dym razie apokamnoza



48___________  Wtadystaw Sterling _ __ _  _ _jest tutaj znacznie mniej wyrazona. Odruchy na konczynach gôrnych z miçsni trôjgtowych normalne, okostnowych z promienia z obu stron nie udaje siç wywoîac, kolanowe normalne — nie wyczerpuje siç przy wielokrotnem wywotywaniu, odruchy z sciçgien Achillesa wyrazne, podeszwowe normalne. Z lewej strony lekki stopien ptaskiej stopy. Mowa nie wykazuje zmian. Podniebienie miçkkie przy fonacji porusza siç dobrze, odruch gardzielowy dose zywy. Tçtno 84. Tarczyca niewy- czuwalna. Przy silnej ekspiracji brak objawôw dusznosci.8.XII.1902. Ogôlny stan objektywnie mniej wiçcej ten sam. jak- kolwiek samopoezueie chorego jest znacznie gorsze. Dokonano raz jeszcze badania elektrycznego. Przy draznieniu pr^dem faradycznym lewego nerwu twarzowego mozna stwierdzic szybkie zmniejszanie siç natçzenia skurezu, lecz niepodobna doprowadzic skurezu do zaniku nawet po 24—25 draznieniach. Przy statem dziataniu pr^dem tetani- zujqcym znika wprawdzie bardzo prçdko wtasciwy skurez tçicowy, lecz pewne drganie i falowanie wtôkien miçsniowych pozostaje nawet po P/2 minutach draznienia. Nawet przy stosowaniu prqdôw bardzo wielkiego napiçcia stosunek pod tym wzglçdem pozostaje niezmie- niony. W miçsniach wyprostnych dtoni oddziaiywanie jest normalne, natomiast w lewym miçsniu kapturowym skurez faradyczny przechodzi bardzo prçdko w falowanie, ktôre trwa przez czas dtuzszy. W miçsniu okrçinym ust skurez wygasa bardzo szybko, w muskulaturze pod- brôdka — dtugotrwate falowanie. W miçsniu okrçènym powiek wta­sciwy skurez wyczerpuje siç w przeciqgu niespetna sekundy — i tutaj pozostaje to samo migotanie wtôkien miçsniowych. Przy badaniu po- nownem, dokonanem bezposrednio po pierwszem — migotanie trwa dalej. Gôrny odeinek miçsnia kapturowego reaguje bardzo 4ywo przy pierwszem draznieniu, lecz skurez wygasa juz po kilku sekundach.20.XII.1902. Stan znacznie gorszy. Chory uskarza siç na zabu- rzenia w potykaniu. 2ucie twardych pokarmôw utrudnione. Czuje siç bardzo przygnçbiony, wyraz twarzy zbolaty. Chodzi niezle, w konczy­nach gôrnych pewne uezueie znuÉenia. Objektywnie: stan jak poprzed- nio. Odczyn inyasteniczny w obu gatqzkach nerwu twarzowego, w miçsniu kapturowym i naramiennym.Byta to ostatnia wizyta paejenta w poliklinice. Od tego czasu znikt nam z oezu i przez czas dtuzszy niewiadomo byto, co siç z nim staîo. Tak uptynçto okoto 2 miesiçcy. Dopiero w koncu stycznin 1903 r. dowiedziatem siç przypadkowo, ie  w stanie chorego nastqpito znaczne pogorszenie i ze zapisat siç do kliniki uniwersyteckiej w szpitalu Cha­rité. Uprzejmosci prof. Jollyego zawdziçczam moénosc dalszego obser- wowania chorego w szpitalu Charité.



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 49Badanie z dnia 13.11.1903 r. Jest to 21 tydzien choroby. W szpi- talu Charité przebywa pacjent od 10 dni. Przedewszystkiem uderzyta mnie kolosalna rôfcnica w ogôlnym wyglqdzie chorego: pacjent, ktôry przy ostatniem badaniu w poliklinice byt jeszcze zdolny do pracy, wzglçdnie rzezki, môwit wyraznie, poruszal siç swobodnie, odzywiat siç dobrze :— obecnie przedstawia siç w stanie oplakanym. Poczçâci bezmyslny, poczçsci obolaty, nieruchomy, niemal maskowaty wyraz twarzy. Lezy prawie nieruchomo w tôzku, oddycha ciçfcko, z ust wy- pîywa obficie slina. Môwi z takim wysitkiem, ze porozumienie ustne natrafia na znaczne trudnoéci — i chory przy objawach wyczerpania musiat postugiwaé siç pisaniem Skarzy siç obecnie na niezmierne utrudnienie w potykaniu pokarmôw twardych, ptyny, ktôre nie powra- cajq przez nos, potyka nieco latwiej. Od 3 tygodni poiywienie jego stanowi mleko, kakao, jaja na miçkko. Twardych pokarmôw nie przyj- muje, poniewaz £uc zupetnie nie mote. Od 6 tygodni znaczne osîa- bienie ramion, w mniejszym stopniu przedramion i dîoni. Chodzic moze dotychczas, ale mçczy siç bardzo prçdko. Od 3 tygodni mowa niewy- razna, nosowa, nawet rano po przebudzeniu siç mowa ma przydzwiçk nosowy. Prawostronna ptoza prawie zupetna, odkryta jest V4 czçéci gatki ocznej, z lewej strony opadniçcie powieki jest mniejsze — od­kryta jest mniej wiçcej potowa rogôwki. Ruchomosc gatek ocznych minimalna: zupetna nieruchomosc prawej gatki przyruchach wewszyst- kich kierunkach, z lewej strony mozliwy jest minimalny ruch ku zew- nqtrz oraz ku wewnqtrz, ruchy ku gôrze i ku dotowi s<j zupetnie znie- sione. Oddziatywanie zrenic z obu stron iywe. Jçzyk przy wysuwaniu nie zbacza, w lewej potowie wyraznie scienczaty, wybitne drzenie wlô- 
kienkowe. Wysuwanie jçzyka wyczerpuje siç juz po 8—10 powtorze- niach. Otwieranie i zamykanie ust pocz^tkowo wykonywa chory dobrze, jednakowoz po 20—25 razach ekskursje stajq siç coraz mniejsze, po 30—35 razach ruchy wyczerpujq siç zupetnie. Zamykanie warg nie mote przezwyciçzyc najstabszego oporu. Rôznica w ustawieniu k^tôw ust dzisiaj jest niewidoczna, ale niedowtad miçéni unerwianych przez nerw twarzowy jest bardzo znaczny: marszczenie czota, nadymame po- liczkôw, gwizdanie, gaszenie swiecy — zupetnie niewykonalne. Podno- szenie ramion udaje siç niezle 5 razy, po 6—8 ruchach ramiç bez- wtadnie opada. Ruchy w stawach îokciowych, nadgarstkowych i w pal- cach dtoni znacznie lepsze, funkcja pisania np. zachowana jest zupet­nie dobrze. Jednakze uscisk dtoni pozbawiony jest sity i z prawej strony jest wyraznie slabszy niz z lewej. Odruchy kolanowe i stopowe bardzo stabe i szybko siç wyczerpuj^. Chôd mozliwy. Brak wyraznej apokamnozy w miçéniach konczyn dolnych. Przy fonacji podniebienie
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50 Wladystaw Sterlingmiçkkie wykonywa pocz^tkowo nieznaczn^ ekskursjç, ale po 2—3 wy- silkach wystçpuje zupelna nieruchoinosc. Mowa wybitnie nosowa. Wczoraj mial atak dusznosci, ktôry trwal okolo 5 minut, nastçpnie czul siç niezmiernie wyczerpany. Dzisiaj samopoczucie nieco lepsze. Odczyn myasteniczny w miçsniach twarzy, w miçsniu naramiennym i kapturowym: wybitny odczyn zwyrodnienia w muskulaturze lewej 
polowy jçzyka.1511-03. Znaczne pogorszenie. Zupetnie nie wstaje z lôzka. Mial dzisiaj ponownie atak dusznosci, ktôry trwat okolo 5 minut. Tçtno 94. Oddech 31. Pokarmôw nie przyjmuje zupelnie. Wobec ciçzkiego stanu chorego badania elektrycznego zaniechano.18.11-03. Czuje siç nieco lepiej. Ataku dusznosci nie mial. Môwi zupelnie niezrozumiale, polykanie niemozliwe, odzywianie per rectum.19.II.-03. âmierc przy objawach okropnej dusznosci, przyspiesze- nia tçtna i zupelnego poraéenia miçsni artykulacji i potykania.Dokonana sekcja nie wykazata zmian makroskopowych w ukla- 
dzie nerwowym. Rôwniez i badanie mikroskopowe ukladu nerwowego 
oraz wyciçtych miçsni dokonane przez d-ra Seiffera dalo wyniki zu­
petnie ujemne,W streszczeniu przypadek dotyczy 15-letniego chlopca, u ktôrego obserwacja kliniczna obejmuje caloksztalt obrazu chorobowego, pocz^- wszy od pierwszych niemal objawôw az do zejscia smiertelnego. Przy­padek ten, w ktôrym choroba trwala mniej wiçcej 23 tygodnie, nale£y do najkrôtszych trwaniem z przypadkôw opisanych w pismiennictwie, to tez uderza tutaj szybki, piorunujqcy niemal przebieg choroby, ktô- rej kres polozylo porazenie miçsni oddechowych. Sprawa rozpoczçta siç od ociçzalosci, a nastçpnie porazenia miçsni ocznych, od wyczerpy- wania siç miçsni karku i konczyn gôrnych i od nieznacznych zaburzen èucia i polykania. Wkrôtce potem wystqpil odczyn myasteniczny w miç­sniach twarzy, w miçsniu kapturowym i naramiennym. W przeci^gu nastçpnych 10 tygodni nast^pilo gwaltowne pogorszenie, utrudnienie mowy i oddechu, zanik muskulatury jçzyka z odczynem zwyrodnienia, zupeîne opadniçcie prawej i niezupelne lewej powieki, prawie zupelne zniesienie ruchôw galek ocznych oraz grozne napady dusznosci, ktôre po uplywie kilkunastu dni polozyly kres zyciu chorego. W przebiegu klinicznym brak bylo charakterystycznych dla myastenji wahan, re- misji i intermisji, natomiast sprawa miala raczej charakter stale postç- puj^cego, przypominaj^c przebiegiem swym raczej postac Duchenne’a anizeli choro.bç Erb— Goldflama— zwlaszcza jezeli uwzglçdnic zanik jç­zyka i odczyn zwyrodnienia, ktôry rozwin^l siç dopiero w koncowym okresie choroby. Pomimo to wszystko wybitne objawy apokamnozy



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 51oraz odczyn Jolly’ego w catym szeregu miçsni stawiajy tu rozpoznanie myastenji poza wszelky wytpliwoéciy.* **Cechy wspôlny wszystkich opisanych tutaj przypadkôw, w ktôrych rozpoznanie myastenji nie nastrçczaio iadnych wytpliwosci, jest powikta- nie zanikami miçsniowemi bydz w postaci poprzedzajycej rozwôj mya­stenji, bydz w koncowym okresie choroby, bydz w postaci tylko epizodycz- nej. Otôz objawy zanikôw miçsniowych uwaiane byty dotyd w pismien- nictwie za zjawiska dla myastenji obce. Miçdzy innemi Oppenheim w monografji swojej uwaza brak zmian odzywczych muskulatury za bardzo waény cechç tego cierpienia, twierdzyc ze nawet po diugoletniem trwaniu choroby miçsnie zachowujy swôj normalny volumen i przy bada- niu elektrycznem nie wykazujy tych anomalji w oddziaiywaniu, ktôre odpowiadajy stanom zwyrodnieniowym w aparacie nerwowo - miçsnio- wym. W podrçcznikach i w pismiennictwie uchodzito do niedawna za pewnik, ie zaniki miçsniowe, odczyn zwyrodnienia oraz zmiany ilo­sciowe w pobudliwosci miçsni nie nalezy do obrazu myastenji. Jedna- kowoi przeglyd literatury nawet starszej, nie môwiyc juz o pracach lat ostatnich, przekonywa nas, te  utarty ôw poglyd nie odpowiada rze- czywistoéci. Dla przyktadu przytaczam szereg odpowiednich spostrze- zan z lat dawniejszych i najnowszych, nie majyc bynajmniej pretensji do wyczerpania catkowitego materjatu. Ciekawe jest, ze ju£ w pier- wszym opisanym przez Erba przypadku mozna bylo stwierdzic zaniki obu miçsni kapturowych z uposledzeniem bezposredniej pobudliwosci faradycznej, zas w drugim przypadku tegoi autora — znaczny zanik zwaczy oraz muskulatury jçzyka. Eisenlohr stwierdzit wychudzenie miçsni ramion w porôwnaniu z pozostaty muskulatury. Bernhardt stwier­dzit ilosciowe zmiany w oddziaiywaniu elektrycznem miçéni szyi, zas 
Remak bardzo ostabione oddziatywanie elektryczne zwieraczy powiek. W przypadku Brunsa-Oppenheima wystypito ostabienie pobudliwosci faradycznej muskulatury twarzy, w przypadku Senatora —  ostabienie pobudliwosci elektrycznej przy draznieniu posredniem lewego nerwu twarzowego, w przypadku Jollyego—ostabienie pobudliwosci elektrycz­nej w tych samych miçsniach, w ktôrych istniat odczyn myasteniczny, w przypadku Wernickego—  ostabienie pobudliwosci galwanicznej i fa­radycznej w miçsniach pasa barkowego. W jednym z przypadkôw Gold- 
flama mozna byîo obok ogôlnego wychudzenia konczyn gôrnych stwier­dzic zanik muskulatury ktçbu z bezposredniem i posredniem obnize- niem pobudliwosci galwanicznej i faradycznej. Nieznaczny zanik musku­latury jçzyka i daleko posuniçty zanik miçsni naramiennych rozwinyt



52 Wladystaw Sterlingsiç w przypadku Dreschfelda. Sossedorf stwierdzit w jednym przy- padku sekcyjnym zanik muskulatury jçzyka z nadmiernym rozwojein tkanki tîuszczowej. Kozewnikow spostrzegai w pierwszym ze swoich przypadkôw wychudzenie muskulatury twarzy, w drugim natomiast wy- razny zanik muskulatury jçzyka W muskulaturze twarzy wystçpowato obnièenie pobudiiwosci elektrycznej, w muskulaturze jçzyka—czçsciowy odczyn zwyrodnienia. O obnizeniu pobudiiwosci elektrycznej w niektô- rych miçsniach wspomina rôwniez Kallischer. W jednym z przypadkôw 
Oppenheima miçsien okrçény powiek nie oddziatywat ani przy posred- niem ani przy bezposredniem draznieniu faradycznem ani przy galwa- nicznem draznieniu nerwu twarzowego-—przy zachowanem bezposred­niem galwarûcznem oddziatywaniu miçsnia. W przypadku Fürstnera moÈna byto stwierdzic wybitny zanik muskulatury pasa barkowego, w przypadku Finizio—zanik miçsnia naramiennego, trôjgiowego i nad- grzbietowego z lewej oraz kiçbu i ktçbika— z prawej strony, w przy­padku Kostezkiego — zaniki miçsni piersiowych, naramiennych, ktçbu oraz miçsni posladkôw. Montesano w przypadku swoim stwierdzit obni­zenie pobudiiwosci faradycznej miçsni lewej potowy jçzyka. W przy­padku Laquera sprawa zanikowa ogarnçta gtôwnie miçsnie naramienne, trôjgîoWe, dwugiowe i miçdzykostne, zas obraz kliniczny przypominat poniek^d postçpuj^c^ dystrofjç miçsniowq. Giese i Schultze stwierdzili w jednym przypadku obniienie pobudiiwosci galwanicznej i faradycz­nej w obrçbie unerwienia nerwu twarzowego. Dejerine i Thomas stwier­dzili w jednym przypadku sekcyjnym zwyrodnienie ttuszczowe musku­latury jçzyka i gardzieli, wybitne zaniki muskulatury czotai jçzyka z wybitnemi zmianami jakosciowemi pobudiiwosci elektrycznej i zupetnym brakiem oddziatywania niektôrych miçsni nawet na najsil- niejsze prqdy faradyczne. Zmiany w miçsniach przy badaniu histolo- gicznem przypominaty zmiany w postçpujqcej dystrofji miçsniowej. 
Fuchs opisat dwa przypadki myastenji z daleko posuniçtemi zanikami miçsniowemi, zas w jednym z ogioszonych przeze mnie przed wojnq przypadkôw istniato wybitne obnizenie pobudiiwosci galwanicznej w miç­sniach unerwianych przez nerw twarzowy. Pel stwierdzit w przypadku swoim zanik muskulatury jçzyka z odczynem zwyrodnienia, zas Head zanik miçsni skroniowych. Launnois, Klippel i Villaret wspominajq w przypadku swoim o zaniku miçsnia piersiowego wielkiego, zas Barnes o zaniku zwaczy. Cohn stwierdzit w przypadku swoim znaczny zanik muskulatury twarzy, a Fabris zanik miçsni szyi, ramion i przedramion bez odczynu zwyrodnienia. Przypadek myastenji opisany przez Fuchsa wykazywat charakterystyczne cecliy postçpuj^cej dystrofji miçsniowej, prôcz zanikôw miçsniowych istniaty wybitne objawy wrzekomego prze-



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 53rostu muskulatury. W przypadku Grunda, w ktôrym objawy myaste- niczne ograniczone byty do muskulatury tutowia i krçgosîupa dawato siç stwierdzic znaczne obnizenie pobudliwosci elektrycznej w miçsniach najbardziej porazonych. Tilney poddat w przypadku swoim miçsnie ba- daniu histologicznemu i stwierdzit scienczenie poszczegôlnych wtôkien miçsniowych z powiçkszeniem liczby jqder sarkolemmy. W jednym z przypadkôw Borgheriniego istniat zanik muskulatury twarzy, szyi, ramienia i klatki piersiowej. Szczerbak opisai przypadek typowej my­astenji z wybitnemi objawami postçpujqcej dystrofji miçsniowej, ze zwykiem obnizeniem pobudliwosci elektrycznej w niektôrych miçsniach oraz ze zmianami wrzekomoprzerostowemi w posladkach i w miçsniach podgrzebieniowych Frugoni przy badaniu hislologicznem miçsni w obser- wowanym przez siebie przypadku stwierdzit zwyrodnienie ttuszczowe i zanik poszczegôlnych wtôkien miçsniowych. Claude i P incent stwier- dzili w przypadku swoim zanik miçsni szyi oraz odczyn zwyrodnienia w miçsniach kapturowych. De Montet i Skop opisali przypadek mya­stenji z daleko posuniçtemi zanikami konczyn gôrnych oraz pasa bar- kowego. W wielu miçsniach pobudliwosc na pr^d galwaniczny i fara- dyczny byta znacznie obntéona. Poniewaz zaniki miçsniowe wyst^pity w przypadku tym po dtugiem trwaniu procesu myastenicznego, przeto autorzy sktonni s<| dopatrywac siç w zanikach miçsniowych najwyâ- szego natçzenia myastenji wzglçdnie tkwiqcego u jej podstawy pro­cesu intoksykacyjnego. Delbeck i L. van Bogaert opisali bardzo inte- resujf|cy przypadek myastenji, w ktôrym po piçcioletniem trwaniu sprawy chorobowej zaczçty rozwijac siç zaniki muskulatury szyi, dtôni, przed- ramion, pasa barkowego i konczyn dolnych, zaniki te mialy charakter wybitnie postçpuj^cy i degeneracyjny (odczyn zwyrodnienia w catym szeregu miçsni). Autorzy rozpoznajq przypadek swôj nie jako chorobç 
Aran-DuchennFa z objawami myastenicznemi, lecz jako amyotroficznq 
postac myastenji. Ciekawe jest, ze w przypadku tym injekcje wyciqgu nadnerczowego doprowadzity do zinniejszenia natçzenia objawôw my- astenicznych, nie wywieraj^c wyraznego wptywu na powstrzymanie rozwoju objawôw amyotroficznych. Odmienne nieco jest uksztattowanie objawôw w przypadku Sicarda i Forestiera, w ktôrym sprawa rozpoczçta siç od klasycznych objawôw myastenji z ptozq, dwojeniem, wyczerpywa- niem siç miçsni konczyn, zwaczy, miçsni fonacyjnych i potykowych z zaznaczonym odczynem myastenicznyin. Dopiero po 5* 2 latach trwa- nia choroby zjawity siç drgania ivlôkienkowe w miçsniach kapturowych, naramiennych i mostkowo-sutkowo-obojczykowych z lekkim zanikiem muskulatury jçzyka, z ostabieniem oddziatywania na prtpl galwaniczny i pr^d faradyczny i zaznaczonem wzmozeniem stabych dotyd odruchôw
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éciçgnowych, jednakowofc bez objawôw klonicznych i bez objawu Ba- 
binskiego. Jest to, jak dotqd, jedyne w pismiennictwie spostrzeienie, w ktôrem z przebiegu myastenji rozwinçty siç objawy sclerosis latera- 
lis amyotrophicae. Wreszcie zupetnie odrçbne stanowisko w pismien­nictwie zajmuj^ obserwacje Wimmera oraz Trabauda, bowiem objawy myasteniczne i amyotrofiezne wystçpowaty tam tylko w postaci epizo- dycznej, jâk zespôl objawowy w przebieg swoistych cierpien zakaznych. W pracy Augusta Wimmera i Helgi Vedmand opisane zostaty 2 przy- padki, w ktôrych zespôt kliniczny zblizony do myastenji (syndrome 
myasthéniforme) rozwinqt siç w przebiegu nagminnego épiyczkowego 
zapalenia môzgu. Na wystçpowanie takie zespotu zblizonego do mya­stenji w przebiegu nagminnego zapalenia môzgu juz uprzednio zwrôcona zostata uwaga przez caty szereg badaczy (Grossman, Paulian, Sarbo, 
Arthur Hall, Guillain, Alajouanine i Kalt, Sainton i Schulman, Verger i Hesnard). Otô£ w obserwacjach Wimmera i Vedmand zespôt przy- pominajqcy myastenjç rozwinqt siç w okresie gorqczkowym i letargicz- nym nagminnego zapalenia môzgu, nastçpnie ust^pit zupetnie, poczem rozwinçty siç zaniki miçsniowe typu amyotroficznego w obrçbie mu- skulatury opuszkowej. Rôwnieè i odczyn myasteniczny, ktôry istniat w pocz^tkowym okresie choroby znikt catkowicie, ustçpuj^c miejsca odczynowi zwyrodnienia w miçsniach dotkniçtych zanikiem. W obu przypadkach w dalszym przebiegu choroby nastqpiîa pewna regresja objawôw zanikowych muskulatury. Analogiczne objawy spotykamy w pracy Grossmana, dotyczqcej 3 przypadkôw nagminnego zapalenia môzgu. We wszystkich 3 przypadkach istniaty wybitne objawy apokam- nozy w muskulatnrze konczyn a zwtaszcza w muskulaturze opuszko­wej, we wszystkich przypadkach rôwnieÈ nastçpczo rozwinçty siç objawy amyotrofiezne w zwaczach, miçsniach skroniowych, kapturowych, na- ramiennych i miçdzykostnych i w jednym przypadku rôwniei wyst^- pity wyrazne drgania wtôkienkowe. Jeden z paejentôw zmart, a na autopsji stwierdzono podostry procès zapalny w przedmôzdiu, moscie Varola i w rdzeniu z nacieczeniem dookotanaczyniowem limfocytami, licznemi krwotokami i lekkiem zwyrodnieniem parenchymy nerwowej. Wreszcie Trabaud opisat przypadek, w ktôrym w przebiegu dengi roz- winqt siç zespôt zbliéony do myastenji z dréeniem wtôkienkowem miç- snia okrçénego oezu.W powyéej przytoczonych przypadkach staratem siç zebrac w spo- sôb moiliwie kompletny catkowity materjat z pismiennietwa, dotyczqcy zanikôw miçsniowych w myastenji. Wydaje mi siç jednak bardzo pra- wdopodobne, ie  w rzeczywistosci zaniki te sq bardziej czçste, ani£eli by to wynikaîo z przytoczonego materjatu przedewszystkiem dla tego,



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 55ze zgodnie z pierwotn^ koncepcjq klinicznie, traktujqc^ zaniki miçs- niowe jako zjawisko obce procesowi myastenicznemu, byty one najpra- wdopodobniej czçsto przeaczane, nastçpnie mogîy je maskowac i po- krywac objawy przerostu wrzekomego muskulatury, jak to wynika z niektôrych protokuîôw obdukcyjnych. W mysl wywodôw powyzszych stwierdzic nalezy, îe  zaniki miçsniowe nie s  ̂w przebiegu myastenji by- najmniej zjawiskiem tak rzadkiem, jak to dotychczas sqdzono. Przy prze- gl^dzie przytoczonego pismiennictwa uderza nas rôwnoczesnie jedno niezmiernie ciekawe zjawisko: otôè w catym szeregu obserwacji zja­wiska apokamnozy i zaniki miçsniowe ogarniajq z szczegôlnem upodo- baniem jednoznaczne terytorja miçsniawe: i tu i tam mianowicie procès chorobowy wykazuje czçsto uderzajqco zblizon^ wybiôrczosc w sto- sunku do okreslonych grup miçsniowych. Najczçsciej mianowicie pro­cès myasteniczny z jednej strony, zas zaniki miçsniowe z drugiej strony ogarniajq muskulaturç mimiczn^, miçsnie stuz^ce aktowi zucia, dalej muskulaturç jçzyka, szyi i pasa îopatkowego. Ten paralelizm objawôw, ktôry zreszt^ nie dotyczy bynajmniej catkowitego zebranego z pismien­nictwa materjaiu, zastuguje na specjaln^ uwagç, wskazuj^c wyraznie, ze zaniki miçsniowe w catym szeregu przypadkôw myastenji nie sta- nowiq bynajmniej przypadkowego powiktania, ale wyptywajq z tych samych momentôw patogenetycznych, na ktôrych opiera siç zasadniczy procès chorobowy.Nastçpnym wnioskiem wyptywajqcym z analizy przytoczonego ma- terjatu jest, îe  fizjonomja kliniczna i istota owych zanikôw miçsnio- wych moze byc rôznorodna i ze z tatwosci^ dadzq siç wyodrçbnic w nich dwie kategorje zasadnicze: 1) zaniki miçsniowe, ktôrym towa- rzyszq wyt^cznie iloéciowe zmiany w oddziatywaniu elektrycznem i 2) za­niki miçsniowe ze zmianami jakosciowemi w oddziatywaniu elektrycz­nem (zupetny lub czçsciowy odczyn zwyrodnienia). Doktadne rozejrze- nie siç w owych dwu grupach zasadniczych, wykazuje, ze kazda z nich ogarniac mole zjawiska o niejednolitym charakterze klinicznym. Otôz w grupie pierivszej, ktôra obejmuje ogromn^ wûçkszosc dotychczas spo- strzeganych przypadkôw — spostrzegamy obok catego szeregu obser­wacji z zanikiem prostym i ze zwyktem obnizeniem oddziatywania miçsni na prqd galwaniczny i faradyczny (Grupa l a )  — przypadki, w ktôrych albo badanie kliniczne albo badanie posmiertne stwierdza obok objawôw myastenji obraz kliniczny najzupetniej odpowiadaj^cy 
postçpujgcej dystrofji miçsniowej (Grupa I b) Co siç zas iy.czy grupy drugiej, to zjawiska amyotroficzne wiktac mog^ albo obraz kliniczny niowqtpliwej myastenji i wtedy majq one charakter trwaîy lub, co czç- sciej, postçpujqcy (Grupa 11 a) albo tez zaniki o charakterze zwyrodnie-



56 Wtadyataw Sterlingniowym maj^ charakter epizodyczny z wyrazn^ te n d e n t do regresji i wtedy towarzysz^ one nie myastenji idjopatycznej, lecz zespolom zbli- ionym do myastenji (t. zw. syndromes myasthéniformes) ujawniaj^cym siç w przebiegu rozmaitych cierpien zakaznych (nagminne zapalenie môzgu, denga i t. p. grupa II b). W ten sposôb uszeregowany mater- jal dotychczasowy obejmowalby nastçpuj^ce obserwacje.
Grupa 1 —  zaniki proste z ilosciowetn obnizeniem pobudliwosci elektryczneja) zaniki zwykie — przypadki Erba, Eisenlohra, Senatora, Jollyeyo 

Wernickego, Goldflama, Kalischera, Montesano, Campbella, Bramwella, 
Fuchsa, Sterlinga, Heada, Launnois, Kippla i Villareta, Cohna, Borher- 
niego.b) zaniki o charakterze postçpûjqcej dystrofji miçsniowej z obja- wami przerostu wrzekomego lub bez nich: przypadki Sossedorfa, Fût st­
riera, Finizio, Kostezkiego, Laquera, Dejerine’a i Thomasa, Liefmana, 
Fuchsa, Grunda, Silneya, Szczerbaka, Frugoniego.

Grupa I I  —  zaniki o charakterze amyotroficznym:a) zaniki stale lub postçpuj^ce w myastenji esencjalnej: przypadki 
Dreschfelda, Kozewnikowa, Pela, Claude’a i Vincenta, de Montet i Skopa, 
Sicarda i Forestiera, Delbecha i von Bogaerta, moje przypadki I, II, III i V. W kategorji tej odrçbne stanowisko zajmujfi przypadek Sicarda i Forestiera oraz môj II, w ktôrych do objawôw myastenji doiqczyiy siç nietylko zjawiska amyotroficzne, lecz rôwniez objawy wskazuj^ce na zajçcie slupôw bocznych (sclerosis lateralis amyotrophica}.b) zaniki zwyrodnieniowe o charakterze epizodycznym w zakaz­nych zespolach myastenicznych — a mianowicie w przebiegu dengi (przy­padek Trabauda) i w przebiegu nagminnego zapalenia môzgu (przypa­dek Wimmera i panny Wedmand, môj przypadek IV).Fakt, te  w przebiegu choroby Erb-Goldflama daj^ siç niekiedy spostrzegac zjawiska natury tak dystroficznej, jak i amyotroficznej, byi powodem. te  niektôrzy badacze starali siç dopatrywac bliskiego pokrewienstwa klinicznego pomiçdzy myastenjq z jednej, zas postçpu- 
fqcq dystrofjç miçsniowq i choroby Aran-DuchennPa z drugiej strony. Co siç tyczy przedewszystkiem dystrofji, to juz dawno wskazywano na znaczne podobienstwo pomiçdzy myastenikami i dystrofikami, ktôre dotyczy nie tylko ich wyglfldu zewnçtrznego, ale i sposobu, w jaki pacjenci tacy wykonywujq ruchy, chodz^, podnosz^ siç, zmie- niaj$ pozycjç i t. d. Szczegôlnie charakterystycznym objawem wspôl- nym dla myastenji i postçpuj^cej dystrofji miçsniowej jest t. zw smiech 
nosowy, na ktôry zwrôcii uwagç Gowers. Wedîug autora tego nor- malny smiech powstaje wskutek skurczu m. m. zygomaticorum, ktôry



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 57wytwarza giçbokie faidy nosowargowe, oraz wskutek uniesienia kqtôw wargi gôrnej przez skurcz miçsnia unosz^cego wargç gôrnq. Przy porazeniu albo niedowiadzie tych miçsni znika zwykiy przy smiechu ruch warg ku zewn^trz, znika tez zewnçtrzny odcinek faidy nosowargowej, natomiast warga gôrna unosi siç nienormalnie ku gô- rze, niekiedy tak wysoko, ze marszczy siç skôra koio nosa, co nadaje twarzy wyraz bardzo charakterystyczny. Oddawna juz zauwazono pre- dylekcjç do zaniku pewnych miçsni twarzy w jednei z postaci postç- puj^cej dystrofji miçsniowej (a mianowicie w typie Landouzy-D ejeri- 
nëà) w taki wiasnie sposôb, w jaki to miewa miejsce w caiym szeregu przypadkôw myastenji. Goivers, ktôry pierwszy zwrôcii uwage na tç analogjç, opiera na niej swôj pogl^d na istotç myastenji, twierdz^c, ie  porazenie miçsni twarzy w myastenji ma daleko wiçcej cech wspôl- nych z zanikiem miçsni twarzy w postçpujqcej dystrofji miçsniowej, anizeli z jakieinkolwiekbqdz cierpieniem miçsniowem pochodzenia osrod- kowego. Oprôcz tego rodzaju zewnçtrznych analogji, ktôre dotycz^ przejawôw czysto klinicznych, rozporz^dzamy obecnie caiym szeregiem badan histologicznych, stwierdzaj^cych podobienstwo zmian miçsnio- wych w obu cierpieniach. to mianowicie cytowane juè uprzednio badania Sossedorfa, Weigerta, Liefmanna, Borgheriniego i in„ ktôre w muskulaturze myastenikôw posmiertnie lub przyzyciowo stwierdziiy zmiany przypominaj^ce dystrofjç miçsniow^. Rôwnieè i niektôre badania elektryczne (zwiaszcza Fuchsa, Szczerbaka, Cedrangola stwierdzaj^), Èe krzywa dystroficzna kurczôw miçsniowych, przypominac moze niekiedy krzywq myastenicznq. Pomimo wszakée wszystkich powyzszych, po- wierzchownych zresztq, analogji—wydaje mi siç, ze tendencji niektôrych badaczy do dopatrywania siç bliskiego zwi^zku klinicznego po- miçdzy dystrofji miçsniowq a myastenjq, a tembardziej do identyfiko- wania tych obu spraw chorobowych — zbywa na dostatecznych da- nych natury klinicznej, histopatologicznej i patofizjologicznej. Prze- ciwko tego rodzaju unitarystycznej tendencji przemawia przedewszyst- kiem przebieg nieustannie postçpuj^cy w dystrofji, zas zmienny i ule- gajqcy wahaniom w myastenji, nastçpnie zas moiliwosc caikowitego wyrôwnania siç niedowiadôw i zanikôw niyastenicznych, co jestabsolut- nie nie do pomyslenia w przebiegu dystrofji. Rôwniei pomimo podo- bienstwa krzywych skurczôw miçsniowych w niektôrych rzadkich zreszt^ przypadkach inyopatji — nie spostrzegano dot^d ani jednego przy- padku tego cierpienia, w ktôrym daiby siç stwierdzic wyrazny odczyn 
Jollyëgo. Wobec danych powyzszych môwic mozemy nie o zwi^z- ku lecz o powiklaniu objawôw jednego z tych zachorzen obja- wami drugiego. PoniewaZ zas postçpuj^cej myopatji obce sq objawy



58 Wladyslaw Sterlingistotnej apokamnozy i odczynu myastenicznego i poniewaz w wiçk- szosci opisanych w pismiennictwie przypadkôw owych powikîan—zna- komicie przewaza element myasteniczny z charakterystycznym dla cierpienia tego przebiegiem — przeto nie ma absolutnie zadnej pod- stawy do wyodrçbniania przez analogjç do dystrofji myotonicznej 
Steinerta — specjalnego typu dystrofji myastenicznej, ale przeciwnie raczej uznac nalezy stivierdzenie specjalnego typu myastenji powikla- 
nego zjawiskami dystroficznemi.Po za tendencj^ doszukiwania siç bliskiego zwi^zku po- miçdzy postçpuj^cq myopatj^ a myastenji istnialy w pismiennictwie prôby podciqgniçcia procesu myastenicznego pod strychulec ogôlny choroby Aran-Duchenne’a, traktujqce zjawiska myasteniczne jako la- godniejszy stopien natçéenia procesu zanikowego, co w stosunku do zebranego przezemnie i ogtoszonego tutaj materjalu posiada znaczenie jeszcze wazniejsze. Miçdzy innemi Schultze jest zdania, ie  jedna i ta sama przyczyna wywoiywac moze w jednych przypadkach tylko po- wierzchowne zmiany ukladu nerwowego, w innych natomiast giçbokie i trwale. Wediug Kozewnikowa myastenja bardziej aniÈeli jakakolwiek inna postac chorobowa sktonna jest przejsc od zmian molekularnych do istotnie anatomicznych, zas Laquer twierdzi, ie  objawy myaste­niczne sq tylko zwiastunami porazen i zanikôw, ktôre niew^tpliwie rozwinçlyby siç, gdyby przebieg choroby nie byl skrôcony przez zejscie smiertelne. Dla oceny slusznosci tego rodzaju ujmowania sprawy wydaje mi siç wskazane zestawienie chronologiczne ujawnienia siç objawôw myastenji i zjawisk amyotroficznych w nielicznych bardzo przypad- kaeh, w ktôrych tego rodzaju zespolenie objawôw bylo spostrzegane. Otôz, o ile w obserwacjach Delbecka i von Bogaerta zaniki miçsniowe rozwinçiy siç dopiero po 5 latach, zas w obserwacji Sicarda i Fore- 
stiera drgania wlôkienkowe wystqpily dopiero po 51,', latach trwania myastenji, a w V z moich przypadkôw zanik polowy jçzyka ujaw- nil siç dopiero w terminalnym okresie choroby, o tyle w I z moich przypadkôw objawy zanikowe poprzedzily wystqpienie wyraznych obja­
wôw myastenji. zas w przypadku IV objawy zanikowe i myasteniczne rozwinçiy siç rôwnoczesnie. Otô£ owe dwa spostrzezenia moje przecz^ przytoczonemu uprzednio przypuszczeniu, jakoby objawy myasteniczne byly tylko zwiastunami przyszlych amyotrofji, skoro kolejnosc chro- nologiczna rozwoju dwu tych zjawisk moze byc odwrotna. Rôwniez zacytowana uprzednio teza, jakoby w myastenji istniata sklonnosc do transformacji molekularnych t. zn. nieuchwytnych dla badania histo- potologicznego zmian w osrodkowym uktadzie nerwowym — do zabu- rzen istotnie anatomicznych t. zn. do moéliwosci stwierdzenia zmian



Zjawiska amyotroficzne w myastenij 59w t. zw. ruchowej kolumnie jqdrowej — wydaje mi siç niemozliw^ do utrzymania. Pod tym wzglçdem szczegôlnie wymowny jest przebieg choroby w V przypadku mojej kazuistyki: otôz, jezeli pomin^c nie- znaczne fluktuacje w nasileniu sprawy chorobowej, zachodzqce w obrç- bie krôtkich okresôw czasu, mielismy do czynienia ze sprawy stale postçpujqc^, nieubiaganie d^z^cq do zaniku wszystkich funkcji rucho- wych w obrçbie unerwienia opuszkowego, zakonczon^ wyst^pieniem zjawisk amyotroficznych i poraZeniem muskulatury oddechowej — do tego stopnia, Ze sam przebieg choroby upowaZniatby raczej do roz- poznania w przypadku niniejszyin choroby Aran-Duchenne’a aniZeli myastenji, gdyby nie daleko posuniçte objawy apokamnozy i rozlegiy odczyn myasteniczny. A jednak i w tym przypadku, ktôry klinicznie odpowiadaî najbardziej silnemu natçZeniu zjawisk myastenicznych z koncowem wyst^pieniem amyotrofji—badanie posmiertne nie wykrylo najdrobniejszych zmian w komôrkach ruchowych opuszki i przednich rogôw rdzenia. Wobec danych powyZszych nie podobna jest traktowac zjawisk myastenicznych jako zwiastunôw przyszlych objawôw amyo­troficznych ani sainego procesu myastenicznego, jako jakiegos lagod- niejszego upostaciowania choroby Aran-Duchenne’a. Przemawia zatem rôwnieZ i fakt, ze nawet w objaivowych zespolach myastenicznych w przebiegu chorôb zakaznych (Wimmer, Trabaud. môj IV przypadek) zjawiska amyotroficzne rozwinqc siç mog^ rôwnoczesnie z myaste- nicznemi. Natomiast te obserwacje kliniczne, w ktôrych objawy amyo­troficzne rozwinçty siç dopiero po dtuZszem trwaniu myastenji (przy- padki Claude i Vincenta, Delbecka i von Bogareta, Sicarda i Forestiera, môj III przypadek) — swiadczq, ze przypadki analogiczue do opisa- nych tutaj przezemnie ujmowac nalezy nie jako chorobç Aran-Du- 
chenne’a z objawami inyastenicznemi, lecz jako amyotroficzny odmianç choroby Erb-Goldflama.Jezeli tedy w mysl rozumowan powyzszych nie mozemy uznac bliskiego zwiqzku klinicznego pomiçdzy myastenjq z jednej, zas myopatjq i choroby Aran-Duchenne?a z drugiej strony oraz jezeli od- rzucic musimy istnienie zarôwno dystrofji jak \ amyotrofji myastenicz- 
nej, musimy zadac sobie pytanie, jaki Iqcznik patogenetyczny wiqze procès myasteniczny z wystçpowaniein w jego przebiegu zanikôw miçsniowych o charakterze zwyrodnieniowym. W bardzo ciekawej pracy dotycz^cej kojarzenia siç migreny z padaczk^ omawia Minor roz- maite moZliwosci tego rodzaju zbieZnosci klinicznych, dzielqc je na 4 kategorje zasadnicze. Grupa pierwsza ogarnia zbieznosci przypadkowe: np. wspôlistnienie u tego samego osobnika jaskry i jakiegokolwiek zlamania. Do kategorji drugiej nalezy powiklania istotne: sq to ob-



60 Wtadystaw Sterlingjawy, ktôre nie wystçpujq nigdy w postaci izolowanej, ale ktôre nie s 4 obowi^zuj^ce dla choroby podstawowej, jednakowoz czçsto jej to- warzyszq, ktôrych lekarz siç obawia, oczekuje ich wyst^pienia i czyni wszystko azeby ira zapobiedz. Do takich objawôw nalezy np. odlezyny w zapaleniu rdzenia, artropatje u tabetykôw, krwioplucie w gruzlicy, infarkty i t. p. Do grupy trzeciej naleèy wspôlistnienie dwu lub kilku chorôb o jednej etjologji lecz zlokalizowanych w roznych miejscach np. tçtniak aorty u syfilityka. Do kategorji czwartej, najbardziej inte- resuj^cej nalezy takie uksztaitowanie objawôw, kiedy dwie choroby o rozmaitej etjologji rzutowane s$ na ten sam odcinek data  lub na 
ten sam uktad organizmu pacjenta. Dla trzeciej i czwartej kategorji proponuje Minor nazwç kombinozy lub diplo —  wzgl. polypatji. Kom- binozy lub polypatje trzeciej kategorji nalezy do grupy homogenetycz- 
nych lecz heterotopicznych, natomiast kombinozy czwartej kategorji stanowi^ grupç zachorzen heterogenetycznych liez homotopicznych np. choroba Basedowa u osobnika z cierpieniem serca. Jakkolwiek kon- cepcja powyzsza nie ogarnia jeszcze caikowitego bogaetwa tego ro- dzaju powiktan, wprowadza ona jednak po raz pierwszy motyw scislej selekcji przypadkowych zbieznosci zjawisk klinicznych od glçbszego powinowaetwa pomiçdzy niemi. W tem wtasnie znaczeniu zespolenie objawôw myastenji ze zjawiskami myopatycznemi oraz amyotroficz- nemi uznac naleèy nie za przypadkow^ koincydencjç, lecz za przejaw 
kombinozy w znaczeniu powinowaetwa patogenetycznego.Na czem polegac moze takie powinowaetwo? A£eby odpowiedziec na to pytanie, uprzytomnic sobie nalezy patogenezç myastenji, postç- pujqcej dystrofji miçsniowej oraz amyotrofji w swietle nowoczesnych poszukiwan klinicznych. badan eksperymentalnych oraz hypotez. Je£eli chodzi o myastenjç, to w pierwszym okresie badan nad tq sprawq przewazai poglqd, dopatrujqcy siç siedliska choroby w samyra apa- racie miçsniowym (przypadki Weigerta—Laqueura, Goldflama, Linka, 
Erlichôwny). Zrôdtowa praca Marketowa z 1905 r. zwrôcita szczegôlnq uwagç na wspôludziat gruczolôw dokrewnych w powstawaniu zjawisk myastenicznych (asthenocamnia endocrinica). Zaczçto zwracac uwagç na powiklanie obrazu myastenicznego chorobq Basedowa i ir.nemi po- staciami tyreotoksykozy, addisonizmu, eunuchoidyzrau, niedomogi ko- biecych gruczolôw plciowych, stanu grasiczo-chtonnego, tçzyczki i osteo- malacji. Niektôrzy badaeze dominujqcq rolç sklonni tu byli przypisy- wae gruezotom przytarczykowyra (Lundborg), inni tarczycy (Tobias), inni jeszcze gruezotom ptciowym (Claude] inni wreszcie nadnerezom 
(Marinesco i jego szkota). Dopiero w ostatnich czasach zaszedl pod tym wzglçdem zwrot znamienny, przypisujqcy zaburzeniom dokrew-



Zjawiska amyotroficzne w myastenji 61nym w myastenji znaczenie objawôw tylko wspôttowarzyszqcych, nie zas istotnych dla etjologji schorzenia miçsniowego (Orzechowski i jego szkota). Pogl^d ten zmierza do wniosku, ze myastenja i rôznorodne towarzyszqce jej objawy dokrewne dadzq siç sprowadzic do jednej wspôlnej przyczyny, ktôra obie te grupy objawôw t. zn. miçsniowe i dokrewne wywotuje i ze przyczyna ta musi byc umiejscowiona w na- 
rzqdzie nerwowym wegetatywnym oérodkowym, najprawdopodobniej w osrodkach wegetatywnych najwyèszego rzçdu— a wiçc prawdopo- dobnie w podwzgôrzu, przyczem schorzenie osrodkôw tych mogtoby przenosic chorobliwe podniety po wtasnych wtôknach wegetatywnych miçsni prqzkowanych na ich czçsc sarkoplazmatycznq, powoduj^c w ten sposôb znamienny dla myastenji objaw apokamnozy. Mniej wiçcej ana- logicznq ewolucjç przechodzity w ostatnich dziesiçcioleciach poglqdy nauki neurologicznej na postçpujycy dystrofjç miçsniowy. I ta postac kliniczna traktowana byta pierwotnie jako sprawa czysto miçsniowa, i tutaj spostrzegane byîy nastçpnie liczne powiktania zespotami na- tury wielogruczotowej (zwyrodnienie ttuszczowo-pîciowe, akromegalja, infantylizm, kartowatosc i t. p.) — i tu wreszcie badania lat ostatnich stwierdzity udziaî uktadu wspôlczulnego w powstawaniu zjawisk myo- patycznych. Mianowicie badacz japonski Ken-Kuré oraz uczniowie jego 
Hatano, Sunaga i Shimbo osi^gali na drodze eksperymentalnej za pomocq usuniçcia powrôzka pogranicznego nerwu wspôtczubiego u psa obraz chorobowy zupetnie zblizony do postçpuj^cej dystrofji miçsnio- wej (znaczne rôinice w grubosci zaniktych wtôkien nerwowych, wy- stçpowanie zaokrqglonych wtôkien o nadmiernych wymiarach, wakuo- lizacjç, wzmozenie liczby j^der miçsniowych oraz tkanki tqcznej i t. d.). Analogiczne zmiany udato siç wywoîac badaczom tym rôwniez i w miçs- niach ocznych po wytuszczeniu zwoju rzçskowego. Po za tem zas stwierdzili oni w dwu przypadkach postçpujqcej dystrofji miçsniowej daleko posuniete zmiany i wypadniçcie wtôkien sympatycznych w po- wrôzku pogranicznym oraz w nerwach obwodowych, wyprowadzaj^c ze wszystkich danych powyzszych wniosek, ie  postçpuj^ca dystrofja miçâniowa powodowana jest w gtôwnej mierze zaburzeniami uner- 
wienia ivspôlczulnego (w rdzeniu, w powrôzku pogranicznym lub w wewntjtrzmiçsniowych sympatycznych ptytkach koncowych). W ten sposôb w przypadkach myastenji powiktanych zjawiskami myopatycz- 
nemi i jedna i druga grupa objawôw databy siç sprowadzic do jed- nego wspôlnego mianownika t j. do zaburzen pierwotnych w inerwacji 
wegetatywnej.S^dzç jednakâe, ze motywy powyzsze nie mogq znalezc zastoso- wania dla wyjasnienia powiktania myastenji zjawiskami natury amyo-
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troficznej, ktôre nie wykazuj^ iadnego powinowactwa do zaburzen w unerwieniu wegetatywnem. Z licznych badarï anatomo-patologicznych, ktôre zebrane i oswietlone byty niedawno na kongresie jubileuszowym 
Charcota w Paryiu w referacie Ivana Betranda i L. von Bogaerta, wy- nika, ie  zarôwno w chorobie Charcota i w postçpujqcych zanikach miç- sniowych pochodzenia rdzeniowego dajq si§ stwierdzic tylko zmiany w komôrkach ruchowych rdzenia oraz t. zw. „kolumnie ruchowej ko- môrek“ wyâszych kondygnacji uktadu nerwowego, lecz nigdy w ukta- 
dzie wspôlczulnym osrodkowym lub obwodowym. Otôz wybitnie degeneracyjny charakter zanikôw miçsniowych we wszystkich ogtoszo- nych przezemnie przypadkach wskazuje, ze podtoiem ich byc mogq li tylko zmiany w samych komôrkach ruchowych przednich rogôw rdze­nia i odpowiadaj^cych im komôrkach stupa ruchowego wyzszych kon­dygnacji, jakkolwiek ze wszystkich znanych mi z pismiennictwa przy- padkôw posmiertnych myastenji, zmiany w komôrkach tych stwier- dzone byty tylko w przypadku Motta i Barrady, w ktôrym przyzyciowo zresztq nie byto wyraznych objawôw amyotroficznych. Za przy- puszczeniem tem przemawiaj^ rôwniez dobitnie te przvpadki myastenji, w ktôrych do objawôw amyotroficznych doî^czyty nastçpczo objawy zajçcia slupôw bocznych w postaci sclerosis lateralis amyotrophicae (przypadek Sicarda i Forestiera, môj II przypadek), w ktôrych za- niki o charakterze zwyrodnieniowym ujawnity siç w postaci jednego z komponentôw t. zw, cierpienia uktadowego. Znane s  ̂ zresztq z pismiennictwa powiktania procesu myastenicznego sprawami pochodzenia rdzeniowego, jak nieprawidtowosc rozwoju kanatu centralnego (Oppenheim), jamistosc rdzenia [Kacenelson). Jezeli tedy wziqsc pod uwagç te spostrzeÆenia, ktôre wskazuje ze, i w chorobie 
Charcota i w postaci Aran Duchenne'a objawy amyotroficzne rozwijac siç mog^ pod wptywem zakazen ostrych i przewlektych (kita, na- gminne zapalenie môzgu, goéciec stawowy, grypa) oraz samozakaZe- nià ustroju produktami toksycznemi przemiany materji (Stacker, Pa- 
trikios, Pousepp i Rives, Wimmer, Froment, Porot i inni)—przypuscic tedy mozna, ie  loksyczné niewqtpliwie wptywy dyshormonalne, za- wdziçczajqce w myastenji powstawanie swoje perturbacjom w uczyn- nieniu wegetacyjnem, w rzadkich przypadkach tego cierpienia odbijac siç mogq rôwnieâ na komôrkach ruchowych rdzenia, powodujqc jako kombinozç kliniczn^ bqdz wytqcznie zjawiska amyotroficzne, b^dz cier­pienia wrzekomo-ukladowe, przypominajqce chorobç Charcota i stano- wi^ce wyraz t^cznego zachorzenia uktadu wegetacyjnego i ruchowego.



(Z Kliniki Neurologicznej Un. Warsz. Kierownik Prof. Dr. K. O rzechow ski.

NOWOTWOROWATOSÔ OPON MIÇKKICH MÔZGU 
I RDZENIA *). podaiDR. RUDOLF AREND 

St. asystent Kliniki Neurol. Un. Warsz.

Liczba przypadkôw. Czçstosc wystçpowania. Sprawozdanie moje opiera siç w miçsakowatosci opon na 96 przypadkach, zebranych z li- teratury i 3 wlasnych, w rakowatosci opon na 70 przypadkach z litera- tury i 2 wlasnych, w glejakowatosci opon na 24 przypadkach rôznych autorôw i 9 wlasnych, wreszcie w czerniakowatosçi opon na 27 przy­padkach, opisanych przez innych. Przypadki czerniakowatosçi znane stj przewaznie z opisôw anatomiczno-histologicznych, uzupelnionych danemi klinicznemi niedostateczneini. Tylko w nielicznych przypadkach opisy kliniczne raozna uwafcac za wystarczaj^ce. Co siç tyczy tak znacznej przewagi przypadkôw glejakowatosci nad miçsakowatosci^ w materjale wlasnym, jest ona wynikiem gruntownej zmiany, jakiej ulegty w czasach najnowszych nasze pojçcia o guzach osrodkowego ukladu nerwowego.
Piec. Gdy w miçsakowatosci opon piec nie odgrywa zadnej roli, w czerniakowatosçi. przewaza piec mçska, w rakowatosci przewaga mçzczyzn wyraza siç w stosunku 5 : 4, w przypadkach glejakowatosci piec mçska przewaza blisko trzykrotnie.
Wiek. Miçsakowatosc wystçpuje do 10 roku zycia w jednej czwar- tej wszystkich przypadkôw, do 30 roku zycia w okoto 65%. Wiek pode- szîy naleiy raczej do wyj^tkôw. Mlody wiek, a nawet dzieciçcy, jest jeszcze bardziej charakterystyczny dla glejakowatosci Oto do 16 roku zycia zapada okoto 60%, do 28 roku zycia przeszlo 70%. Rok 40-y bywa
*) Odczyt wygloszony na XIII ZjeÆdzie Lekarzy i Przyrodnikôw Polskich 

w Wilnie w dn. 26—29 wrzeânia 1929 r.



64 Dr Rudolf Arendwyjqtkowo przekroczony. Rakowatoéé opon jest schorzeniem wieku éredniego i starszego. Granica ku dolowi wynosi lat 20. Do 40-go roku 2ycia zapada okoio 25%. Najwiçksza liczba schorzen, bo przeszlo 60%, przypada pomiçdzy 40 a 60 rokiem zycia. W czerniakowatoéci wiek nie odgrywa wiçkszej roli, jednak ponièej 6 roku iycia czerniakowatoéci opon nie znajdujemy. jak wykazaty badania Broniatowskiego komôrki barwikonoéne (chromât ofory) zjawiajq siç dopiero po 6 roku iycia.
Pierwsze objawy schorzenia bywajq tak rôznorakie, ie  wyliczanie ich bytoby bezcelowe. W rakowatoéci i czerniakowatoéci i w nielicz- nych przypadkach miçsakowatoéci opon, guz pierwotny (poza osrod- kowym uktadem nerwowym) moie na dtugi czas przed wîaéciwymi objawami zajçcia oérodkowego ukîadu nerwowego dawac objawy miej- scowe, zaleàne od narz^du, w ktôrym siç rozwija. Nale£y jednak pod- kreélic, ze rozmiary guza pierwotnego sq czçsto maie, a objawy na- rz^dowe zazwyczaj bardzo nieznaczne lub brak ich zupeinie. Odnosi siç to do raka sutka, a przedewszystkiem do raka piuc i zotqdka. Nie- kiedy trudno os^dzic, czy poszczegôlne objawy zaleéne sq od guza na- rzqdowego, czy tez od sprawyoérodkowej, jak np. wymioty i bôle rôznego umiejscowienia.
Szybkosc rozwoju schorzenia bywa rozmaita. Obraz chorobowy wyksztatca siç nagle, bqdz powolnie. W rakowatosci przewaèa pocz^- tek ostry.
Czas irwania choroby jest naogôt dosé staiy, w wiçkszoéci bo- wiem przypadkôw rakowatoéci wynosi 1 — 2 miesiçcy, w miçsakowa- toéci 2 — 6 miesiçcy. Okresy jednak tylko 2 — 5 tygodni nie nalezq w miçsakowatoéci do wyj^tkôw, podobnie, jak naodwrôt, przeciqganie siç sprawy chorobowej do 2 lat i wyzej. W rakowatoéci choroba prze- ciqgac siç moze do 9 miesiçcy, wyjqtkowo dtuzej. W 2 przypadkach miçsakowatoéci choroba trwala 7, wzglçdnie 8 lat
Obraz kliniczny. Jak wynika z czçéci anatomo - patologicznej'), nie mozna w nowotworowatoéci opon oczekiwac jednolitego obrazu klinicznego. Bywa on bardzo rôÈnorodny. Kazdy prawie przypadek stanowi dla siebie typ odrçbny. Przedstawienie przeciçtnego obrazu chorobowego jest przeto trudne. Nalezy podnieéc niestosunek pomiçdzy ubytkami funkcjonalnemi, a natçieniem procesu. Ten brak ustosunkowania pomiçdzy obrazem anatomicznym a klinicznym jest po- wodem, iz nie pokuszono siç dotqd o podziat nowotworowatoéci opon ze stanowiska klinicznego. Oto przykiady tej rozbieinoéci: gdy klinicz-
■) Neurol. Polska. 1930. T. XIII. str. 1.



Nôwotworowatoâc opon miçkkich môzgu 65nie stwierdzano jedynie obraz guza môidzku, autopsja odkrywata roz- lanq postac miçsakowatosci opon bez jakiegokolwiek guza. W przy- padkach, przebiegajqcych jako zapalenie opon, oprôcz zmian nowotwo- rowych na oponach, znajdowano guz môzdiku lub môzgu. W obrazie klinicznym przewazajq niekiedy objawy guza, wychodzqcego z opon lub z miqzszu, a schorzenie rozlane opon moie siç zupetnie nie ujawnic.Mimo wszystko da siç klinicznie wyodrçbnic z grubsza kilka po­staci, pod ktôremi przebiega nowotworowatoéc opon.
Obraz zajçcia opon z rôwnoczesnemi objawami guza lub guzôw. Charakterystyczne dla tej postaci jest rôwnoczesne zejscie siç, State lub okresowe, zajçcia opon môzgowych (i rdzeniowych) i objawôw guza lub kilku guzôw môzgu, albo mô£d£ku lub rdzenia (wewn^trz lub zewnqtrz miqfcszowego). Do objawôw tych dot^czajq siç zwykle objawy ze strony nerwôw czaszkowych i objawy psychiczne. Postac ta wystç- puje najczçsciej w miçsakowatoéci i glejakowatosci opon, rzadko w ra- kowatosci opon. Z obrazem tym pokrywa siç jeden z przypadkôw czer- niakowatoéci opon. W rakowatoéci mimo klinicznych objawôw guza môzgu, anatomicznie spotyka siç najczçéciej jedynie zajçcie opon, ner­wôw czaszkowych i korzonkôw rdzeniowych.
Obraz ostrego zapalenia opon môzgowo ■ rdzeniowych najczçsciej pokrywa siç w zupeînoéci z obrazem gruzliczego zajçcia opon. Nie­kiedy zachowanie siç ptynu, zdaje siç potwierdzac to rozpoznanie. Brak podwyzszenia cieptoty, zwolnienia obok okresôw obostrzen, wy- stçpowanie nowych, a znikanie dawnych objawôw przemawia za no- wotworowatosci^ opon. Postac ta trwa krôcej od innych.
Obraz choroby umyslowej Objawy psychiczne mog^ przez dtui- szy okres czasu catkowicie wypetniac obraz chorobowy. Tak wiçc no­wotworowatoéc opon przebiegac moie pod obrazem porazenia postç- pujqcego, otçpienia wczesnego lub starczego, obtçdu opilczego, ostrego pomiçszania. W rakowatosci opon wystçpuje nadto obraz psychozy 

Korsakowa.
Obraz zajçcia korzonkôw rdzeniowych albo nerwôw obwodowych 

lub czaszkowych, polqczony czçsto z objawami oponowemi i to czçsto 
tylko ze strony opon rdzeniowych. Wystçpuje on klinicznie, jako zes- pôt wi^du rdzenia, albo oponowo korzonkowy (meningoradiculitis), lub wielokorzonkowy (polyradiculitis), wreszcie i jako zapalenie mnogich nerwôw (polyneuritis). Czçsto towarzysz^ tym zespotom usztywnienie i wielka bolesnoss krçgostupa.

Obraz guza môzgu, môzdzku, rdzenia lub guza pozardzeniowego, 
albo objawy wieloogniskowego stwardnienia. Zespoty te nastrçczaj^ najwiçksze trudnosci rozpoznawcze. Wystçpujq one w miçsakowatoéci,

5



66 Dr. Rudolf Arendglejakowatosci i czerniakowatosci. Chociai, w rakowatosci opon, jak juÈ wspomnialem, solidne guzy osrodkowe nalez^ do wyjqtkôw, zajç- cie opon moze przebiegac klinicznie, jako guz môzgu, niedaj^cy siç umiejscowié.
Rozpoznanie za zycia uchodziio dotqd za prawie nieosi^galne. W miç­sakowatosci trzy razy postawiono traîne rozpoznanie, w grupie rako­watosci siedmiokrotnie. Rozpoznanie rakowatosci jest Iatwiejsze, jezeli stwierdza siç nowotwôr jakiegos narz^du. Rozpoznanie nowotworowa­tosci opon nie powinno jednak nastrçczac trudnosci nie do przezwy- ciçzenia, jesli siç zwrôci uwagç na pewne szczegôly. Istniej^ liczne objawy, wystçpuj^ce z poszczegôlna, lub zbiorowo w najrozmaitszem zestawieniu, ktôre moina znalezc w kazdej z wyliczonych postaci. Objawy te, z ktôrych kazdy, dla siebie wziçty, nie przedstawia wiçk- szej wartosci rozpoznawczej, o ile wystçpuj^ zespoiowo w ramach jed- nej z wymienionych wyzej postaci klinicznych, pozwalaj^ z duzem pra- wdopodobienstwem rozpoznawac nowotworowatosc opon.Objawami terni s;p padaczka, objawy oponowe, zaburzenia psy- chiczne, ciçÈkie zraiany na dnie oczu, zaburzenie odruchôw zreriicz- nych, zajçcie nerwu siuchowego, zaburzenia mowy, zajçcie jednego lub kiîku pozostaiych nerwôw czaszkowych (czçsto w przebiegu, zda- watoby siç, pewnego guza), nerwôw rdzeniowych, znikniçcie odruchôw rzepkowych i Achillesa (mimo braku innych objawôw rdzeniowych), zaniki miçsniowe. bôle o najrozmaitszem umiejscowieniu, niekiedy bar- dzo rozlegle, nieraz o typie neuralgicznym albo korzonkowym, pare- stezje rôznego rodzaju i nasilenia, bolesnoéc krçgoslupa na ucisk i przy ruchach.Niektôre z tych objawôw wymagaj^ omôwienia.
Objawy oponowe. Obok rzadkich zresztq postaci jakby „czystego“ ostrego zapalenia opon môzgowo-rdzeniowych, objawy oponowe, mniej lub wiçcej nasilone, nalez^ do bardzo czçstych, chociaz zazwyczaj obrazu chorobowego nie opanowujq. Objawy ze strony opon wystçpuj^ na po- czqtku, czesciej w przebiegu, niekiedy dopiero pod koniec choroby. Mogq one trwac przez caly ciqg choroby, czçsciej zjawiaj^ siç okre- sowo. Objawy oponowe s  ̂ naogôl czçstsze i silniej wyrazone w rako­watosci, anizeli w innych postaciach nowotworowatosci opon. W pe- wnej liczbie przypadkôw przez caly czas schorzenia objawôw opono- wych nie bylo.
Objawy psychiczne. Pomijaj^c nawet przypadki, przebiegaj^ce pod postaci^ okreslonych psychoz, spotykamy objawy psychiczne przy- najmniej okresowo w wiçkszoéci przypadkôw miçsakowatosci opon. Wrakowatoscizdarzaj^siçone prawie stale. Najczçstsze s^zaburzenia éwia-



Nowotworowatoâc opon miçkkich môzgu 67domosci, pocz^wszy od lekkiej sennosci, odurzenia, zamroczenia czç- éciowego, az do giçbokiej spi^czki. Procesy psychiczne mog^ byc zwol- nione, moie dojsc do zupetnej dezorjentacji. Chorzy wykazuj^ czçsto podniecenie ruchowe, szczegôlnie w nocy, nie spiq, bredzq, niespo- kojni, drailiwi, nieufni, wystçpuje lçk. Niepokôj i bredzenie obok omainôw i zhidzen mogq wysuwac siç niekiedy na plan pierwszy, na- sladuj^c nieraz obraz obtçdu opilczego. Stany podniecenia ruchowego i psychoruchowego sktadaj^ siç na obraz pomiçszania. Niekiedy wy- suwajq siç na plan pierwszy rysy psychozy organicznej, jak obnizenie pamiçci i zwolnienie wszystkich funkcji psychicznych, ai do otçpienia Czçste sq amnezje, konfabulacje, jako obraz psychozy Korsakowa. Tylko wyjqtkowo zjawia siç euforja, splqtanie, zwiçkszona pobudliwosc ptciowa, urojenia przeéladowcze i odrçtwienie. Wcale czçsto wystçpujq rysy histeryczne i neurasteniczne, szczegôlnie w rakowatoéci opon, co zbliia obraz chorobowy do zapalenia wqgrowego opon (meningitis 
cysticercosa). To t e i  wielu chorych przez pewien okres schorzenia uwaüano za histerykôw z powodu zmiennoéci objawôw podmiotowych, wielkiej suggestywnoéci chorych, skarg niekiedy mato wiarygodnych i ujemnego wyniku badania przedmiotowego.Objawy psychiczne ulegajq czçsto w ci^gu choroby znacznym zmianom i wahaniom, zwtaszcza w rakowatoéci opon, a nawet zjawiaj^ siç okresy zupetnego zdrowia psychicznego.

Zmiany na dnie oczu. W przyttaczajqcej wiçkszoéci przypadkôw, w ktôrych badano dno oczu, znajdowano, nawet mimo braku objawôw wzmozonego cisnienia érôdczaszkowego, powaène zmiany, jak zapale- nie lub czçéciej obrzçk tarez z obnizeniembystroéci wzroku lub élepotç, ktôra czasami rozwijata siç w ciqgu kilku godzin. Rzadziej spotykano zanik biaty, albo skroniowe zblçdniçcia tarez lub dno prawidtowe, mimo élepoty. Tylko w znikomej liezbie przypadkôw wzrok i tareze byty niezmienione
Zmiany zrenic. W rakowatosci opon zrenice sq czçsto nierôwne, wykazujq objaw Argyll-Robertsona, a niekiedy takze brak oddziaîy- wania na zbieinoéc.
Zaburzenia sluchowe w postaci szumu w uszach i obnizenia lub zniesienia stuchu nale£^ do dose rzadkich w przypadkach miçsakowa- toéci i glejakowatosci, a do czçstszych w rakowatosci opon. W rako­watosci opon gtuchota inoze siç wytworzyc w przeciqgu bardzo krôt- kiego czasu.
Zaburzenia mowy sq wcale charakterystyczne dla rakowatoéci. Mowa staje siç powolna, zamazana, opuszkowa, nosowa, betkocz^ca, niewyrazna.
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Porazenia nerwôw czaszkowych dotyczq jednego nerwu lub sq inasowe. Najczçsciej bywajq zajçte nerwy miçsni ocznych, wsrôd tych na pierwszem miejscu nerw odwodzqcy, dose czçsto nerw twarzowy, rzadziej podjçzykowy i inné.
Zniesienie odruchôw rzepkowych i Achillesa jest jednym z obja- wôw zasadniczych nowotworowatosci opon, szczegôlnie rakowatoéci.
Bôle o rôznem nasileniu i umiejscowieniu, najczçâciej krçgosiupa, konczyn, brzucha, oraz rôzne nerwobôle wystçpujq w wiçkszosci przy­padkôw. W rakowatosci usadawiajq siç bôle najczçsciej w krçgoslupie i w konczynach dolnych.
Zmiennosc objawôw. Najbardziej charakterystycznq cechq nowo­tworowatosci opon jest zmiennosc objawôw i ich natçzenia, znikanie niekiedy kilkakrotne jednych i niespodziewane wystçpowanie innych w postaci nieraz groteskowej. Dotyczy to zarôwno objawow przed- miotowych jak i skarg chorych W przebiegu wystçpujq zwolnienia nie­kiedy po kilka razy, nieraz bardzo znaczne, rôwnajqce siç prawie wyzdro- wieniu (nawet ponad 2 tygodnie trwajqce). Zmiennosc i znikanie obja­wôw dotyczy porazen miçsni ocznych, oddziatywania zrenic, zmian na dnie oezu, stuchu, pozostatych nerwôw czaszkowych, zachowania siç odruchôw brzusznych, powrotu odruchôw rzepkowych i Achillesa, sztywnosci karku, bôlôw gtowy i wymiotôw. Zmieniajq siç lub ustç- pujq zupetnie objawy psychiczne. W rakowatosci opon zmiennosc objawôw psychicznych jest jednym z naczelnych objawôw. Naogôï zmiennosé objawôw dotyczy najczçsciej rakowatosci opon, stqd wtaénie w tej chorobie popetniono czçsto omytki, rozpoznajqc histerjç.
Brak podwyzek çieploty jest objawem charakterystycznym nowo­tworowatosci opon. Podwyzszona cieplota wskazuje zwykle na powi- ktania ptuene, pçcherza, odlezyny i t. p.
Rozpoznanie rôzniczkowe. Jesli pozostawimy na uboczu przypadki nowotworowatosci opon, przebiegajqce pod postaciq psychoz, zapalen opon môzgowych, guza inôzgu, môèdiku lub rdzenia i t. d., w ktôrych rozpoznanie trafne jest niekiedy wprost niemoèliwe, w przypadkach pozostatych musimy przeprowadzic rô^niczkowanie z szeregiem spraw chorobowych o zblizonym wyglqdzie klinicznym. Do nich nalezq: krwo- toczne zapalenie twardôwki wewnçtrzne, przerzuty nowotworowe do miqzszu nerwowego bez zajçcia opon, gruzlica przewlekta opon môzgo­wych i zapalenie opon wqgrowe. Choc istniejq liczne okolicznoéci pozwalajqce na oddzielenie nowotworowatosci opon od powyzszych schorzen, nie zawsze jednak potrafimy bez dtuzszej obserwaeji zajqc trafne stanowisko. W pewnej liezbie przypadkôw naktucie lçdzwiowe moze rozstrzygnqc o rozpoznaniu.
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Pîyn môzgowo - rdzeniowy. Nasamprzôd musimy podkreslic na podstawie wlasnego doswiadczenia, ze niekiedy w przebiegu nowotwo- rowatosci opon nie udaje siç otrzymac plynu drogq Içdiwiowq, co jest widocznie nastçpstwem wypeinienia przestrzeni podpajçczynôwkowej masaini nowotworowemi. Rzadko plyn jest prawidiowy. W rakowa­tosci opon bywa barwa niezmieniona, choc plyn moze byc mçtny; w miçsakowatosci i glejakowatosci barwa plynu waha siç pomiçdzy jasno-zôltq, poprzez bursztynow^ do ciemno-brunatnej. W miçsako- kowatoéci opon jest on najczçsciej ksantochromiczny. Ilosc biatka bywa wzmozona, plyn moze byc krzepliwy, liczba ciatek prawi- dlowa lub powiçkszona do kilkudziesiçciu, przyczem cialka sq za- zwyczaj limfocytami. Plyn m-rdz. moze wiçc zachowywac siç roz- rnaicie. Patognomonicznq jest obecnosc w plynie komôrek nowotwo- rowych, co, niestety, zdarza siç bardzo rzadko; z drugiej strony udaje siç komôrki nowotworowe, jako takie, rozpoznac tylko wôwczas, gdy sq bardzo duze i odmienne od innych pierwocin plynu.
Sicard i Gy zwrôcili po raz pierwszy uwagç na komôrki no­wotworowe w roku 1901. W miçsakowatosci opon tylko w 6 przy- padkach, w glejakowatosci w 4 przypadkach, najczçsciej, bo w 13 przypadkach rakowatosci opon, znaleziono komôrki, ktôre nalezalo uwazac za nowotworowe, przyczem autorzy nie zawsze byli w stanie trafnie je rozpoznac i okreslali je, jako „corps granuleux» lub „dziwne“ komôrki. Dopiero nieraz po sekcji jest siç w moznosci ele- menty te wlasciwie ocenic. Wedlug Fischera powôd, dla ktôrego, mimo znacznego nieraz zajçcia opon, nie mozemy komôrek nowotworowych znalesc w plynie, lezy w niewlasciwej technice i w braku zainteresowania morfologjq komôrek w plynie. To inniemanie Fischera jest tylko czç- sciowo sluszne. Wedlug doswiadczen Warsz. Kliniki Neur. nie ulega w^tpliwosci, iz, szukai^c bardzo starannie w preparatach histologicz- nych z plynu, nie znajduje siç zazwyczaj komôrek nowotworowych, wzglçdnie trudno je odrôinic od duéych limfocytôw. W czerniakowa- tosci mote siç zdarzyc omylka z powodu obecnosci elementôw Æernych, zawierajqcych zmieniony barwik krwi lub pochloniçte normalne chromatofory. Jesli komôrek nowotworowych nie mo­zemy w plynie odnalesc i rozpoznac, to powodem tego sq zmiany wsteczne, jakim te komôrki w plynie lçdzwiowym ulegajq. Wszak w plynie m.-rdz. mozemy natrafic najczçsciej tylko na komôrki luzne, ktôre oddawna stracily zwiqzek ze swq macierz^ tkankow^ i przez dlugi czas przebywaly w plynie, narazone zewsz^d na ujemny wplyw



70 Dr. Rudolt Arendtego niedogodnego dla nich srodowiska, wreszcie splynçiy z czasem w dôt, osiadaj^c w dolnych czçsciach worka podpajçczego, sk^d je wydobywa nakiucie Içdzwiowe. Naleiy zgôry przypuszczac, i i  w dol­nych partjach worka podpajçczego znalesc moiemy tylko komôrki rakowe „stare“ i pod wplywem plynu m.-rda. ju£ znacznie zmienione, wiçc trudne do rozpoznania.
Morfologja komôrek nowotworoivych Sq to komôrki naogôl duie, nie- kiedy uderzaj^ce wprost sw^ wielkosciq, nablonkowe, okrqgte lub owalne. o bladem pierwoszczu, z okrqglem i duzem jqdrem, z jednem lub dwu j^der- kami. Komôrki te zawieraj^ niekiedy wodniczki lub wtrçty, ukladajq siç pojedynczo lub w grupy. Niekiedy uchwycic moiemy komôrkç nowotworow^ w okresie karjokinezy. Trudnosci w naleiytem rozpoz- naniu w kamerze Fuchsa-Rosenthala tych blado barwi^cych siç komôrek przyczem makrofagi i komôrki srôdbtonkowe sq bardzo do nich zblizone, usuwajq w pewnej mierze metody ustalania i barwienia Oskara Fischera, przyczem Alzheimera. Nalezy wszaküe pamiçtac, ze znajdywano, chociaÈ rzadziej i w malej ilosci, komôrki nowotworowe rôwniez w przypadkach guzôw môzgu i rdzenia, niepowiktanych nowotworowatosciq opon. a tak£e o tem, ze komôrka, bçd^ca w karjokiniezie, niekoniecznie musi byc nowotworowa. Wedtug doswiadczen Warsz. Kliniki Neurol., komôrki karjokinetyczne mofcna znalesc w plynie tak£e w przebiegu w^growa- toéci opon (Opalski), znaleziono je tez raz w przypadku przewlekîego zapalenia opon o niejasnej etyologji.
Prôby wyodrçbnienia klinicznego miçsakowatosci, rakowatosci, 

glejakowatosci i czerniakowatosci opon Doktadnych opisôw klinicz- nych czerniakowatosci opon prawie nie posiadamy, jak jui zreszt^ wspominaïem. Jeden z przypadkôw przebiegaî podobnie jak rako- watosc. Liczne znamiona barwikowe i wzrost ich, guzy czernia kowe w oku, na skôrze, na blonach sluzowych— oto momenty, napro- wadzajqce na wtasciwe rozpoznanie. Moznaby rozpoznac czerniako- watoéc, gdyby siç udato stwierdzic w plynie wielkie dendrytyczne ko­môrki z barwikiem melaninowym. Dot^d nikt takich komôrek nie wy- kazat. Jezeli istniej^ dotqd trudnosci anatomiczne, a co wiçcej histolo- giczne, odgraniczenia scisiego glejakôw od miçsakôw, temtrudniej poku- sic siç o oddzielenie od siebie kliniczne tych dwu postaci nowotwo- rowatosci opon. Wiek nieco starszy przechyla w kazdym razie szalç w stronç miçsakowatosci opon. Objawy solidnego guza môzdiku, guza, wciskaj^cego siç w IV komorç, wiek bardzo mtody (np. dzieciçcy) kaz^ myélec raczej o glejakowatosci. Znalezienie guza pierwotnego



Nowotworowatoéc opon miçkkich môzgu 71lub przerzutowego w skôrze lub w narzqdach wewnçtrznych o utka- niu miçsaka rozstrzyga oczywiscie o rozpoznaniu tego samego proce- su w oponachZdawaîoby siç, iz rakowatosc opon powinna stawiac najmniejsze trudnosci rozpoznawcze. W bardzo znacznej wiçkszosci przypadkôw obraz cierpienia nerwowego zniewalal klinicznie do przyjçcia nowo- tworowatosci, i to rakowatosci opon, a mimo to skrzçtne badanie nie byîo w stanie wykryc ogniska pierwotnego. Znan^ jest bowiem rzeczq, ze wîasnie male raki, daj^ce nikîe objawy ze strony narz^du, z ktô- rego wychodz^, maj^ skîonnosc do przerzutôw w ukîadzie osrodkowym. St^d niektôrzy nawet uwazajq za objaw dla przerzutôw oponowych wprost charakterystyczny przebieg prawie bezobjawowy raka pierwot­nego. Przebyte operacje wyciçcia raka sutka, zoîqdka i t. d. uîatwiajq rozpoznanie. Pozatem rozpoznanie w stronç rakowatosci opon prze- chyla nastçpujqcy zespôî objawowy: nagîy pocz^tek w stars/.ym lub podeszîym wieku, szybko rozwijaj^ca siç kacheksja, apatja, krôtko- trwaîosc choroby, ciçzkie objawy psychiczne, szczegôlnie zespôî Kor- sakowa, okresy zdrowia psychicznego, rychîe znikniçcie odru- chôw rzepkowych i Achillesa, mnogie porazenia nerwôw czaszkowych z zaburzeniami w oddziaîywaniu zrenic, siuchowemi i mowy, wybitne objawy oponowe, silne bôleszczegôlnie w konczynach dolnych, przytem bardzoduia zmiennosc objawôw zarôwno psychicznych, jak i cielesnych.
Leczenie O ile moéna o niem môwic w tak ciçzkich schorzeniach, jak nowotworowatosc opon, w dzisiejszym stanie rzeczy, wchodz^ w grç jedynie naswietlania rentgenowskie. Najwiçksze szanse wstrzy- mania procesu. przynajmniej czasowego, i okresowej poprawy rokuj^ glejakowatosc i miçsakowatosc opon.



TOWARZYSTWA LEKARSKIE.

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

POSIEDZENIE Z DNIA 21 IX 1929 R. (Nr. 94).
1. B y c h o w s k i  Z. Przypadek padaczki przy guzie czaszki.
36-letni prawidlowo zbudowany handlowiec pochodzi z rodziny zdrowej i sam 

tei do 20-go roku zycia byl zdrôw. W owym czasie po okresie seksualnych i wysko- 
kowych nadufcyc-pierwszy napad ogôlnych drgawek z utratq przytomnoéci i amnezja- 
Od tego czasu napady powtarzajq siç co parç miesiçcy, ostatnio czçéciej. Napad 
poprzedza aura w postaci zjawisk éwietlnych w lewem oku, ktôrem nawet i po napa- 
dzie nieraz kilka godzin nie widzi. Zdarzyly siç tet napady na ulicy z skaleczeniem 
jçzyka i t. p Bywajq tet chwilowe zamroczenia bez drgawek. Systematycznie nigdy 
siç nie leczyl Badanie wewnçtrznych narzqdôw i uktadu nerwoweeo bez widoeznych 
zmian. Wasserman we krwi ujemny. Psychicznie bez zarzutu, ale przy dluzszej roz- 
mowie uderza, tak charakterystyczna dla epileptykôw drobiazgowoâc, czçste powta- 
rzanie jednych i tych samych pytan-Umstândlichkeit niemieckich autorôw. Urodzil 
siç przy pomocy kleszczy w stanie asfiktycznyra. Na czaszce o prawidlowym ksètalcie 
znajduje siç w prawej okolicy ciemieniowej pod skôrq guz, o nieco chropowatej 
okrqglej powierzchni, wielkoéci pôl mandarynki. Guz z lekka przesuwalny, niebolesny. 
Przekracza o kilka centymetrôw lewq srodkowq linjç. W obrçbie guza slabe tçtnie- 
nie. Na prawym dolnym biegunie guza wyslucbuje siç slaby szmer. Roentgenogramy 
czaszki wykonane przez dwôch doâwiadczonych roentgenologôw, nie dajij niestety 
jednakowych obrazdw.

Z obydwôch opisôw wynika w kazdym razie, ze zachodz^ zmiany w wewnçtrznej 
pow’ierzchni kosci ciemieniowych, ze w samym môzgu znajduje siç mniejsze lub wiçk- 
sze ognisko zwapnienia, l^czqce siç z koâciq ciemieniowq na miejscu guza. Ubyt- 
ku wyraznego kosci nie widac.

Nalezy dodac ze wedlug slôw ojca chorego, guz na czaszce mniejszy niz obecnie, 
zauwazono wkrôtce po urodzeniu.

Pierwsze pytanie ktôre'siç nasuwa: z jak^ sprawq anatomopatologicznq mamy 
tu do czynienia? Fakt te guz ten Iqczy siç z ogniskiem zwapnienia w môzgu, ze tçtni 
przemwia w znacznym stopniu za tem, te mamy tu do czynienia prawdopodonie 
z encephalocele. ktôre moze zawdziçcza swoje powstanie urazowi czaszki, pod- 
czas kleszczowego porodu. Nie jest wykluczone, ze podczas porodu zaszio pçk- 
niçcie opony z wylewem krwawym, ktôry w môzgu przeszedl w zwapnienie
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Z prac frankfurckiego anatomopatologa Schwarza i jego wspôlpracownikôw 
wiemy, jakie najrozmaitsze ciçzkie uszkodzenia zachodzq w môzgu i jego oponach 
nawet podczas tak zwanego normalnego porodu tembardziej kleszczowego u asfik- 
tycznego noworodka. Nie mniej trudnq jest odpowiedz na nastçpne pytanie,: czy ist- 
nieje w danym przypadku przyczynowy zwiqzek miçdzy napadami padaczkowemi, 
a zmianami w czaszce i jego zawartoéci. Okolicznoéc ze pierwsze napady wystqpity 
dopiero w 20-ym roku zycia, przemawiataby przeciwko temu. Z drugiej strony 
wiemy, ze miçdzy powstawaniem eiçzkich zmian anatomicznych w môzgu 
a pierwszym napadem drgawkowym moze przejéc wieloletni bezdrgawkowy okres. 
Byc moze, te  dopôki szwy czaszki nie zupetnie sq zroéniçte, niema sprzyjajqcych 
warunkôw dla wzmozenia wewnqtrzczaszkowego cisnienia i wystqpienia drgawek. 
Bychowski powoluje siç na niektôre swoje poprzednie prace z tej dziedziny 
i na pokazany w Tow. Neurologicznem przypadck z duzym poporodowym ubyt- 
kiem koéci w czaszce i polowicznym niedowiadem, gdzie pierwszy napad drgawek 
wystqpit w 15-ym roku zycia (Neurologja Polska T. X zesz. I str. 57). Odegraty tu 
rolç byc moze wykroczenia in Venere et Baccho. W zwiqzku z tem powstaje trzecie 
pytanie, czy nie nalezatoby poradzic choremu usuniçcie guza, ewentualnie otwarcie 
czaszki, tembardziej ze ogôlny stan chorego niezawodnie siç pogarsza i tak samo 
jak u poprzednio wymienionego chorego wystçpuje dobrze nam znana jazn epi- 
leptyczna.

Udany encephalogram sprawç moze by w znacznym stopniu stosunek guza 
nadczaszkowego do ogniska wewnqtrzmôzgowego wyéwietlit. Moze byc, ze prôbna 
trepanacja wptynçta by na zmniejszenie wewnqtrzczaszkowego ciénienia a posrednio 
i na napady. Ale chory na zaden zabieg siq nie zgadza.

(S tr . Wt.).

D yskusja :
B i r o. W pracy „W w sprawie nowotworôw môzgu" Biro podaje szereg wypad- 

kôw z drgawkami epileptycznemi.
25 letni mçzczyzna nazekat na bôle gtowy. Po l '/2 r. zaczqt doznawac napadôw 

drgawkowych, czasem z utratq przztomnoéci, z poczqtku co 6 tygodni potem co 3 ty- 
godnie, czçsto nocq; przeczuwat je o 10 minut przed napadem; wystçpowaty z pianq 
w ustach. Doznawal mroczkôw przed oczami.i W dalszym przebiegu wystqpit niedowtad 
prawej potowy twarzy, pôzniej ostabienie inteligencji i pamiçci. Gtôwne objawy objek- 
tywne: brodawka zastoinowa; wzmozone odruchy kolanowe.

Dwaj inni pacjenci z guzem môzgu, miewali napady padaczkowe nocq, jeden na­
wet czçéciej nocq, niz we dnie. U jednego wystçpowaty z pianq w ustach, jeden ulegat 
ukqszeniu jezyka jeden podczas drgawek miewat wymioty, jedna pacjentka oddawata 
mocz pod siebie podczas napadu.

Drgawki nie idq w parze z ciénieniem wewnqtrzczaszkowym w przypadkach B. by- 
waty przy bardzo silnem i bywaty przy mniejszem. Zalezq tedy od specjalnych warun­
kôw niezaleZnych od ciénienia.

Z a n d o w a: Zapytuje w jakim zwiqzku z guzem co do czasu wystqpienia sq 
te napady.

G o 1 d f 1 a m. Przypadki jak tu, nie sq rzadkie. W chwili obecnej ma Gold- 
flam w swej obserwacji 3 takie przypadki. Uwaza za wskazany w tym przypadku 
zabieg operacyjny. Wyjasnienie zwiqzku czasu miçdzy guzem a napadami, uwaza 
tez za bardzo wazny.

B y c h o w s k i :  Co do charakteru samych napadôw to przecieé wyrainie
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w swej demonstracji zaznaczyl, te  majq one charakter epilepsia genuina. Co zaâ siç 
tyczy zwiqzku czasu miçdzy guzem a wystqpieniem napadôw to napady wystqpily 
w 20 lat po tem jak stwierdzono guz.

UwaSa te  w kazdym przypadku padaczki, nalezy zrobic zdjçcia rentgenologiczne 
czaszki. Ma w obserwacji chorego na padaczkç u ktôrego na zdjçciu rentgenowskiem 
stwierdzono szereg osteofitôw. Wskazana te i  jest bardzo w tych przypadkach ence- 
pbalografja.

P rzew odn iczqcy . Poéwiçca kilka stôw zmartemu s p Dr. Jarkowskiemu, pod- 
kreéla w swem przemôwieniu zastugi Dr. Jarkowskiego przy nawiazywaniu kontaktu 
Towarzystwa Neurologicznego z „Revue Neurologique”.

2. O r 1 i n s k i. Przypadek operowanego nowotworu môzgu z dobrym wynikiem. 
(brak streszczenia).

D yskusja:
H i g i e r. Ciekawe jest w tym przypadku, te  taki duzy guz dawal takie zni- 

kome objawy. Co zaô siç tyczy tego, te  monoplegja nie ustqpita po wyjéciu guza nie 
jest niezwykle jeéli przyjqc pod uwagç zniszczenie osrodka.

M a c k ie w ic z .  Widzial ten przypadek pierwszy. Otrzymal go z rqk rentge- 
nologa z rozpoznaniem guza. Nie zgodzil siç wtedy z tem rozpoznaniem, gdyz stwier- 
dzil wtedy u chorego: mowç skandowanq, b. rzadkie bôle glowy i zmiany na dnie 
oka podobne raczej do odbarwienia skroniowego. Badanie drobnowidzowe stwierdza, 
te  guz tu przenika az do istoty bialej môzgu; mamy wiçc tu do czynienia z uzloéli- 
wieuiem môzgu. Wobec tego uwaza za wskazane pomimo operacyjnego usuniçcia, le- 
czenie nastçpowe promieniami x.

G o 1 d f 1 a m: Przypadek ten jest potwierdzeniem tego te  guzy môzgu mogq 
lata cale przebiegac pod postaciq padaczki. Zagadkowy jest w tym przypadku 3 letni 
okres pseudozdrowia, Dziwnym tez jest brak zmian psychicznych éwiadczqcych o zajç- 
ciu plata czolowego.

3. H i g i e r  H. Eucephalitis chronica z niezwyklem zaburzeniem ruchowym 
(kinesie paradoxale) w obrçbie nerwôw opuszkowych.

48-letni épiewak. Chronicznie od trzech lat rozwijajqcy siç obraz parkinsonizmu 
potowiczego z licznemi objawami encefalityczno-letargicznemi (maska, drzenie jedno- 
stronne, retro la teropulsio , acathisis, objawy kola zçbatego, zmiana psychiki). Mimo 
ciçzkich stalych zaburzen respiracyjno-fonacyjno-artykulacyjnych (dystonja, dyzartrja, 
bradyfazja, monotonia, palilalia, upoéledzenie ternpa, gtosu, timbreu i wysokoéci skali) 
potrafi pacjent dyrygowac chorem z 12 osôb i solo épiewac gloéno cale arje i melodje.

H i g i e r  opisat w swoim czasie i demonstrowal szereg przypadkôw k inesie  p a ­
radoxale w obrçbie miçéni tutowia i konczyn: jedna inwalidka encefalityczka prze- 
biegala szybko 2 piçtra, biorqc po 2 szczeble naraz, druga tanczyla znoénie fox-trotta, 
trzecia ze spazmem torsyjnym mogla chodzic rôwno, gdy miala po przegiçtej stronie 
tulowia swojq siostrç lub tewarzyszkç, czwarta pisala stronnicowy list, mimo drzenia 
i przykurczenia rqk, a piqta z mutyzmem poencefalitycznym w chwili budzenia siç 
rannego wymawiala wszystko wyraznie i glosno.

Objaw ten naleiy do rzadkich, tak dalece, ze wiçksze podrçczniki, jak Oppen- 
heim, ani stowem o nim nie wspominajq. W sîabszym stopniu jest jednak wzglçdnie 
czçsty. Ciekawy ten zespôt jest nader wazny dla psychofii-jologji ruchôw. Hypotez 
tlomaczqcych zjawisko jest duzo, przekonywujqcych niewiele. Wszystkie wychodzq 
z zasady istnienia mechanizmôw i automatyzmôw, filogenetycznie starszych i mtod- 
szych, hamujqcych i rozhamujqcych, korowych i pozapiramidowych. Przy pobieznej 
obserwacji ta paradoksalna kinezja przypomina histerjç.
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D yskusja:
S t e r l i n g .  Kinesie paradoxale nie jest wyj^tkiem, a regulq. Specjalnie zaé 

w dziedzinie mowy jest to banalne zjawisko. W histerji tez siç spotykamy z kinesie 
paradoxale. Sprawç tç poruszyl w swej pracy Kol. Pieûkowski

H i g i e r. Oponuje jakoby kinesie paradoxale byloby takiem czçstem zjawiskiem.
4. H ig i e r . Poraienie okresowe n. okoruchowego i migrena okoporazna.
35 letni zdrowy dotqd osobnik. Dziesi^ty rok miewa ku koncowi wiosny—w od- 

stçpach prawie rocznych — napady trzydniowego bôlu glowy nadoczodolowego lewego 
z wymiotami. Nastçpcze porazenie calego nerwu okoruchowego z opadniçciem powieki, 
rozszerzeniem i arefleksj^ irenicy, trwaj^ce 2, 4, 8, 13, 17 i 19 tygodni. Po poprawie 
pozostaje dlugo objaw Graefego. W rodzinie nikt nie cierpial na zwyklq migrenç, 
migrenç oftalmicznq (Charcot), oftalmiczno-spastyczn^ (Feré). oftalmoplegiczn^.

Jest to typowa postac m igra ine  ophta lm oplég ique  czyli ophtalm oplegia perio- 
diea. Anatomicznie znajdywano tu i ôwdzie dobrotliwe guzy w pobliiu korzonkdw 
lub j^der n. okoruchowego. co, jasna rzecz, nie tlomaczy napadowoéci i okresowoéci 
Higier przypuszcza napadowy skurcz naczynka miejscowego, galazki art. cerebri p o ­
s te r io n s , dajacy juz po kilkunastu sekundach iszemjç z nastçpczem zwyrodnieniem 
jqder i regeneracja ich, jak to bywa w lzejszych przypadkach encephalitid is lub po-  
liom ye litid is  acutae.

Analogje widzi siç w chorobie Raynauda, przemijajqcej âlepocie, hemianopsji 
i hemiparezie migrenikôw. Ostatnio Neuburger i Spielmeyer stwierdzili nawet przy 
hemiplegji starczej z degeneracja osrodkôw psycho-ruchowych czasem zupelnie nie- 
tkniçte naczynia i przypuszczaja anemizacjç skur czowa. Higier opisal przed laty he- 
miplegjq kompletna u starca, ktôra poprzedzilo w ciqgu 10 godzin 8 napadôw7 prze- 
mijajacego porazenia, prawdopodobnie natury spastycnej.

Mniej do przekonania przemawia w tym wypadku hypoteza obecnoéci w migre- 
nach okoporaznych ekwiwalentu choroby Quinckego (oedema acutum  angioneuroti- 
cum ), jak to przypuszczaja niektôrzy autorzy (C u rs c h ra a n ,  Q u in c k e ,  C as s i - 
r e r, S te r l i n g ) ,  gdyz pacjent nigdy obrzçkôw napadowych ani innych anafilak- 
tyczno-alergicznych przejawôw nie mial.

D yskusja:
S t e r l i n g .  Obserwowal przypadek w ktôrym u mlodej panny nastapila nagle 

élepota.
W tym samym przypadku obserwowal nastçpnie obrzçk stopy a drugi raz 

ophtalmoplegjç.
W okresie élepoty w tym przypadku na dnie oka stwierdzal siç obrzçk tarczy 

nerwu wzrokowego. Zalicza ten przypadek do obrzçku Quincke’go.
L e é n ie w s k i .  Przytacza przypadek z piémiennictwa w ktôrym u luetyka 

wystçpowalo w dzien podwôjne widzenie Przebiegato to bez bôlu glowy. Chory ten 
odczuwal podczas tych napadôw sennoéc.

H ig ie r ,  Nie mial na myéli dtugotrwalego skurczu naczyn. Skurcz trwajacy 
kilka sekund — minutç i to jufc wywoluje zmiany degeneracyjne tkanki.

5. S t e r l i n g .  Torticollis spastica jako przejaw pocz^tkowy kurczu torsyjnego.
Przypadek dotyczy 34-letniego mçtczyzny, ktôrego choroba rozpoczçla siç przed

8 laty od ruchôw kurczowych mimowolnych miçéni szyi i karku bez objawôw go- 
rqczki, sennoéci lub bezsennoéci. Ku koncowi drugiego roku choroby dolaczyly siç 
do tego ruchy spazmodyczne muskulatury lewego pasa barkowego, lewego ramienia 
' przedramienia, ostatnio zaé ruchy kurczowe jçzyka utrudniajace znacznie mowç
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chorege. B adanie o b jek lyw n e  stwierdza poglçbienie lewej faldy nosowargowej obok 
normalnej czynnoéci mieéni twarzy, zywego oddzialywania Zrenic na éwiatto i nor- 
malnego dna oka. W obrçbie muskulatury szyi i karku z lewej strony widac nieustann^ 
hyperkinezç kurczowa powodujqcq. skrçcanie giowy i wykazujqcq, cechy torticollis  
spasm odicae, jednakowoz z bardziej gwaltownym efektem lokomocyjnym i z pewnq 
stereotypowq rytmik^ przypominajqc^ przebieg konstelacji hyperkinetycznej w polo- 
wiczym kurczu twarzy. Pozatem w miçsniach lewego pasa barkowego oraz lewego ra- 
mienia i przedramienia spostrzega siç analogiczne ruchy mimowolne z efektem kurczu  
ruchom ego, zwijania a przedewszystkiem skrçcania. Mowa pacjenta wykazuje charak- 
ter zlekka nosowy i jest znacznie utrudniona wskutek mimowolnych skurczôw jçzyka, 
a zwlaszcza jego lewej polowy.

Z danych obrazu klinieznego oraz przebiegu choroby wynika, te  zespôt torti- 
collis spasm odicae, datuj^cy siç od 8 lat, traktowac nalezy jako okres pocz^tkowy 
procesu dystonicznego, ktôrego rozwôj postçpuj^cy doprowadzil do obrazu klinieznego 
ku rczu  torsy jnego . OtôZ Cassirer byl pierwszy, ktôry w 1922 r,, stwierdzil w dwuch 
przypadkach, z ktôrych jeden badany byl poâmiertnie. te  t. zw. torticollis spasmodica 
moâe bye tylko epizodem w rozwoju klinicznym postçpuj^cego kurczu torsyjnego, 
zaâ obserwaeje nastçpcze Ew alda, M alivy, N avarro, jak rôwniez analizowany tutaj 
przypadek stanowi^ interesuj^ce potwierdzenia tej hypotezy.

Sekretarz posiedzen Cz. B ogustaw ski.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE Z DN1A 19.X.1929 (Nr. 95).
1. H e rm a n . Ropieii przerzutowy przykrçgowy z objawami poraienia po- 

przecznego, (Z oddzialu cborôb nerwowych E. F l a t a u a  w Szpitalu na Czystem 
w Warszawie).

Chora Kr., 1. 33 przybyla na oddzial 16 VIII 29 r.
Ma 2-je dzieci, naturalnych poronien nie bylo, Przed 2 laty sztuczne poronienie, 

po ktôrem bylo zakazenie krwi z gorçczkç, zapaleniem macicy, plue, nerek. W ciçgu 
roku w rôznych miejscach ciala tworzyly siç ropnie podskôrne, ktôre operowano. 
od 2 m. opasujçce bôle w plecach. Po tygodniu drçtwienie w konczynach dolnych, 
a po uplywie nastçpnych 2 tygodni stopniowe, szybko postçpujçce oslabienie tych 
konczyn, tak iz wkrdtce przestala chodzic. Mocz i stolcc prawidtowe.

S ian  obeeny  (16. VIII. 29 r.). Blada. Liczne blizny podskôrne i glçbsze na ciele.
T. podgorçczkowa. Tçtno 128. Ptuca, serce — bez zmian. Ginokologicznie: pyosalpinx. 
residua post parametritidem sinistram et perimetritidem post. Nerwy czaszkowe, kk. 
gôrne — bez zmian. Lekki oczoplçs Unoszenie kk. dolnych en masse niemozliwe, 
ruchy w stopach i palcach ostabione, w prawej bardziej. Czucie bôlu, dotyku, ciepli- 
kowe — oslabione do Z)5. Czucie kinestetycznc zniesione w stopach i palcach, osta­
bione znacznie w kolanach. Odruchy na kk. g. bez zmian. Abd — g. stabe, ârodkowy 
lewy -j- pr. — dolne O. PR  Zywe, pr. > 1., A R wzmoione; Babinski pr. -j-, 1. areflexia; 
Rossolimo pr. 1. —; Chôd — sama nie chodzi, podtrzymywana — wykazuje wybitnç 
ataksjç. Krçgostup: od D-, —  do Z>4 bolesny, najbardziej D,. Po str. pr. od D, obrzmie- 
nie, wielkosci matej âliwki, chetboczçce. P. L : Nonne Apelt -j— |-, bialka — O,7?o- 
pleocytozy brak. ptyn bezbarwny. Posiew z plynu ujemny. Lipiodol opadl, 2 krople 
zatrzymaly siç nad D,. Roentgenologicznie krçgi niezmienione. We krwi 4.5000 b. cialek.

Rozpoznano ropien przykrçgowy na wysokosci Dt, ktôry przez otwôr niiçdzy- 
krçgowy przechodzi na twardôwkç i uciska w pierwszym rzçdzie stupy tylne (atak- 
sja, zaburzenia ezueia), w stopniu mniejszym na slupy boczne (objawy piramidowe),
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zwf. na stup prawy Za bezpoérednim przejéciem ropnia poprzez otwôr miçdzykrçgowy 
przemawiaj^ zaburzenia czucia bôlu, dotyku cieplikowego, siçgajuce do wysokosci 
ropnia przykrçgowego; za uciskiem na rdzen — caty zespôl kliniczny i syndrom uci- 
skowy w ptynie; za nienaruszeniem opon — brak pleocytozy. Zalecono operacjç: prze- 
ciçto ropien, zalozono sqczki, krqg nie zmieniony, wyrostek oscisty D , pozbawiony 
okostnej. Po operacji obj. porazeniowe nieco siç cofnçty, obj. Rossolimo i Babinski 
znikty, ataksja trwa. Od dalszego przebiegu bçdzie uzalezniona ew. laminectomia. 
Z ropnia wyhodowano — staphylococous aureus.

Przypadek b. rzadki, podobne spostrzeienia oglosili B o g u s la w s k i ,  T a y ­
lo r  i F o s t e r  K e n n e d y ,  W e s te r h o r n ,  S i t t i g ,  U r e c h i a  i M a ty a s  
i M ac D o n a ld .

D yskusja :
B r e g m a n. Przed dwoma laty obserwowal przypadek z objawami cauda equ- 

ina u osobnika z ropniem w okolicy lçdéwiowej krçgostupa. Dokonano laminektomji 
i stwierdzono ropien ponadtwardôwkowy. Opercja nie data wyniku i nastqpita mors. 
Na sekcji stwierdzono ropien w jamie brzusznej. Nalezy podkreélic, te  w przypadku 
tym wyhodowano gronkowiec ztocisty, naogôt dobrotliwy, wykazujqcy jednak w po- 
dobnych przypadkach duzq ztoéliwoéc.

G o 1 d f 1 a m. W przypadku tym badanie za pomoq lipjodolu nie dato wyni- 
kôw, ptyn zaé wykazywat cechy ptynu uciskowego. Zapytuje jak postçpowac dalej 
w tym przypadku, i radzi jeéli nie bçdzie poprawy wykonac 2-gie tempo operacji 
i dojéc do ogniska chorobowego.

H e rm a n . Dalsze postçpowanie w tym przypadku zostanie ograniczone zato- 
ieniem s^czkôw. Ze wzglçdu na niebezpieczenstwo wywolania meningitis, opony nie 
bçdq otwarte.

2. B y c h o w s k i. Z. Przypadek ograniczonej dystonji miçsniowej.
27-letni subjekt handlowy pochodzi z rodziny zdrowej, chorobami dziedzicznemi 

nie obarczonej. Poza zapaleniem ptuc w dziecinstwie, zadnej choroby sobie nie przy- 
pomina. 1 obecnie cierpienie nie byto poprzedzone zadnym stanem gor^czkowym. 
Przed 6-ciu laty lewa noga przy chodzeniu zaczçta siç mimowolnie zaginac w stawie 
skokowym, nieraz tez i w kolanowym tak ze noga zostaje jakby podrzucona. Zwraca 
to na niego uwagç i przeszkadza przy chodzeniu. Przed 5-ciu laty lezat kilka tygodni 
na od. D-ra Flataua w Szpit. na Czystem. Z taskawie mi wypozyczonej karty szpi- 
talnej widac, ze w przeciçgu tych 5-ciu làt stan chorego prawie wcale siç nie zmienit 
naleiy nawet raczej stwierdzic éciélejsze umiejscowienie i ujednostajnienie bçdqcych 
tu w mowie zaburzen ruchowych. Po za teni chory na nie nie narzeka.

St. praesens. Prawidlowa hudowa. Wewnçtrzne narzqdy bez zarzutu.
Wqtroba nie wyczuwalna Przeprowadzone taskawie przez kol Cytronberga 

czynnoéciowe badanie watroby dato nastçpujqce wyniki — prôba galaktazowa data 
wyniki ujemne, prôba miodowa wykazata „nieznaczne upoéledzenie czynnoéciowe 
wqtroby“. W moezu oddanym przed prôbq stwierdzono wzmozonq iloéc urobiliny. bi- 
lorbiny i urobilinogenu. Drobny ale wyrainy rotacyjny oczoplqs przy ruchach boez- 
nych gatek ocznych. Po zatem ani ze strony gôrnych konczyn ani ze strony skôrnych 
i éciçgnowych odruchôw ani czucia ani sity grubej miçéni i ich napiçcia (tonus) 
zmian niema.

Usposobienie spokojne, bez hypochondrycznego lub histerycznego zabarwienia. 
Przy chodzeniu zwyktym krokiem lewa noga zgina siç wiçcej niz prawa w stawie 
kolanowym, stopa zaé w stawie skokowym zostaje odrzuconq na dôt bez jakichkol-
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wiek bqdz chwilowych zboczen w krçgoslupie. 1 w prawej atopie daje siç spostrzedz 
przy chodzeniu staba tendencja do zaginania siç zewnçtrznego brzegu na wewnqtrz. 
Im dluzej chory chodzi tem wiçcej wzmaga siç zaburzenie ruchowe w lewej nodze, 
co mu w dalszem chodzeniu przeazkadza, wskutek czego przystaje na chwilç. Przy 
chodzeniu wtyl i azybkiem bieganiu rôznicy raiçdzy prawq a lewq konczynq nie widac. 
Chodzenie po schodach i drabinie bez widocznych zaburzen. Przy staniu, siedzeniu 
i leieniu — w obydwuch koûczynach zupelny spokôj. Jeüeli zaé, znajdujqcy aie w po- 
zycji lezqcej chory podnosi lewq nogç — akt ten odbywa siç zupelnie sprawnie — to 
przy zatrzymaniu nogi w powietrzu wystçpujq w obrçbie atawu skokowego azybkie 
atale wzmagajqce siç ruchy zginania i wyprostowywania oraz krçcenia w obrebie 
atawu skokowego bez udzialu palcôw, uwidaczniajq siç nastçpnie kurcze w obrçbie 
pojedynczych miçéni biodra (sartorius, rectus femoris, vastus externus) wskutek czego 
i w calej konczynie powstaje niepokôj ruchowy. Przy biernem zaé podniesiesieniu 
lewej konczyny przy pomosy rçki lub grubego patyka noga zostaje w zupetnym spo- 
koju i zadnych ruchôw nie wykonywa. Tak saino ustajq wszelkie mimowolne ruchy 
w czynnie przez chorego podniesionej kohczynie, je±eli siç podiozy rçkç pod dolnq 
powierzchniç biodra lub podudzia. Po usuniçciu rçki, ruchy znowu wystçpujq. Oma- 
wiajqc dzieje nauki o kurczu torsyjnym, BychowTski stwierdza ze po pierwszych oglo- 
szonych klasycznych „pelnych“ pod wzglçdem objawôw w przypadkach kazuistyka 
zaczçla wykazywac przypadki poronne z mniejszq iloéciq a takze mniej plastycznemi 
objawami. (W pierwszych przypadkach sprawa wystçpowala zwykle w wczesnym wieku, 
postçpowala stale naprzôd, obejmowata szczegôlnie miçénie tulowia i t. d.). Eliminu- 
jqc dalej w pokazanym przypadku histerjç o ktôrej myélano z znakiem zapytania 
przed 5-ciu laty podczas pobytu chorego w szpitalu, wskutek braku u chorego wszel- 
kich charakterologicznych cech histerji i niezmienionego w przeciqgu 6-ciu lat obrazu 
klinicznego B. sqdzi, ze matny tu do czynienia z poronnq postaciq kurczu torsyjnego 
czyli dystonjq miçéniowq, gdzie cala sprawa umiejscowiona jest (tymczasem?) w jed- 
nej tylko konczynie. Analogiczne przypadki, gdzie zaburzenia ruchowe o charakterze 
dystonicznym wystçpujq tylko w jednej konczynie, sq juz zresztq opisane, zwlaszcza 
w francuskiej literaturze. Wychodzqc z zalozenia, ze podlozem anatomicznem dystonji 
(nazwa dystonji jest o tyle dobra, ze wskazuje na to ze niema zaburzen w samem 
tonusie miçéniowym, wiçc ani hypo — ani hypertonji, ani porazen w écislem tego 
slowa znaczeniu ani l e t  zanikôw), sq zmiany w ukladzie prqzkowatym nalezy przy- 
puécic, te  nieraz zmiany te nie obejmujq calego tego ukladu i umiejscawiajq siç tylko 
w pewnych jego odcinkach. Dotychczasowe bowiem spostrzezenia i badania anato- 
miczne nad nagminnem zapaleniem môzgu (Encephalitis epidemica s. lethargica) po- 
zwalajq przypuszczac, ze i w ukladzie prqzkowatym analogicznie do strefy czuciowo- 
ruchowej ma miejsce pewne topograficzne rôzniczkowanie co do poszczegôlnych kon- 
czyn wzglçdnie poszczegôlnych ich czçéci. Z takim wlaénie przypadkiem czçéciowego 
uszkodzenia ukladu prqZkowatego matny prawdopodobnie do czynienia w danym 
przypadku Co siç tyczy poruszonego w dyskusji faktu, te  przy biernych ruchach 
wzglçdnie postronnem podtrzymyVvaniu lewej konczyny objawy dystoniczne nie wy- 
stçpujq wzglçdnie ustçpujq, co mialoby wskazywac na histeryczny charakter tych 
zaburzen, Bychowski dodaje, ze to samo spostrzega siç i przy niektôrych zaburzeniach 
ruchowych poépiqczkowych (taki przypadek byl przed kilku laty pokazany w Tow. 
Neur. przez Bychowskiego) a takze przy torticollis sposmodica. Czy nieznaczne upo- 
éledzenie czynnoéciowe wqtroby (u mlodego czlowieka z prawidlowem trawieniem) 
znajduje siç tu w istotnym zwiqzku z zasadniczem cierpieniem, co teoretycznie nie 
jest wykluczonem, czy zaé jest to tylko przypadek trudno rozstrzygnqc. Przy rozpoz-
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naniu zaé histerji nalezy przedewszystkiem siç liczyc z ogôlnym histerycznym charak- 
terem danego osobnika, z calem jego zachowaniem siç i t, p. Niew^tpliwie mamy tu 
do czynienia z opisanq przez Jarkowskiego przewa2nie u poépiqczkowych chorych 
kinezjç paradoksalnip (Autoreferat)

D yskusja:
F la t a u .  Rozpoznawal ten przypadek inaczej, a mianowicie jako histerjç 

Obecnie chocia2 duzo dodatkôw odpadto, ale jednak rozpoznanie kurczu torsyjnego 
nie jest przekonywujqce. Jednoobjawowy kurcz torsyjny wystepuje, ale tylko przej- 
éciowo, gdyz z biegiem lat objawy inné wystçpujq Istnienie wiçc jednego objawu nie 
przeczy progresywnoéci objawu. Co siç tyczy terapji a w szczegdlnoéci aparatu Kes- 
singa to trzeba stwierdzic, 2e aparaty te sa tak mçcz^ce, 2e chorzy aparaty te ko- 
niec koncôw rzucajq. Stosowano ostatnio banisterynç, albo zamiast niej (gdyz jest 
b. kosztowna) harminç, Preparaty te nie dawaly wyniku dodatniego. Flatau obser- 
wowal chorego z ogromnie rozwiniçtym kurczem torsyjnym, ktôry jednak je2dzil do- 
skonale na rowerze. Spostrzezenie to jest ciekawe ze wzglçdu na to, 2e dowodzi 2e 
silq woli chory mo2e skurcz na pewien czas zahamowac z czego wynika 2e kora 
môzgowa oddziatywuje na striatum.

K o e l i c h e n .  Obserwowal mlodego chtopca z objawem kurczu torsyjnego 
ale osobnik ten przebyt encephalitis lethargica.

H i g i e r. Skurcz torsyjny idjopatyczny rozpoznaje wtedy, kiedy nie niozna 
stwierdzic przyczyny. Na rozpoznanie hysterji w danym przypadku nie zgadza siç, 
gdy2 trudno przypuécic 2e hysterja w ci^gu 5-ciu lat tak monosymptomatycznie prze- 
biegata.

B r e g m a n. Obserwowal przypadek ciç2kiego kurczu torsyjnego, w ktôrym 
aparat Kessinga umo21iwit chodzenie w ci^gu pewnego czasu.

B y c h o w s k i .  Pozostaje przy rozpoznaniu skurczu torsyjnego. W przypadku 
tym stosowano bez wyniku bulbocapninç.

3. S t e r l i n g .  Klazomanja i napady pozapiramidowe.
Przypadek dotyczy panny 27-letniej, ktôrej choroba rozpoczçla siç przed 9 laty 

od stanu podgoraczkowego, uporczywej bezsennoéci, gwaltownych bôlôw lewej polowy 
ciala i wybitnej palilalji. Stopniowo rozwinçty siç nastçpnie objawy poépiqczkowego 
parkinsonizmu, ktôre nie przeszkadzaly chorej zajmowac siç prac^. W 3 lata potem 
wyst^pily napady gloénego i przejmuj^cego krzyku, ktôre zjawialy siç w postaci 
okresowej : poczqtkowo 1 raz na 2 miesiqce, nastçpnie raz lub 2 razy na miesiqc 
a ostatnio regularnie 2 razy na tydzien — zawsze polqczone z napadami kurczowemi 
i wrzekomo tç2yczkowemi 4 konczyn oraz palcôw stôp i dloni i z odra2ajqcym zapa- 
chem wydzielajqcym siç z jamy ustnej pacjentki. Badanie ob jek iyu  ne stwierdza 
caly szereg objawôw Spiqczkow ego pa rk in so n izm u : élinotok, twarz maskowat^ z za- 
gadkowym uémiechem („t. zw. uémiech Monny Lizy“), wzmo2enie napiçcia postural- 
nego, objaw „kota zçbatego“ i objawy zatrzaskowe, t. zw. „napady wejrzeniowe", 
glos niezmiernie cichy, mowç zaledwie zrozumiat^ 1 ociç2aloéc myélow!} przy zacho- 
wanej inteligencji. Obie konczyny dolne znajdujq siç w ukladzie szpotawo-konskim 
wynikajqcym ze statego przykurczu miçsniowego i utrudniaj^cym znacznie chodzenie. 
Staw nadgarstkowy lewy i stawy miçdzypaliczkpwe lewej dloni wykazujq deformacjç, 
ktôrq badanie rentgenologiczne okreélilo jako zn iekszta ica juce  zapalen ie  stawôw . 
Trwanie napadôw krzyku, ktôre odpowiadaj^ najciç2szym postaciom k la zom an ji Bene- 
deka, wynosi od 5 do 14 godzin: jest ono zupelnie synchroniczne z napadami kurczo-
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wemi i wrzekomo tçiyczkowemi odpowiadajacemi zespolowi t. zw. p a d a czk i pozap i-  
ram idow ej (Sterling). Na wysokosci napadôw mowa pacjentki, zazwyczaj cicha i ledwo 
zrozumiala, staje siç bardzo gtosna i dobitna, co da siç wytiomaczyc jako specjalny 
przejaw t. zw. k in e z ji paradoksa lnej.

Môwca podkreéla niektôre osobliwoéci przedstawionego przypadku — a miano- 
wicie : 1) charakter synchroniczny napadôw pozapiramidowych i klazomanicznych 
2) powiklanie ich objawami t. zw. epilepsiae fo e iid a e  (S terling), 3) objaw poczatkowy 
palilalji i jego przeksztatcenie nastçpcze w niemotç a przedewszystkiem 4) zmiany 
odpowiadajace t. zw. zn ieksz ta lca j^cem u  zapaleniu  staw ôw , ktôrego zwi^zek z zacho- 
rzeniami ciala bladego i pr^ikowia wydaje siç w éwietle ostatnich badan L herm itte ’a 
i Sicarda  oraz F reunda  i R ottera  bardzo prawdopodobny.

4. H e r m a n .  Przypadek krwotoku w obrçbie art. cerebelli poster, infer. 
z przerwaniem do przestrzeni podpajçczynowej. (Z oddziatu ehorôb nerwowych 
E. Flataua w Szpitalu na Czystem w Warszawie).

Chory K., 1. 54 przybyl na oddzial 15. IX. 29 r. Zawsze zdrôw. Na bôle glowy 
nie cierpial. Luem negat. 1. IX.—blyskawiczny zawrôt glowy, 8. IX. rano gdy usiadl 
na lôüku, zawrôt glowy, wymioty. Przez caly ten dzien silne bôle glowy, zawroty, 
wymioty. T. — 37,5°. Po kilku dniacb takiego stanu sztywnoéc karku, zamroczenie. 
P. L. plyn bursztynowy. W V-tym dniu choroby uporczywa czkawka. W Vl-tym 
dniu—przybyl na oddzial. Stan b. ciçéki, zamroczony, rzçienia tchawiczne. Czkawka 
Sztywnoéc karku, Kernig. Prawa zrenica na éwiatlo nie oddzialywala, lewa — mini- 
malnie. Porazen brak. Niepokôj. Nazajutrz: stan lepszy. Tetno 64°. T. — prawidl. 
Obj. Kerniga, karkowo-éreniczny Flataua — zaznaczone. Zwçzenie 1. zrenicy. Oddzia- 
lywanie obu slabe, zwlaszcza prawej. Zwçéenie szpary powiekowej lewej. Dno oczu— 
bez zmian. Oczoplqs gruby w obie strony, zwlaszcza w lewo. Odruch rogôwkowy 
lewy zniesiony. Oslabienie 1. dolnej i érodkowej gal^zki n. VII. Chrypka. Oslabienie 
czucia bôlu i cieplikowego na 1. policzku, oraz na catej prawej polowie ciala. Adia- 
dochokinesis, dysmetrja w dloni lewej. Odstawanie pr. k. g. przy unoszeniu. Znie- 
sienie pr. Abd. PR pr. >  1. AR slabe. Areflexis stôp. Rossolimo ( — ). Prôba cho- 
dzenia po kilku dniach niemozliwa: wybitna asynergja przy chodzeniu i siadaniu. 
Glowa przechylona ku przodowi i nieco w lewo. P. L. (13. IX) — plyn ksantochro- 
miczny; brak pleocytozy; Nonne Apelt-)-liczne éwieze krwinki. Bordet Wassermann 
we krwi i plynie ( — ). Ciénienie krwi 170/100. W moczu 0,25&0 bialka. W dalszym 
przebiegu cingla poprawa. Czkawka ustqpila po inj kilkakrotnych pantoponu. Zwç- 
éenie zrenicy i szpary powiekowej niema. Zrenice reagujq. Obj. oponowe ustapily, 
tak samo zaburzenia czucia, Pozostala wyrazna asynergia.

Przypadek wskazuje na ognisko w rdzeniu przedtuzonym w obrçbie art. cere­
belli inf. post.: Horner (sympat.), nystagmus (fascic, long, post.), anaesth. na policzku 
(n. V), asynergia (corp. restiforme), hemianaesth, (lemntscus), hemipar.d. (pyramida). 
Plyn krwawy dowodzi, iz zachodzil tu krwotok w tem miejscu, a nie zaczopowanie 
oraz iz doszlo do przerwania krwotoku do przestrzeni podpajçczynôwkowej. Hyper- 
tensja (170 100) przyczynila siç do powstania jego. Przypadek nalezy wyodrçbnic 
z grupy samoistnych krwotokôw podpajçczynôwkowych.

Dyskusja-.
F la t a u .  Przed kilkunastu laty opisal przypadek krwotoku do przestrzeni podpa­

jçczynôwkowej Dzis obraz ten jest dokladnie znany. Druga grupa przypadkôw jest ta 
gdzie plyn môzg. rdzen. jest tu krwawy, ale krew siç przerwala do komory. W przy- 
padkach tych wystçpuja drgawki i objawy decerebracji. Wreszcie 3-cia kategorja to sa
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przypadki krwotokôw w obrçbie opuszki môzgowej. Foix stwierdzil ze przypadki 
krwotoku do tkanki môzgowej sa rzadkie, a czçéciej wystçpuje rozmiçkczenie.

G o ld f la m . Przypadki te czçsto dotyczq osobnikôw mtodych u ktôrych nie 
stwierdza siç zadnej etjologji. Zwykle sq to angioneurotycy. Hemiplegja w tych 
przypadkach nalezy do rzadkoéci. Co innego jest ta druga kategorja, wylewu krwi 
do naczyn, a wtôrnie do podpajçczynôwki—z hemiplegjq. W tych przypadkach zwykle 
stwierdzamy wyra£nq etjologjç.

H i g i e r. Zostawia w tym przypadku poczqtek cierpienia niezwykly dla opu­
szki. Nie spotykat siç nigdy w tych przypadkach z utrat^ przytomnoéci. Mydriazç 
i brak oddzialywania zrenic na swiatlo t e i  trudno w tym przypadku wytlumaczyc. 
Sklania siç do rozpoznania w tym przypadku polioencephalitis inferior. W przypad­
kach czkawki nie widzial poprawy od podawania morfiny.

B r e g m a n. Nie zgadza siç z podzialem podanym przez Goldflama na przy­
padki z hemiplegjq i bez. Nie uznaje te i  idiopatvcznoéci tych przypadkôw. Co zaé siç 
tyczy terapji czkawki to podaje, ze widzial poprawç po podaniu du£ych dawek co- 
deiny.

S t e r l i n g .  W przypadkach ktôre obserwowat sprawa zaczynala siç tei od 
objawu czkawki.

H e rm a n . W odpowiedzi Higierowi stwierdza, ze przypadek ten jest klasyczny 
jako przypadek tycz^cy art, cerebelli. poster infer.

5. H ig i e r .  Syringomyelia z brakiem obustronnym odruchu rogôwkowego oraz 
rzadkiem umiejscowieniem zaburzen czucia na twarzy.

Pokaz chorego, u ktôrego rozwija siç przypuszczalna jamistoéc rdzenia, obejmu- 
j^ca, sqdzîje z objawôw klinicznych, szarq substancjç rdzenia od odcinka szyjno-opusz- 
kowego (syringobulbia) do krzyiowo-lçdzwiowego, czçéciowo substancjç biatq, calko- 
wicie czuciowy korzeû zstçpuj^cy z obu nerwôw trôjdzielnych. Zajçcie torôw w obrç­
bie miçéni i skôry, czynnoéci ruchowych i czuciowych (dissociacioli syringomyelica) 
odruchowych, naczynioruchowych i potowydzielniczych, Podkreélic wypada kilka cie- 
kawych szczegôtôw: 1) Znieczulenie bolowo-cieplotne calego tulowia z wyl^czeniem 
odcinkôw Ds — D l0. 2) segmentalny typ znieczulenia twarzy z wyrain^ linjq ciemie- 
niowo-uszno-podbrôdkow^ z analgezja nosa i btony éluzowej jamy ustnej, 3) zacho- 
wanie czynnoéci ruchowych n. trôjdzielnych 4) znieczulenie obustronne obrçbu N. au­
ricularis m a jo r  z wylqczeniem wysepki auricu laris vagi, 5) analgezja calej potylicy, 
karku i szyi z przodu i bokôw, 6) brak obustronnego odruchu rogôwkowego mimo 
zachowanego czucia, 7) wybiorcze znieczulenie iolçdzi przy zachowaniu wratliwoéci 
moszny i j^der, 8) brak odruehôw brzusznych mimo zachowania czucia tamie i zacho- 
wanie odruehôw poéladkowych mimo znieczulenia skôry tamze, 9) typ znieczulenia 
tylnorozny, gdzieniegdzie tylnopçczkowy, 10) mimo postçpowania sprawy chorobowej 
przemijaj^ca poprawa po kazdej serji naéwietlan rentgenowskich krçgoslupa.

Obustronna arefleksja rogôwki naleiy do wielkich rzadkoéci w syrinyomyelji 
i wogôle. H. widzial jq w przypadku sclerosis d issem inatac a typ icac  i w przypadku 
obustronnego guza môidzkowo-mostowego.

D yskusja:
W o lff , W 1927 r. demonstrowal podobny przypadek.
B r e g m a n. Przy nowotworze k^ta môzdikowo-mostowego doéc czçsto stwier­

dza siç brak odruchu rogôwkowego.
6. St. M a c k i e w i c z. Przypadek zwyrodnienia w^trobowo-soczewkowego z po- 

cz^tkiem encefalitycznym. (Klinika Neurolog. Kier. Prof. Orzechowski).
20 letni chory; b. uczen 8 klasowego gimnazjum, pochodzi z rodziny nieobar- 

6
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czonej wyraznemi chorobami ukladu nerwowego. W 1918 roku pacjent przechodzil 
chorobç gorqczkow^, trwaj^cq okolo 6-ciu tygodni, podczas ktôrej lezal w lôzku, 
ciqgle spal, tak ie  budzono go do jedzenia. Po dwôch miesiqcach wrôcil do szkoly, 
jednak pismo chorego uleglo zmianie, zacz^l pisac wielkie litery, jak podaje doslownie 
„nie môgl dociqgn^c, jedna litera byla krôtsza, druga dluzsza, nie mial miary“. Pismo 
siale siç pogarszalo. Innych objawôw nie mial, uczyl siç dobrze, doszedl do 8-ej klasy 
gimnazjum. Dopiero przed 3-ma laty zaczçly dol^czac siç z kolei nowe objawy: doznawal 
dziwnycb sensacji wzdluz krçgoslupa, mianowicie odczuwal jakby przechodzenie ciepla 
i zimna i to wtedy, gdy byl glodny. W tym tez otoczeniu zaczgl zasypiac na lekcjach, 
fednoczeénie stal siç powolniejszy w ruchach, czasem nogi „odmawialy mu poslu- 
szenstwa". We wrzeéniu 1927 r. zaczîjl môwic niewyraénie, jçzyk mu „sztywnial“. 
Natçpnie mowa siç poprawila, ale zaczçly wystçpowac drzenia w kkg.

Od lutego 1928 r. drzenia i ruchy mimowolne stopniowo rozszerzyly siç na 
wszystkie konczyny, byly wybitniejsze po stronie prawej. Od grudnia 1928 r. — ruchy 
skrçcania glowy i unoszenia galek ocznych ku gôrze. W 1927 r. chory kilkakrotnie 
halucynowal.

P rzedm io tow o  stwierdzamy; wqtroba niemacalna, éledziona wystaje na 2—3 palce 
z pod luku zebrowego, twarda o brzegu gladkim. W moczu niema bialka, ani cukru. 
Urobiliria w znacznej iloéci, urobilinogen  wyraZnie dodatni. We krwi wskaénik hemo- 
globinowy 0,8. Wzôr morfulogiczny prawidlowy. Plyn môzg, rdz. — bez zmian. Was­
sermann z krwi i plynu ujemny. Na obu rogôwkach p iersc ien  F leischera, niezbyt wy- 
sycony, szerokoéci 2, 5—3 mm. Badanie mikroskopem szczelinowym (Dr. Bein) oka- 
zato siç niemoâliwe z powodu niepokoju galek ocznych.

W stanie neurologicznym uderza ci^gly niepokôj galek ocznych. Niedowladôw 
spojrzenia niema, tylko chory nie podtrzymuje dluzej zadnej pozycji gatki ocznej. 
Oczoplqs. Érenice b. zm. Dno oczu b. zm. Glowa nieznacznie przechylona i skrçcona 
na prawo. Mowa infantylna i dyzartryczna. Prawie stale ruchy przygryzania i wydtu- 
2ania obu warg, przypominaj^ce ruchy warg w atetozie. Koûczyny gôrne z powodu 
trwalych przykurczôw nieco odwiedzione w ramionach, zgiçte w stawach lokciowycli 
i nadgarstka, wybitniej po stronie prawej, mianowicie dion prawa jest ustawiona do 
przedramienia pod kqtem prostym i tu przykurcz nie daje siç wyrôwnac biernie. 
Palce zgiçte w stawach érôdrçczno-palcowych, a wyprostowane w stawach paliczko- 
wych. Kciuk przywiedziony, jak w parkinsonie, inné palce, wprost przeciwnie, roz- 
stawione, co uwydatnia siç rôwniei lepiej po stronie prawej. Rozstawianie palcôw 
rqk, ktôre tak przypomina atetozç, uderza szczegôlnie wôwczas, gdy chory chodzi. 
Sila dobra. Z odruchôw éciçgn. okostn. udaje siç wywolac, z powodu przykurczôw, 
tylko odruch z prawego m. trôjglowego. Odr. brzuszne z r. Stopa prawa w ustawie- 
niu konsko-szpotawem. Kolano prawe stale lekko zgiçte, obustronnie ustawienie pa- 
lucha, przypominajqcîi pozycjç w chorobie Friedreicha. Napiçcie miçéniowe wzmozone 
zwlaszcza w k. d. pr. Ruchy czynne zachowane z wyjqtkiem poruszania palcami stopy 
pr. Sila dobra. Odr. kolanowe i Achillesa z. r. Babinski i pokrewne 0 Chodzi wcale 
sprawnie. Nieprawidlowe ustawienie stopy i kolana prawego — przeszkadza mu nie- 
wiele. Romberg 0Nie moze chodzic wtyl i ku bokom. Przy siadaniu pada na krzeslo 
bez prôb kompensacji Uderzajqeym objawem s^ drzenia wszystkich koftczyn, doty- 
czqce odsiebnych odcinkôw konczyn, zwlaszcza palcôw r^k i nôg. Maji  ̂ powolne tempo, 
doéc duza amplitudç. Podczas ruchu i po osi^gniçciu celu, drzenie znika, jednak na 
kk. g. po pewnym czasie wzmaga siç, nie osiqgajqc jednak nigdy rozmiarôw pseudo- 
sklerozÿ, natomiast zdarza siç, zwlaszcza jeéli chorego bada siç- w pozycji stojqcej
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ze rçka, przy prôbie palec — nos, wsrôd drzenia, naraz odskakuje od konca nosa 
Ataksja 0.

W stanie psychicznym—wyrazna euforja, lekkie otçpienie intelektualne, omamy 
wzrokowe i sluchowe.

Nie potrzeba uzasadniac, ze obraz neurologiczny odpowiada klinicznie postaci 
zw yrodn ien ia  w qtrobow o-soczew kow atego , a nie pseudosklerozie . Obok typowego 
obrazu neurologicznego, stwierdzamy pierscien  F leischera  i marsko&é w qtroby  niemal 
pewn^ ze wzglçdu na powiçkszenie éledziony i znaczn^ iloéc urobiliny obok urobili- 
nogenu w moczu. Zasluguje na uwagç, niezwykly w schorzeniach zwojôw podstaw- 
nych, niepokôj oczu, ktôry nie ma nie wspdlnego ani z drzeniem, ani z niezbornoé- 
ciq, a wyraza siç tem, ze chory niemal ani na chwilç nie patrzy siç spokojnie w jed- 
nym kierunku, cingle zmieniaj^c nastawienie galek. W ramach dotychczasowej kazu- 
istyki choroby Wilsona nie mieszczq sie objawy takie, jak napady ton iczne  oczu, na- 
p a d y  narko lep tyczn e  i napadowo wystçpujace sensaeje, zblizone do décharge éléctri- 
gue w stwardnieniu rozsianem. Niezwykiy jest ostry poczqtek choroby z gor^czkq 
i épiqczkq. Najprawdopodobniej mamy do czynienia, obok zwyrodnienia wqtrob. so- 
czewk,, z zapaleniem nagminnem môzgu, co byloby koincydencj^ niezwykiy, ale juz 
opisywan^ przez W estphala  i S io li’ç, ktôrzy mieli moànoéc opracowac swôj przypa- 
dek anatomicznie i stwierdzili obok zmian typowych takze zmiany zapa lne  w zwo- 
jach podstawnych, wyglaszaj^c pogl^d, zgodnie z Wilsonem, o toksyczno-zapalnej etjo- 
logji tego cierpienia. Przeciw tej koncepcji musimy wysunqc pogl^d tylko koincy- 
dencji choroby Wilsona z e. e., boc ludzie dotkniçci chorobami uktadu nerwowego 
centralnego wykazuj^ pewnq predyspozycjç do e. e., a tembardziej wiçc nasz chory, 
ktôry w owym czasie môgt juz miec morbus Wilsoni, klinicznie wtedy jeszcze utajony.

Sekretarz Posiedzen: Cz. B ogustaw ski.
Uivaga: Chory zmart kilka dni po demonstraeji: na sekcji stwierdzono chara- 

kterystycznq dla choroby Wilsona marskoéc w^troby, powiçkszenie éledziony i jamç 
w putamen. W skrawkach z rogôwki Doc. Melanowski znalazt zlogi barwnika w miej- 
scu typowem dla pierécienia Fleischerowskiego z typowemi odczynami mikroche- 
micznemi.



Sprawozdania i oceny.C. Monakow i R. Mourgue. Biologische Einführung in das Stu- 
dium der Neurologie und Psychopathologie. Hippokrates-Verlag, Stut­tgart i Lipsk 1930, str. X X  400, tablic 20 i fotografji 13.W Monakowie, jako uczonyin neuropatologu, odbija si§ czçsciowo i odzwierciadla poniekqd historja ostatniego pôlwiecza studjôw nad môzgiem. Liczne podstawowe prace morfologiczne, histologiczne i em- bryologiczne poprzedzily ukazanie siç jego slynnej pracy „Gehirnpa- thologie" w r. 1914, ktôrej rozgtos powaznie przytlumiony zostal przez wybuch wojny tegoz roku, przez wieloletnie trwanie jej i przymusowy zastôj w nauce. W tej wtasnie monografji, w wielkim stylu zamierzo- nej, na duzq miarç zakrojonej i na ogroninym wtasnym materjale opar- tej uwydatnilo siç jego oryginalne stanowisko wzglçdem teorji lokali- zacji i wyianiala siç jego hypoteza diaschizy, wielokrotnie pôzniej dy- skutowana i przez szwajcarskiego klinicystç modyfikowana.Od tej chwili poswiçcat siç mistrz przewaznie zglçbianiu przeja- wôw psychologji w klinice i ich uchylen patologicznych. W licznych broszurach i wykladach szerzyl swoje poglqdy na zwiqzek miçdzy mor- fologiczno-biologicznem, a psychologicznem podtozem spraw kli- nicznych.W ostatnich latach, znalaztszy we francuskim neurologu i psy- chjatrze R Mourgue’u, uczniu szkoly filozoficznej Bergsona, zwolen- nika, adherenta i kontynuatora swoich poglqdôw, powierzyt mu sfor- mutowanie, usystematyzowanie i zredagowanie caîej swej nauki, zwiq- zanej poniekqd z kierunkiem filozoficznym wspôlczesnych potentatôw w tej dziedzinie Bergsona i Driesch’a.Takq jest geneza spôlki autorskiej tego dzieîa, ktôre jest wlasci- wie przekladem niemieckim, dokonanym przez E. Katzensteina z ksiqzki francuskiej ^Introduction Biologique à l’Étude de la neurologie et de la Psychopathologie", ktôra w miçdzyczasie zdolala juz wywolac po- waznq dyskusjç na lamach prasy francuskiej, angielskiej i wloskiej.Àutorzy usilujq ze stanowiska naturalistycznego i filozoficznego



Sprawozdania i oceny 85stworzyc metodç syntetycznq. porzqdkujqcq racjonalnie przejawy bio- logiczne poprzez czystq empirjç i pod szatq pozornego witalizmu „dy- namicznego" objasnic w kazdem zjawisku klinicznem nietylko „co” i „zkqd“, ale tei dac odpowiedz na pytanie „dokqd” . To tez w inter- pretowaniu zjawisk neuropatologicznych pod kqtem widzenia czystej biologji przechodzq autorzy od zycia komôrek i nizszych istot, rozpa- trujq ontogenetycznie od — i rozbudowç funkcyj, analizujq swiat popç- dôw i instynktu, pogtçbiajqc dawnq a waznq mysl Jacksona o ewolucji i dyssolucji, sïowem tworzqc zupelnie oryginalny gmach „biologji ludz- kiej“, u podstawy ktôrego zwalczajq przedewszystkiem wszechpanujqcy sposôb obserwowania grubo materjalistycznego.Przyznajq oni wielkq zasîugç w postçpie neurologji nowszym me- todom badania histologicznego i fizjologicznego, zapowiadajq jako me­todç przysztosci „empiryzm techniczny". Bîçdy metodyezne biologji dawnej, ktôrych nie uniknqî i tak wielki umysl jak August Comte, byly stale te same, a rozwodzq siç nad niemi obszernie autorzy we wstçpie, wspominajqc o piçciu gtôwnych, ktôre pomijam w tem miej- scu. W „neurobiologji czîowieka” cata embryologja i anatomja, fizjo- logja i psychologja, klinika i socjologja sq scisle zlqczone, jak je tq- czy zycie i naturà.Trudno dac pojçcie w krôtkim zarysie referatowym o catosci ro- zumowan autorôw, ktôrzy, tworzqc wtasnq budowlç, nadajq jej wtasny styl i koloryt, a ozdabiajq wtasnq terminologjq neurobiologicznq, ktô- rej nie tatwo strawi przeciçtny czytelnik.W I-ej czçéci ksiq£ki, czçsci w objçtosci z gôrql50 stronic, gtô- wne rozdziaty zajmujq: 1) definicja biologji swiata instynktôw i cha- rakterystyka poszczegôlnych jego postaci: formatywnej, samozacho- wawczej, seksualnej, spotecznej i religijnej, 2) zasada autoregulacji czynnosci, 3) szkic rozbudowy sfery psychomotoryjnej czîowieka i ru- chôw wyrazowych, zwlaszcza mowy, mimiki i gestôw, swiat orjentacji, 4) problem przyczynowosci.W czçsci Il-ej, wkraczajqcej w patologjç, w dziedzinç rozpadu i ubytku czynnosci, omawiane sq w 1-ym rozdziale: uszkodzenie sub- stancji nerwowej i przerwy komunikacyjne torôw projekcyjnych, aso- cjacyjnych i komissuralnych, poraÈenie ruchu, czucia i zmystôw, problemat agnozji, apraksji i afazji z teorjq vigilance Heada, engra- môw Heringa, diaschizy Monakoiva, hypotezy snu Pawtowa, sen- nosci i spiqczki, stanôw psychicznych i psychotycznych.2-gi rozdziaî tej czçsci zajmuje siç zaburzeniami wydzielniczemi— liquor cerebrospinalis — uktadu nerwowego w zastosowaniu do nauki o nerwicacb, zwlaszcza histerji, nerwic wegetatywnych, psychoner-



86 Sprawozdania i ocenywic i t. zw. nerwic doswiadczalnych Pawiowa. Omawia siç przy tej sposobnosci patogenezç i terapjç nerwic oraz krytykuje kilka zasad- niczych btçdôw w teorji Freuda, ktôrej siç zarzuca: malo precyzyj- noéci w terminologji wogôle, siabosc definicji libido i „ambilogizm“ tejze, jednostronnosc w pojmowaniu swiata instynktôw, kolizji i pod- staw morfologicznych jego bez uciekania siç do jedynie racjonalnej psychologji fizjogicznej z uwzglçdnieniem genealogji popçdôw, blçd- noéc w interpretowaniu wyleczen, daj^cych siç osi^gn^c na ka£dej in- nej drodze psychoterapeutycznej.3-ci rozdzial poswiçcony jest psychozom z biologjq schizoidji i schizofrenji na czele.W ostatnim dose obszernym dziale dana jest podstawa raor- fologiczna zaburzen wewnqtrzwydzielniczych, wplyw toksyn i enzy- môw na czynnosc psychiki, charakterystyka „der ektomesodermalen Barrière”, tak waznej w sprawaeh zapalnych i degeneracyjnych môzgu i opon z opisem dokladnym embryologji, topografji, fizjologji i ana- tomji patologicznej splotu naczyniastego (plexus chorioideus), biorq- cego glôwny udzial w endosekrecji môzgu.Z licznie do ksiqàki zaî^czonych tablic zaslugujq na uwagç ostatnich kilkanascie, ilustruj^cych wïasnie sploty te wieku dzieciçcego w stanie normalnym i patologicznym, zwtaszcza zdawna ju£ znany ry- sunek Monakowa, zbyt mote szematyczny ale o duzej wartosci peda- gogicznej i wielce ciekawy, kr^èenia plynôw.Monografja powaéna i pomyslowa. oryginalnie i ciçzko napisana, posiada swoist^, pelnq neologizmôw terminologjç (diaspasis, hormote- ria, ekklisis, kakonkrisis, ekphoria, syneidesis, anastole i t. d.) i wy- maga przy lekturze duzo czasu, a jeszcze wiçcej natçÈenia umyslu.
H. Higier.

W arszaw ski kalend arz lekarski na r. 1930. Warszawa 1930.Pod wytrawn^ i doswiadczonq redakcjq kol. Juljana Birencwajga ukazal siç w druku po raz 6-ty cieszqcy siç dotqd powszechnem uzna- niem „Warszawski Kalendarz Lekarski" w 2-ch czçsciach: informacyjnej i naukowej.Ta ostatnia, zawierajqca okolo 500 stronic druku, miesci powazny zbiôr artykulôw djagnostycznych i terapeutycznych, streszczaj^cych dawne i nowsze zdobyeze nauki w rô2nych dziedzinach podstawowych, dla lekarza — praktyka niezbçdnych Wyszly one z pod piôra doswiad- czonych znawcôw specjalistôw, o czem swiadezy najlepiej spis rozdzia- lôw, dotyczqcych poszczegôlnych specjalnosci, objçtych ogôlnym tytu- lem „Wspôtczesne metody badania": „Badanie fizykalne w chorobach wewnçtrznych”—Z. Gôreckiego; „Metody badania drôg oddechowych"— St. Rudzkiego; „Metodyka badania narz^du nerwowego” — Wl. Ster-



Sprawozdania i oceny 87linga; „Plan badania zaburzerï psychicznych“ — J. Nelkena; „Rozpo- znanie chirurgiczne” — doc. J . Rutkowskiego; „Metody badania i roz- poznawania chorôb kobiecych” — doc Monsiorskiego; „Badania po- toènicze”—doc. H. Becka; „Zarys badania narz^du wzroku—doc. W. Me- lanowskiego; „Metodyka badania skôry”—St. Kapuscinskiego; Laborato- ryjne metody badania w chorobach skôry i wenerycznych" M. Grzy- bowskiego.Jako bardzo chwalebny dodatek terapeutyczny traktowac nalezy ostatnie 150 stronic, mieszczqcych artykuty poszczegôlne, jak: wyczer- pujqce „Leczenie uzdrowiskowe w Polsce" — doc. A. Sabatowskiego „Leczenie promieniami Roentgena" — A. Sabata; „Technika drobnych zabiegôw chirurgicznych” — M. Trawinskiego; „Spis lekôw wedtug ich dziatania” — W. Knappego,Ta ostatnia praca reprezentuje sob^ dokonane z iscie benedyk- tynskq cierpliwosciq i wynalazczosci^ terminologji odnosnej klasyfiko- wanie lekôw wedtug ich dziatania, lekôw podanych i bli±ej wyszczegôl- nionych w zesztorocznym kalendarzu pod tyt. „Spis srodkôw farma- ceutycznych*.Czçsc naukowa Kalendarza konczy siç „Mianownictwem cho- rôb“ — najnowszem a jednak jui mocno przestarzalem, jakie usta- lone zostato tuz po wojnie przez Komitet Miçdzynarodowy w Pa- ryiu, — mianownictwem, w ktôrem nie jeden dziat doprasza siç o rychtq korektywç, co nie leiy bynajmniej, rzecz jasna, w rekach sprçzystych Redakcji lecz nowego Komitetu Miçdzynarodowego.2-a czçsc Kalendarza „informacyjna” nie rôzni siç zasadniczo od dawnych, a sumienniej opracowana mogtaby lekarzowi wolno prakty- kujqcemu, obywatelowi spotecznikowi przydac siç na kazdym kroku. Za- wiera ona szczegôtowe dane: o stanie szpitalnictwa, (w liczbie 650 szpi- tali), o Stuzbie Zdrowia Publicznego, o Kasach Chorych (240 dystryk- tôw), o sktadzie Izb Lekarskich, Uniwersyteckich Wydziatôw Lekarskich, o Instytucjach leczniczych naukowych, spotecznych i zawodowych, o liczbie i adresach aptek i lekarzy stolicy i wielu innych sprawach personalnych.
H. Higier.L. Heidrich. Der Hydrocephalus. Ergebnisse der Chirurgie und Orthopaedie. F. 22 str. 151 Berlin 1929.Ciekawa monografja z Uniwersyteckiej Kliniki Chirurgicznej Kuttnera z Wroctawia, napisana przez asystenta, ktôry od szeregu lat jui wzbo- gaca pismiennictwo pracami z tej dziedziny. Blisko 150 stronic tekstu, obficieilustrowanego, w ktôrym sama bibljografja zajmuje z gôr^ 35 str.



88 Sprawozdania i oceny2e terapji poswiçca autor blisko polowç miejsca, nie winno nas zastanowic, jako ze praca wyszla z warsztatu chirurga. Heidrich stusz- nie twierdzi, îe  dziçki gtçbszemu poznaniu za pomoc^ nowych metod badania, jak encefalografji i wentrykulografji, sity przepiywu i re- zorpcji udato siç dotychczasowe metody operacyjne udoskonalic i usy- stematyzowac, zgodnie z racjonaln^ klasyfikacj^ postaci wodogiowia na. hydrocephalus communicans, obstructivus hypersecretorius, male resorptivus.Wzglçdnie najlepsze wyniki osiqga siç w nabytem ostrem wodo- giowiu, na tle spraw zapalnych powstaiem, gdzie samo odwadnianie farmakologiczne (dehydratyzacja) i czçste naktucia lçdzwiowe ju£ wy- starczaj^. O wiele rzadziej widzi siç state poprawy po przektuciu spo- idia (Balkenstich Anton — Bramanna) lub podpolitycznego zbiornika (Cysternenstich Lossen — Payra, Suboccipitalstich Anton Schmie- dena) lub podrainien poprzez korç môzgow^ w hydrocephalus obstru­ctivus chronicus.Wyjqtkowo pomyslnie bywa wynik, jesli przypadkowo znajdujq siç w tej postaci zrosty i cienkie blizny w okolicy foramen Monroi i Luschka. Subtelny rozporek daszka komory oczyszcza i ozywia tory komunikacyjne, kanalizuj^c je.Odprowadzanie perjodyczne nadmiaru piynu do okolic tatwo wsy- sajqcych go, do giçbokich tkanek podskôrnych, do jamy brzusznej lub piersiowej, do pçcherza, do uktadu chionnego i tçtniczego nie wiele pomaga na state. Rôwniei: i ciçfckie zabiegi operacyjne rzadko wrôiq poprawç.Z dobrych lustracji zastugujq na uwagç: Dandy’ego odbitka komôr i przestrzeni podpajçczynowych, barwny rysunek komory bocznej i otworu Monroi, wzory czaszek i môzgôw hydrocofalicznych, za iycia i po autopsji badanych.Victor Mucha. Die Raynaudsche Krankheit, Nekrosen, Gangraen, Geschwüre, varicôser Symptomenkomplex. Wyd. J . Springer. Ber­lin 1929. H. Higier.Duza monografja o 250 stronicach, jako odbitka z Handbuch der Haut-und Geschlechtskrankheiten (Tôm VI, czçsc 2-ga). bardzo obficie ilu- strowana przez zwykle i wielobarwne rysunki i piçkne moulage. Pis- miennictwo kaédego z rozdziatôw zajmuje po kilka stronic, zawieraj^c wszystko, co za ostatnie 30 lat pisano w gtôwnych jçzykach euro- pejskich.W traktacie o chorobie Raynauda, zgorzeli i owrzodzeniu jest duzo



Sprawozdania i oceny 89materjaiu o trofoneurotyce i zaburzeniach wewnçtrznych, w jednako- wej mierze interesuj^cych lekarzy rôznych specjalnosci pogranicznych. Duiy dziai o zespoiach èylakowych, zajmujqcy okoio 150 stronic, opra- cowany zostai wspôlnie z dermatologem wiedenskim Mrasem.Rysunki makroskopowe i histologiczne liczne i udatne, jak przy- stoi bogatej firmie wydawniczej Springera, nie szczçdz^cej kosztôw i nakladôw.
H. Higier.
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Résumé français.Dr. Z. Messing. Néoplasie diffuse des méningés molles du cer­
veau et de la moelle.L’auteur décrit quatre formes de la néoplasie diffuse des mé­ningés molles du cerveau ot de la moelle, voire la carcinomatose, la gliomatose, la sarcomatose et la mélanomatose. En dépit de l’opinion communément admise jusqu’à l’heure actuelle, la gliomatose est la plus frequante.Les observations personelles de l’auteur concernent 14 cas d’en­vahissement néoplasique des méningés molles, dont 9 gliomes, 3 sar­comes et 2 carcinoms.Des gliomes obsérvés 8 étaient secondaires à des tumeurs primi­tives, siégeant au cerveau ou à la moelle. Le neuvième cas avait pour point de départ un gliome primitive du globe oculaire donnant lieu a un envahissement secondaire diffus des méninges molles, Histolo­giquement 5 cas révélaient le type modulloblestome et 3 celui de spon- gioblastome. Le gliome issu du globe oculaire était un rétinoblastome, Dans une grande majorité des cas il s’agissait donc d’une médullobla- stomatose méningée, c’est à dire d’une tumeur se rapprochant énor­mément au point de vue morphologique au sarcome, et dont le cara­ctère gliomatique peut aisément passer méconu. il serait donc juste peut être d’éliminer des gliomes tout le groupe des medulloblastoma- toses, ce que d’ailleur tend à faire l’école du Prof. Marburg (Nishii).La médulloblastomatose et la sarcomatose méningées n’offrent pas seulement la similitude purement morphologique des cellules, le ta­bleau d’ensemble anatomo-patologique est très rapproché.Des différences dans la façon de se comporter envers la substance nérveuse des gliomatoses méningées d’une part et des sarcomatoses de l’autre il s’agit de souligner la tendance des premières à envahir largement le parenchyme nérveux immédiatement à travers la membrane limitante, attendu que les secondes n’y pénétrent qu.à peu prés ex­



92clusivement par des gaines vasculaires. On n’observe pas de démar­cation bien nette entre le gliome et le tissu nérveux, le passage entre ces tissus étant très gradué; en pénétrant dans le parenchyme ner­veux, les cellules gliomateuses n’y amènent pas de réaction de dé- fence. A part ceci on observe dans les gliomatoses méningés une émi­nente métaplasie cellulaire, les cellules néoplasique ayant un autre aspect et autre disposition dans la tumeur primitive et ses métastases méningées. Cette métaplasie apparente dans un des ces cas allait si loin, que les deux images microscopiques semblaient appartenir à deux tumeurs toutes différentes. Dans les sarcomatoses des méninges l’aspect et la disposition des cellules dans la tumeur primitive et dans ses métastases restent toujours à peu près identiques. Il faut mettre en évidence en fin, comme signe différentiel des médulloblastomato- ses, le développement important de leur tronc conjonctival composé d’un riche réseau capillaire, dont partent dans toutes les direction des nombreuses fibres mésenchymales jeunes donnant un enchevêtrement épais.La réaction inflammatoire de la part des méninges dans la plu­part de ces formes est â peu près nulle. Ajoutons pourtant que cette constation rencontre ici de grande difficultés, â cause de la fréquente impossibilité de découvrir et différencier les éléments lymfocytaires dans une infiltration épaisse des cellules néoplasiques, ressemblant â l’extrême à des lymphocytes.La mélanomatose des méninges porte tous les caractères anato­miques du sarcome.La carcinomatose des méninges différé totalement des formes pré­cédentes sur des nombreux points. Les cellules cancéreuses se com­portent ici comme des formations toutes distinctes. Ne trouvant pas dans les espaces méningées de conditions favorables à leur dévelop­pement, elle ne se multiplient pas d’une façon trop abondante; elles se comportent passivement, ne pénétrant pas dans le parenchyme ner­veux ni par voie de gaines vasculaires, ni directement, elles agissent par contre à la façon des corps etrangers, en irritant les méningés et y ammenant par suite une réaction inflammatoire plus ou moins marquée. Cette réaction ici, il est vrai est bien aisée à reconnaître, les éléments lymphocytaires réactionnels different totalement des gran­des cellules cancéreuses.Dr. W. Sterling. La forme amyotrophique de la myasthénie.Description détaillée et analyse de 5 observations dont l’évolu­tion clinique était compliquée par atrophies musculaires de nature amyo­
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trophique. L’observation I  était caractérisée par la complication d’une forme fruste de l’eunuchoidisme par des composants inyasthéniques et amyotrophiques. L’observation 11 évoluait d’abord sous forme d’une 
ophtalmoplégie externe progressive—et les phénomènes myasthéniques se sont installés au cours de la cinquième année de la maladie, étant compliqués par symptômes d’une affection des cordons latéraux de la moe­lle. Dans l’observation 111 la complication des phénomènes myasthé­niques et amyotrophiques était superposé au tableau d’une maladie de Basedow en pleine évolution. L'observation /V présentait une ma­nifestation d’un syndrome amyotrophique, bulbaire et inyasthénique du caractère passager à la suite d’une encéphalite épidémique. L’obser­
vation V enfin présentait une évolution foudroyante du processus my- asthénique (mort durant 23 semaines) dans la quelle les amyotrophies et la reaction de dégénérescence se sont développées au stade ter­minal de la maladie et dans la quelle l’examen postmortal macro-et microscopique des muscles et du système nerveux a donné les résul­tats absolument négatifs.L’analyse de la littérature et des observatios rapportées prouvent que les atrophies muculaires n’appartiennent pas au cours de la my­asthénie au symptômes tellement rares qu’on les croyait auparavant et qu’elles présent ent deux catégories differentes: Y) atrophies muscu­laires accompagnées par des altérations quantitaires de la reaction électrique et 2) les atrophies accompagnées par des altérations quali­
tatives de l’excitabilité électrique. Dans la première catégorie on trou­ve à côté des cas avec atrophie musculaire simple aussi des obser­vations correspondant strictement au tableau clinique de la dystrophie 
musculaire progressive. Dans la seconde catégorie k s  phénomènes amyotrophiques peuvent compliquer le tableau clinique d’une myasthé­nie idiopatique en présentant le caractère stationnaire ou progressif ou elles ne présentent qu’un caractère épisodique en accompagnant les syndromes myasthéniformes consécutifs à des maladies infectieu ses diverses (encéphalite léthargique, dengue etc.). Se basant sur le ca­ractère clinique et sur l’évolution chronologique des phénomènes dy­strophiques et amyotrophiques d’un côté et des phénomènes myasthé­niques de l’autre — l’auteur émet l’oppinion, qu’il n’y a pas des motifs suffisants pour établir par analogie de la dystrophie myotonique de 
Steinert un type spéciel de la dgstrophie myasthénique, mais qu’il faut admettre plutôt une forme spécielle de la myasthénie compliquée par 
des phénomènes myopathiques Les mêmes raisons prouvent, que les observations analysés dans ce travail ne doivent pas être traites comme maladie A’ Aran-Duchenne compliquée par symptômes myasthéniques,



94niais comme une modification spécielle amyotrophique de la maladie d’Erb-Goldflam. Or tandis que dans les observations de la myasthénie compliquées par des phénomènes myopathiques toutes les deux caté­gories des troubles cliniques se laissent expliquer par la perturbation 
primitive del’innervation végétative, il faut supposer, que dans la forme 
amyotrophique de la myasthénie les troubles toxiques dyshormonaux provenant dans la myasthénie de perturbations de l’innervation végéta­tive, dans des cas rares de cette maladie peuvent repercuter aussi sur des cellules motrices de la moelle provoquant comme une eombinose clinique soit des phénomènes purement amyotrophiques, soit des trou­bles pseudo-systematisés analogues à la maladie de Charcot comme iexpression d’une affection simultanée du système végétatif et moteur.Dr. Rudolphe Arend. Néoplasie des méninges molles du cerveau 
et de la moelle.La sacromatose méningée (96 cas empruntés, 3 cas d’observation personelle) s’observe surtout chez des sujets jeunes sans prédilection pour l’un des sexes, dure de 2 a 6 mois,—la carcinomotose méningée (70 cas empruntés 2 cas personnels) se voit surtout â l’âge moyen ou avancé avec prédilection pour le sexe masculin dans un rapport de 5 : 4, dure de 1 â 2 mois, — la gliomatose méningée (24 cas emprun­tés, 2 personnels) â l’âge enfantin avec fréquence trois fois plus grande dans le sexe masculin, — la mélanomatose méningée (27 cas tous em­pruntés) indifféremment â tous les âges avec prédilection pour le sexe masculin. La description des tableaux cliniques des cas de mélanoma­tose en disposition est très insuffisante.Il est hautement caractéristique pour la néoplasie méningée, que l’organe de la localisation primitive de la tumeur ne donne ordinaire­ment lieu â des symptômes, toutes les fois que cette localisation se trouve hors des centres nerveux. Le tableau clinique est des plus va­riables, — ce qui nous y frappe surtout, c’est la disproportion entre les défauts fonctionnels et l’intensité du procès.L’auteur distingue 5 formes cliniques de la néoplasie méningée:— 1) forme méningée, accompagné de symptômes simultanés de tumeur â localisation unique ou multiple dans le cerveau, le cervelet et la moelle. C’est la forme la plus fréquente pour la sarcomatose et la gliomatose méningées; 2) forme de la méningite cérebro-spinale aigüe â marche rapide, se recouvrant avec celle de la méningite tubercu­leuse; 3) forme mentale (paralysie générale, démence précoce, démence sénile, psychose de Korsakoff— cette dernière surtout dans la carci­nomatose méningée); 4) forme de radiculite rachidienne ou nevrite des



95nerfs crâniens, accompagnée fréquemment de phénomènes méningés souvent bornés aux méninges spinales. Cliniquement c’est le tableau du tabès, de la méningo-radiculite, de la polyradiculite, de la polynév­rite; — 5) forme de tumeur cérébrale, cérébelleuse, intra ou extra­médullaire ou bien le tableau de la sclérose en plaques.Le diagnostic juste de la néoplasie méningée a été rarement jusqu’à présent posé II existe pourtant un grand nombre de symptô­mes, pouvant se retrouver dans chacune des formes énumérées. Ces symptômes, séparément ne présentent pas grande valeur diagnostique, forment des syndromes cliniques, qui permettent de présumer la néo­plasie méningée avec un degré de probabilité assez haut. Ces sym­ptômes sont: l’épilepsie, — les phénomènes méningitiques, ne dominant ordinairement pas le tableau morbide, apparaîssant par périodes — troubles psychiques, — oedème papillaire, nevrite et atrophie optique, anisocorie, — le signe d’Argill-Robertson (presque exclusivement dans la carcinomatose), — troubles de la parole, — troubles dans le domaine d’un ou de plusieurs des nerfs crâniens, le plus souvent de la III et VI paire abolition des réflexes rotulien et Achylléen sans autres sym­ptômes médullaires (un des principaux symptômes de la néoplasie mé­ningée, la carcinomatose surtout) — douleurs â localisation des plus variables. Le signe le plus caractéristique de la néoplasie méningée c’est l’extrême variabilité des symptômes. Dans la carcinomatose mé­ningée cette variabilité est particuliérement fréquente et surtout acen- tuée pour les phénomènes psychiques.Dans le diagnostic différentiel il faut avoir en vue la pachymé- ningite hémorrhagique int., les métastases néoplasiques dans la sub­stance nerveuse, sans que les méninges en soient touchées Quelque­fois c’est la ponction lombaire, qui peut trancher la question. Dans certains cas le liquide c. r. ne peut pas être extrait â cause de blo- cade (des espaces sous arachnoïdiens par des masses néoplasiques. La couleur du liquide peut être normale ou du jaune au brun. L’albu­men est augmenté, le liquide peut coaguler; le nombre de lymphocytes est normal ou augmenté. La présence des cellules néoplasiques dans le liquide c. r. peut être pathognomonique, elles n’y sont pourtant que rarement constatéés et difficiles â reconnaître malgré les métho­des spéciales (Fischér, Alzheimer) â cause de degeneration. On les rencontre séparées ou par groupes. Les éssais de différentiation cli­nique èntre la sarcomatose, carcinomatose, gliomatose et mélanoma- tose méningées sont â entreprendre. La présence de nombreux naevi pigmentaires â croissance rapide, des tumeurs noirs dans les yeux ou sur les muqueuses suggère la probabilité de la mélanomatose. Les



96symptômes d’une tumeur solide du cervelet, d’une tumeur pénétrant dans Iç IV ventricule, l’âge jeune ou enfantin du sujet font penser â la gliomatose. Ce n’est que rarement, qu’on trouve un sarcome primitif des organes internes, faisant présumer la sarcomatose ménin­gée. Dans la carcinomatose méningée souvent on n’arrive point â dé­couvrir la localisation du cancer primitif, ou bien ce dernier ne four­nit que des symptômes peu signifiants. Le plus souvent il s’agit du cancer du sein ou de l’estomac.De toutes les formes de néoplasie méningée c’est la carcinomatose qui fournit le plus volontiers un tableau clinique bien défini: début brusque â un âge avancé, cachéxie rapide, symptômes psychiques gra­ves surtout le syndrome de Korsakoff, supréssion précoce des réflexes rotulien et Achylléen, paralysies, multiples des nerfs crâniens, troub­les des réactions pupillaires, troubles auditifs et de la parole, phéno­mènes cérébraux généraux graves sans symptômes de localisation et phénomènes méningés marques; douleurs surtout aux membres inferie­urs. Ce qui y frappe surtout, c’est une grande variabilité des phéno­mènes psychiques et neurologiques.


