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Z Kliniki Chorôb Nerwowych Uniwersytetu Waiszawskiego.
Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski.

KL1NIKA WAGRZYCY UKLADU NERWOWEGO.
Podal

WITOLD TYCZKA.

W ostatnich pietnastu latach mielismy sposobn.osc obserwowania 
w Klinice Neurologicznej U. W. 27 przypadkôw wagrzycy ukladu ner- 
wowego osrodkowego z tego 17 sekcyjnych. We wszystkich przypadkach, 
objawy kliniczne wylacznie zalezaiy od wagrzycy. Kilka innych, w ktô- 
rych inna choroba nerwowa spowodowala smierc, a jeden lub wiecej wa­
grôw znalezionych na sekcji w miazszu môzgu, iza zycia nie powodowaly 
objawôw, tutaj pomijam, jako przypadki mogace miec znaczenie tylko 
ze stanowiska anatomo-patologicznego 1 ). Te 27 naszych przypadkôw ista- 
nowi 1,2% liczby chorych leczonyeh w Klinice od 1921 do 1934 r., a 2,6% 
materjalu sekcyjnego. Odsetek ten jest wyzszy anizeli w krajach 
zachodnich np. Anglji, Niemczech lub Francji, glôwnie z tego po- 
wodu, ze ilosc miejsc kontrolnyeh nad ubojem wieprzy jest u nas znacz- 
nie mniejsza. Inné gatunki prôcz miesa wieprzy, ktôrych tasiemce sa zrô- 
dlem wagrôw czlowieka nie wcliodza tutaj w grç, poniewaz wagry rôw- 
nie czesto spotykanych tasiemcôw jak np. tasiemca nieuzbrojonego 
( t a e n i a  s a g i n a t a )  wolu, czy brôzdoglowca szerokiego (b o t  r- 
h i o c e p -h a 1 u s 1 a t, lu s) ryb i innych nie zostaly dotychczas u czio- 
wieka stwierdzone, a przypadki Arndta dotyczyly, jak sie okazalo, tylko 
odmiany wagra tasiemca uzbrojonego ( t a e n i a  s o 1 i u (m).

Rzadkosc tego cierpienia mimo czçstosci tasiemca uzbrojonego w je- 
litach u czlowieka. tlumaczy sie tem, ze zakazenie ustroju ludzkiego wa- 
grami moze nastapic tylko wtedy, gdy ja ja  tasiemca ( t a e n i a  s o- 
1 i u m) czyli t. zw. zarodki, wyprowadzone z kalem nazewnatrz, dostana

') Uwzglçdnione w pracy Opalskicgo: Zmiany histopatologiczne w wagrzycy ukla­
du nerwowego i ich patogeneza. Bul. de l’Acad. Pol. 1931.
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siç do zoiadka czlowieka z pokarmami przez nie zanieczyszczonemi (,owo- 
ce, jarzyny, woda). Moze tez nastapic samozakazenie, zreszta bardzo 
rzadko np. wskutek ruchôw. wymiotnych, lub przez przeniesienie zarod- 
kôw z rzyci do ust u ludzi malo dbaiych o czystosc, albo u chorych umv- 
slowo.

Pod wpïywem trawiacego dzialania soku zoiadka zarodek wyzwala siç 
ze swej otoczki chitynowej. W tej nowej przejsciowej postaci rozwojowej 
zarodek przebija haczykami swogemi sluzôwkç i dostaje siç zdaniem îVofe- 
giena, Volovatza, Voigtela, Küchenmeistra, Bitota, Brauna, Seiferta i in- 
nych droga naczyn krwionosnych i chlonnych do rozmaitych narzadôw, 
gdzie usadawia siç w swietle najwçzszych naczyn wlosowatych, albo prze- 
dostaje przez nie do najblizszego sasiedztwa. Wçdrôwdtç tç zarodek od- 
bywa poniekad czynnie, do pewnego itylko stopnia poddajac sie pradowi 
cieczy. Usadowiwszy siç raz w jednym z narzadôw ukancza swa wçdrôw­
kç, rozwija. siç tutaj, wedlug Brauna i Seiferta w ciagu 2x/2 — 4 miesiç- 
cy, w torbiel zwa.nawqgrem  (c y is t i c e r  c u s c e  1 1 u 1 o s a  e).

Co do umiejscowienia wagra, niema wlasciwie narzadu, w ktôrymby 
go nie znaleziono. W przeciwienstwie do swini, u ktôrej tkanka szczegôl- 
nie nawiedzana sa miçsnie, u czlowieka wedlug Henneberga jest nia môzg 
(80%), skolei dopiero oko, (tkanka podskôrna, miçsnie, serce, watroba, 
pluca, jama brzuszna, jçzyk t. d.

Mçzczyzni ulegaja nieco czçsciej temu schorzeniu anizeli kobiety, 
w naszej kazuistyce odsetek ten wynosi 62, co odpowiada mniejwiçcej pro- 
centowi innych autorôw. Przeciçtny wiek chorych :z wagrzyca ukladu ner- 
wowego osrodkowego waha siç w granicach od 35 — 55 lat.

Okres zycia wagra jest naogôl dlugi, wedlug Sticha Levina i Küchen- 
mdistra od 2 — 30 lat, przeciçtnie 5 — 6 lat. Po tym czasie wagier obu- 
miera, ulegajac zwapnieniu, a niekiedy zropieniu. Dla ukladu nerwowego 
nie ma to jednak zdaniem Henneberga wiçkszego znaczenia, gdyz nawet 
obumarle wagry moga jeszcze przez dlugi czas dzialac drazniaco, wywo- 
lujac przewlekle, postçpujace stany zapalne, a temsamem byc przyczyna 
najrozmaitszych ciçzkich objawôw i zejscia smiertelnégo.

llosc wagrôw w môzgu bywa niekiedy bardzo znaczna; opisane sa 
przypadki, w ktôrych znaleziono przeszlo 2000 wagrôw rozsianych w môz­
gu (Rodet, Visconti, Jacobsohn). W jednym naszym przypadku naliczy- 
lismy tch okolo 100. Wedlug Sterna bardzo czesto, spotyka sie tylko sa- 
motne pçcherze, ktôrych wielkosc bywa rczmita od rozmiarôw soczewi- 
cy do rozmiarôw jaja kurzego.

Wljgry môzgu mieszcza sie naj czçsciej na podstawie môzgu w opo- 
nach miçkkich jako pojedyncze wieksze pçcherze, albo, co wlasnie tutaj 
czçsto siç zdarza, jako liczne drobne pçcherzyki, co do ktôrych mniemano



Klinika wagrzycy ukladu nerwowego 5

dawniej, ze odchodza od. jwspôlnej macierzy. Postac ostatnia nosi miano 
wqgra groniastego (c y s t i c e r  c u s r  !à c e ni o s  u s) i odpowia- 
da pierwo’tnej nazwie Vir-chowa „T  y a u b e n h y d a t  i d e“. Skolei 
ulubionem miejscem wagrow sa komory (zwlaszcza ezwarta, w ktôrej albo 
sa przvrosniçte do wysciôiki, albo iplywaja swobodnie) nastçpnie po- 
wierzchnia pôîkul môzgowych, gdzie tkwia zwykle po kilka w istocie sza- 
rej jako Ispiej ukrwionej. Rzadziej natomiast leza wagry glçbiej, w isto­
cie biaiej, w jadrach podstawnych, w pniu môzgowym, môzdzku lub rdze- 
niu. Czçstsze sadowienie sie pascrzyta na powierzchni môzgu tiumacza 
Griesinger, Küchenmeister, Hennéberg, Sato, Margulis i Lasarew wymia- 
rem naczyn wlosowatych, ktôre w korze wediug tych autorôw maja byc 
wezsze, anizeli w warstwaich gîçbszych i dlatego zarodek tam siç dopiero 
zatrzymuje, przecisnawszy sie przez szersze naczynia istoty podkorowej. 
Wieksza czestosc wagrôw w komorze IV-tej anizeli w trzeciej lub w bocz- 
nych tiumacza Kratter, Bohmig, Henneberg, Hahn, i inni w ten sposôb, ze 
po wyjsciu bardzo malego jeszcze zarodka ze splotu naczyniastego komo­
ry bocznej prad cieczy porywa go z soba i unosi do komory IV-tej. Tutaj 
dalszej jego wçdrôwce klada kres widocznie zbyt an'ale rozmiary otworôw 
Magendi'ego i Luschlti, ktôre nadto w tych przypadkach z powodu rôw- 
noczesnego zapalenia opon na podstawie czçsto bywaja czçsciowo lub zu- 
pelnie niedrozne. Wiçkszy pasorzyt nie moze przecisnac siç przez otwôr 
Afowoe'gro i pozostaje w komorze bocznej, w innym przypadku zatrzymu­
je sie w wodociagu Sylwiusza, jesli jest juz dla niego zbyt waski.

Pomimo, ze w ipismiénnictwie istnieje blisko 200 opisanych klinicznie 
przypadkôw, trudno jest podac zarys ogôlny symptomatologji wagrzycy. 
W chaosie najrozmaitszych objawôw i zespolôw, ktôre zreszta nieraz tyl- 
ko ogôlnikowo wskazuja na charakter organiczny schorzenia ukladu 
nerwowego, jest niewiele takich, ktôre moznaby uwazac za charaktery- 
styczne dla wagrzycy. To tez nie dziwnego, ze opisujacy zwykle bywali 
wagrzyca jnôzgu zaskoezeni na stole sekcyjnym, a w przypadkach, w ktô- 
rych nawet .mieli podejrzenie wagrzycy za zycia, notowali ja zazwyczaj 
jako rozpoznanie tylko przypuszczalne. Stad tez odnesne pismiennietwo 
zajmuj^c siç obszernie strona histopatologiczna tego schorzenia, ograni- 
cza siç w czesci klinicznej najczesciej do zwiçzlej kazuistyki, a tylko nie- 
wielu autorôw jak Griesinger, Sato, Hahn, Henneberg, Pfeifer, Oppen- 
heim i Schmite kresla dose wyczerpujaco caloksztalt objawowy wagrzycy 
z podkresleniem bardziej stalych objawôw. Pierwszy Griesinger w boga- 
tym materjale obejmujacym 56 przypadkôw, rozrôznia nastçpujace 5 
grup: 1) Postac wagrzycy |bez objawôw klinicznych lub ze slabo wyrazo- 
nemi, ktôre mozna bylo przypisac innym wspôlistniejacym schorzeniom. 
2) Postac z padaczka jako glôwnym objawem. 3) Postac z zaburzeniami
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psychicznemi obok padaczki. 4) Postac czysto psychotyczna. 5) Wagrzy- 
ca pocl postacia guza môzgu, bez zaburzen psychicznych i bez, 'padaczki.

Henneberg uzupelnia ten podzial jeszcze trzema postaciami. Do 6) za- 
licza on przypadki wskazujace na usadowienie wagra w komorach, do 7) 
przypadki z objawami zapalenia opon môzgowych, a jako 8-ma wymie- 
nia postac rdzeniowa. Gdy Griesinger i Henneberg w podzialach swoich 
opieraja siç przedewszystkiem na objawach ogôlnych, Sato kieruje siç 
umiejscowieniem wagra i rozrôznia trzy rodzaje zespoiôw objawowych: 
1) Zespôl towarzyszacy wagrom korowym, 2) komorowy, 3) wskazujacy 
na usadowienie wagrôw w oponach na podstawie môzgu i môzdzku. Po- 
dzialy innych autorôw mniej wiecej pokrywaja siç z tymi obu podziala- 
mi (Gresingera, Henneberga i Sato‘a).

Na podstawie studjum pismiennictwa i wlasnego doswiadczenia mnie- 
mam, ze odpowiedniejszym ibylby podzial, ktôry uwzglçdniajac oba po- 
przednio podane, przyjmuje mniejsza ilosc postaci symptomatologicznych. 
Bardzo czçsto niëktôre zespoly objawowe do tego stopnia zazçbiaja sie 
o siebie, ze trudno je scisle odgraniczyc zwlaszcza, jesli w wyzszym stop- 
niui uwzglçdniamy ogôlny c'haràkter sprawy niz jej usadowienie. Dlate- 
go proponujç wyodrçbnic jako najbardziej charakterystyczne nastçpuja- 
ce postacie wagrzycy ukladu nerwowegc ; 1) oponoîvo-wodoglowiowa, 2) 
komorowq,, 3) guzowq, 4) padaczkoivq i 5) rdzeniowa ,z tem zastrzeze- 
niem, ze wszystkie moga wiklac siç ze soba lub przech'odzic w miarç trwa- 
nia jednaw  druga oraz ze kazdej z tych postaci moga towarzyczyc obja­
wy psyc.hiczne i napady padaczkorve. Zaburzenia psychiczne i napady pa- 
daczkowie zalezec moga od rôznych okolicznosci : od umiejscowienia paso- 
zytôw, od ich ilosci i okresu rczwoju, od stopnia jadowitosci i wreszcie 
od zmian wtôrnych ze strony narzadu nerwowego takich jak wodoglowie 
wewnçtrzne, ogniska rozmiçkczeniowe, zrosty oponowe i t. p.

Zanim przystapiç do opisu poszczegôlnych postaci. pragnç zaznaczyc, 
ze naogôl wagrzycç ukladu nerwowego cechuje przewaga objawôw ogôl­
nych nad ogniskowemi, ktôre czçsto schodza na plan drügi pokryte przez 
pierwsze. Te objawy ogôlne, jak bôle i zawroty glowy, wymioty, zmiany 
w tçtnie i na dnie oczu, oraz objawy ze strony wçzlôw podstawy sa wy- 
razem wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego w nastepstwie wodoglowia 
wewnçtrznego, ktôre jest najbardziej stalym objawem anatomo-patolo- 
gicznym w tem schorzeniu. Nieznam z literatury ani z wlasnego doswiad­
czenia przypadku nawet z iwagrem samotnym w korze w ktôrymby nie 
bylo wodoglowia mniej lub wiçcej wyrazonego. Wodoglowie powstaje 
prawdopodobnie najczesciej na drodze czysto mechanicznej, z powodu 
zamkniecia lub utrudnienia odplywu cieczy môzgowej. Nastepuje to wte- 
dy, gdy wagier zatkal otwôr Monroego albo wodociag Syhviusza, lub otwo-
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ry Magendïego i Luschki w komorze IV-tej. W razie ucisniçcia zyly 
wielkiej Galena przez wagra, wodogtowie wedlug Sato ,ma powstawac 
w nastçpstwie przesaczu z zyl splotu naczyniastego i wysciôlkowych. Bo- 
daj najczçstszym powodem sa przewlekie ziniany zapalne opon podsta- 
wy, ktôre z czasem utrudniaja prawidlowy odplyw cieczy m. — rdz. z ukla­
du komorowego. Na stopien wodoglowia maja tez wplyw stany zapalne 
wysciolki komorowej i splotôw naczyniastych w nastçpstwie toksyczne- 
go dziatania wagrôw oddalonych a mechanicznego jako cial obcych w przy- 
padkach wagrôw komorowych. Jady pasorzyta maja ponadto (Hennéberg, 
Sato, Hahn) pobudzac wydzielanie splotu naczyniastego, a hamujaco 
wplywac lia wsysanie plynu môzgowo-rdzeniowego. W kazdym razie za- 
stanawiac musi, ze nawet w przypadkach z jednym nieduzym wagrem, 
zdala od komôr usadowionym, znajdywano wodoglowie znacznych rozmia- 
rôw i ziarnistosci w wysciôlce komôr. W wiçkszosci przypadkôw nalezy 
jednak, jak juz zaznaczylem, wodoglowie poprostu tem tlumaczyc, ze 
znaczna czçsc przestrzeni pajçczynôwkowych na podstawie oraz zbiorniki 
zatkane sa wagrami, naciekiem, i wzrostami zapalnymi. Ubywa wiçc 
znaczna czçsc drôg odplywowych oraz powierzchni wsysajacej plyn.

Obok przewagi objawôw ogôlnych nad ogniskowymi, dalszym znamien- 
nym rysem wagrzycy sa zaburzenia psychiczne i napady padaczkowe. Na 
podstawie spostrzezen zebranych w pismiennictwie i wlasnych sadzç, ze 
objawy te zaleza, podobnie jak objawy ogôlne, raczej od wodoglowia we- 
wnçtrznego, anizeli od ilosci pçcherzy i ich usadowienia, sa wiçc posred- 
nio poniekad wyrazem jadowitosci wagrôw w odpowiednich przypadkach.

Zaburzenia psychiczne, poniewaz czçsto wystçpuja, maja pewna war- 
tosc rozpoznawcza, pozatem nie sa charakterystyczne i zasadniczo nie 
rôznia sie od zmian psychicznych, towarzyszacych innym schorzeniom 
organicznym môzgu. Przejawiaja siç one rozmaicie, czasem np. tylko 
wznawiajacemi siç stanami przygnebienia o rozmaitem nasileniu, szybko 
przemijajacemi, przeplatanemi okresami dobrego samopoczucia. Innym 
razem wystçpuja trwale zaburzenia pamiçci z ibrakiem orjentacji co do 
miejsca, czasu i otoczenia, to znowu podniecenie z halucynacjami i bre- 
dzeniem, kiedyindziej stany zamroczenia trwajace przez kilka dni nawet 
tygodnie, w koncu, i to moze najczçsciej, typowe zespoly Korsakowa. Zwy- 
kle -w miarç trwania i rozwoju choroby, zaburzenia psychiczne wystçpu­
ja  kolejno we wszystkich niemal wymienionych tu zespolach, ktôre rozmai­
cie ustosunkowuja siç wzajemnie.

Napady padaczkowe najbardziej opanowuja symptomatologjç, gdyz 
towarzyszyc moga kazdemu zespolowi wagrzycy a w pewnym przypad­
kach wogôle wysuwaja siç na czolo obrazu chorobowego. Wystçpuja one 
pod dwoma postaciami, albo jako napady niedajacego siç scislej okreslic
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niepokoju ruchowego, ktôre przedewszystkiem zdarzaja sie w przypad- 
kach z wagrami ma podstawie môzgu albo pod postacia typowych napa­
dôw, gdy wagry giôwnie tkwia na powierzchni wypuklej môzgu. W pierw- 
szym wypadku napady ujawniaja si§ nagle wystçpujacymi, rozmaicie dlu- 
go trwajacymi stanami lçku, zapasci lub zawrotami, zwykle w poîacze- 
niu z ogôlnem drzeniem calego ciala zblizonem do dreszczu. Stanom tym 
towarzysza czesto drgawki o charakterze tonicznym w postaci np. szcze- 
koscisku i kurczu wyprostnego miçsni konczyn i kregosîupa, przyczem to- 
warzyszy im zazwyczaj tylko stan zamroczenia, a nie calkowitej utraty 
przytomnosci. Z tego powodu, jak wspominaja Henneberg i Oppenheim, 
pojmowano je niejednokrotnie jako napady czynnosciowe. W pismiennic- 
twie (Henneberg, Pfeifer, Sato, Hahn, Oppenheim, Schmite i inni) nosza 
one nazwe padaczkopodobnych i uwazane sa za jeden z bardziej charak- 
terystycznych objawôw wagrzycy môzgu, zreszta niezupeînie slusznie, gdyz 
napadowe stany lçku, zapasci lub zawrotôw lacznie z ogôlnem drzeniem 
ciala i kurczami toniczmymï {zdarzaja sie i w innych schorzeniach orga- 
nicznych np. w guzie môzgu, zwlaszcza tylnej jamy czaszkowej, nagmin- 
nem zapaleniu opon môzgowych, przedewszystkiem zas w wodoglowiu we- 
wewnçtrzne, ktore w przypadkach usadowienia wagrôw na podstawie za- 
pady ,,'sztywnosci z odmôzdzenià" (Sherringtona), zalezne od ucisku jaki 
wywierac moze na najwyzsze czesci trzonu môzgowego krwotok lub nowo- 
twôr srôdmôzgowia albo wodoglowie wewnçtrzne komôr bocznych. Po- 
niewaz w  wagrzycy ukladu nerwowego z reguly spotykamy wodoglowie 
wewnçtrzne, ktôre w przypadkach usadowienia wagrôw na podstawie za­
zwyczaj dochodzi ido znacznych rozmiarôw, nie przeto dziwnego, ze wla- 
snie w tem schorzeniu napady toniczne zdarzaja siç czesciej. Zdaniem mo- 
jem nalezaloby przyjac dla tych napadôw w ogôlnosci, a w wagrzycy 
môzgu w szczegôlnosei inné okreslenie, pojçciowo sicislejsze np. ,,wodoglo- 
wiowe“, a odstapic od dotychczasowego ,,padaczkopodobne“, jako zbyt 
ogôlnikowego. Inné napady maja charakter typowych, ogôlnych, napadôw 
padaczkowych albo Jacksonowskich, ruchowych albo czuciow’ych, wedlug 
Griesingera i Oppenheima zwykle ograniczonych ido jednej konczyny lub 
do jednej grupy miçsniowej, najczçsciej twarzy, szyji lub karku. Czasa- 
mi wystçpuja tylko napadowe parestezje w obrçbie nerwôw czaszkowych 
lub rdzeniowych. Wazna cecha rôzniczkowa drgawek w wagrzycy môzgu 
sa wedlug Griesingera wiek chorych i zmiennosc umiejscowienia drgawek. 
Wedlug tego autora napady w wagrzycy wystçpuja zwykle w pôzniejszym 
wieku w latach okolo czterdziestu, a wiec pôzniej niz w padaezee samoist- 
nej, a w poszczegôlnych napadach drgawki zmieniaja grupy miçsniowe 
tej samej strony, a nawet przerzucaja sie na stronç przeciwna. Naogôl 
napady te cechuje duza rôznorodnosc. przyczem nierzadko u tego samego
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osobnika mozna spostrzegac i napady ogôlne i Jacksonowskie, Griesinger 
podkresla, ze przez pewien czas powtarzaja siç napady np. tylko ogôlne, 
poczem dopiero zjawia siç serja napadôw czesciowych lub naodwrôt. Rôw- 
niez moze sie zdarzyc u chorego ze znaczna iloscia wagrôw rozsianych 
na podstawie i na powierzchni môzgü, ze obie postacie napadôw, t. j. wo- 
doglowiowe i padaczkowe Iacza siç ze soba przyczem zwykle zaczynaja siç 
od napadu wodoglowiowego, ktôry przechodzi w padaczkç. Jako cechç rôz- 
niczkowa nalezy podniesé czçste zwolriienia w przebiegu napadôw. Przerwy 
miçdzynapadowe sa niekiedy bardzo dlugie, dochodza do kilku nawet lat. 
Napady padaczkowe moga byc pierwszemi zwiastunami choroby, jak rôw- 
niez zjawiac siç dopiero u jej schylku.

Postac oponowo-wodogiowiowa.
Zespôl oponowowodoglowiowy odpowiada glôwnej postaci wagrzycy 

ukladu nerwowego i czçsto zalezy od wagra groniastego (c y s t  i c e r- 
c u s r  a e m o s lu s) opon miçkkich na podstawie? Na jego obraz 
kliniczny skladaja siç: objawy oponowe i wodoglowia wewnetrznego, do 
ktôrych dolaczyc sie moga objawy, ze strony lejka i guza popielatego.

Zespôl oponowy w wagrzycy nie wiele siç rôzni od innych postaci 
przewlekiego zapalenia opon. Plyn m. — rdz. najczçsciej zachowuje siç 
jak plyn w nieropnych zapaleniach lub w pewnych przypadkach nowo­
tworowatosci opon. Zwykle tedy bywa Ibezbarwny, przezroczysty z duza 
zawartoscia bialka, globulin i zawiera mniejsza lub wiçksza ilosc ciaîek 
jednojadrzastych, jak w kilowem lub w gruzliczem zapaleniu opon, cza- 
sami z pewna domieszka ciaîek wielojadrzastych obojçtno- i kwaso-chlon- 
nych oraz komôrek plasmatycznych i makrofagôw. W jednym naszyin 
przypadku znalazl Opalski mitozç, komôrkç olbrzymia i skupienia komô­
rek odpowiadajacych wielkoscia duzym limfocytom z jadrami slabo bar- 
wiacemi siç toluidyna i z niebarwliwa, lekko piankowata protoplazma 
z wodniczkami; zachowanie siç plynu m. — rdz. nasuwaîo w tym przy­
padku przypuszczenie nowotworowatosci opon. 'Czçsto sklad plynu moze 
nie odbiegac prawie od normy, podobnie jak w surowiczem zapaleniu 
opon. Plyn m. — rdz. zawierajacy fgîôwnie limfocyty byl powodem myl- 
nych rozpoznan zapalenia gruzliczego opon albo kilowego jesli odcz. 
B. —  Wassermanna wypadl w plynie wybitnie dodatnio, co w wagrzycy 
nie tak rzadko sie zdarza podobnie jak w guzach môzgu. W piçciu na- 
szych przypadkach iw ktôrych sklad iplynu m. — rdzeniowego odpowiada!- 
zreszta plynowi w kilowem zapaleniu opon, odczyn Bordet-Wassermanna, 
wypadl dodatnio +  + . Z neurologicznych objawôw oponowych stwierdza- 
my zazwyczaj nieznaczna sztywnosc karku i slabo zaznaczony objaw Ker- 
niga.
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Z objawôw wodoglowia wewnçtrznego nalezy wymienic objawy wzmo­
zonego cisnienia srôdczaszkowego, ktôre powoduje trwale, rozlane bôle 
glowy, nudnosci, wymioty, zwolnienie tçtna, zmiany w nerwach. wzroko- 
wych, mianowicie zapalenie, tarczç zastoinowa lub zanik. Znaczny udzial 
w zespole wodogîowiowym miewaja objawy pozapiramidowe, zalezne od 
ucisku wywieranego przez wodoglowie wewnçtrzne na jadra podstawne. 
Na zespoly pozapiramidowe w wagrzycy skladaja siç: -hypokineza, wygô- 
rowanie napiçc miçsniowych, wzmozenie odruehôw przeciwniczych i za- 
trzaskowych Iacznie z kolem zçbatem, wreszcie mniej lub wiçcej natçzo- 
ne objawy parkinsonowskie az do pelnego obrazu parkinsonowskiego. Do 
tych objawôw dolacza siç wzmozona, nieraz stala, sennosc oraz przeczulica 
ogôlna jako objawy ze strony scian III komory oraz wzgôrka wzroko- 
wego.

Poniewaz wagier groniasty, usadawia siç czçsto przy skrzyzowaniu ner- 
wôw wzrokowyich moze w tej postaci wagrzycy wystapic na pierwszy 
plan mniej lub wiecej calkowity zespôl przysadkowo-lejkowo-popielaty. 
Obok objawôw ogôlnych wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego stwier- 
dza siç w tych przypadkach niedowidzenie dwuskroniowe, nadmierna oty- 
losc, zaburzenia w miesiaczkowaniu, moczôwkç prosta, zmiany rentgeno- 
logiczne siodelka tureckiego i t. p. Prôcz jednego wlasnego przypadku, 
znamy kilka podobnych 'z, pismiennictwa (Hahn, Pfeif&r).

Ze strony nerwôw czaszkowych stwierdzamy najczçsciej tylko lekki 
niedowlad nerwu odwodzacego i twarzowego, rzadziej zaburzenia w obrç- 
bie nerwu, trôjdzielnego lub podjçzykowego. Jeszcze rzadziej spostrzegano 
niedowlady nerwu okoruchowego, co moze miec pewne znaczenie w rôz- 
niczkowaniu wagrzycy i kily opon. Objawy ogniskowe jak np. polowûcze 
porazenie ciala zdarzaja siç w tym zespole bardzo rzadko i to zazwyczaj 
jako stany przemijajace.

Do omôwionych juz objawôw tej postaci wagrzycy zwykle dolacza ja 
siç jeszcze zaburzenia psychiczne i napady wodoglowiowe. Rozpiçtosc 
pierwszych, jak juz zaznaczylem, bywa bardzo znaczna od lekkiego zamro- 
czenia poprzez stany podniecenia, omamy i bredzenia, az do typowego ze- 
spolu Korsakowa. Napady wodoglowiowe wystçpuja najczçsciej w posta­
ci nieokresïonych stanôw lçku z drzeniami i niepokojem ruchowym. Ty- 
powe napady Jacksona lub typowe ogôlne napady drgawkowe zdarzaja 
sie w tej postaci dose rzadko.

Postaci wagrzycy z zespolem oponowo-wodoglowiowym sa w wiekszo- 
sci przypadkôw trudne do rozpoznania etjologicznego zwlaszcza w poezat- 
kowym okresie choroby, kiedy poza objawami ogôlnymi i zmianami w ply- 
nie m. — rdz. innych objawôw nie stwierdzamy. Dopiero w miarç roz- 
woju choroby po dolaczeniu siç przedmiotowych objawôw meningitycz-
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nych obok wodoglowiowych oraz zaburzen psychicznych, rozpoznanie sta- 
je sie bardziej uchwytne, dochodzimy wiçc do niego po dluzszej zazwy- 
czaj obserwacji klinicznej i najczçsciej tylko przez wylqczen'ie. I tak, 
jesli w przypadku z objawami wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego 
stwierdzimy zmiany zapalne w plynie m. — rdz., mogace odpowiadac etjo- 
logji kilowej lub gruzliczej na ktôre jednak dane cielesne, wywiadowe, 
bakterjologkzno-serologiczne, przeciwkilowe, nie wskazuja, mamy podsta- 
wç do przypuszczenia poczatkowego okresu wagrzycy opon. W innym 
przypadku zwlaszcza w razie dlugotrwaiosci sprawy (gruzlica) i ujem- 
nego wyniku badania przeciwkilowego z podobnemi objawami, symetrycz- 
ne wodoglowie komôr bocznych znacznych rozmiarôw w obrazie encepha- 
lograficznym, zespôl pozapiramidowej hipokinezy i hipertonji obok za­
burzen psychicznych lub napadôw wodoglowiowych oraz brak objawôw 
môzdzkowych, zbyt przewlekly przebieg ze zwolnieniami przemawiac be- 
da przeciw guzowi, a jako najprawdopodobniejsze rozpoznanie nasunie 
sie wagrzyca ukladu nerwowego pod postacia zespolu oponowo-wodoglo- 
wiowego.

Przyp. 1 ') (Nr. Dz. klin. 149/924. K. I., 1. 49 stolarz. Przyjçty 25.VI.1923, zmarl 
5.X.1923 r. Poprzednio zdrôw, kiiy nie przechodzil, tasiemca nie mial. W listopadzie 
1922 r. idac ulica poslizgnal sie i upadl na wznak, pottuki siç ciçzko, jednak do konca 
grudnia czul siç zupelnie zdrôw. Z poczatkiem stycznia 1923 r. silne bôle glowy, od 
marca wymioty i bredzenie nocne. Z tego powodu leczvl sie na oddziele nerwowym jed- 
nego z szpitali warszawskich przez 6 tygodni bez poprawy. Po powrocie do domu 
w ma.ju jednej nocy byl bardziej niespokojny niz zwykle, darl na sobie bieliznç, od- 
grazal sie otoczeniu, bredzil, tak ze musiano go przewiezc do kliniki psychjatrycz- 
nej U. W. Podczas pobytu w szpitalu i w klinice chory goraczkowal do 39”. W klinice 
psychjatrycznej obserwowano okresowo niepokôj, stany zamroczenia, podczas ktôrych 
chory tracil orjentacjç co do czasu, miejsca i otoczenia i konfabulowal; stany te po 
kilku dniach nagle mijaly i chory powracal do pelnej swiadomosci. Od czasu do cza­
su wystepowaly przez kilka dni wymioty i napady gwaltownych bôlôw glowy oraz 
niemota czuciowa z apraksja. Na dnie oczu stwierdzono tarczç zastoinowa. Upust 
plynu m.-rdz. sprawil choremu duza ulge. Plyn zawieral 125 cialek jednojadrzastych 
w 1 mm3, 1,9*/» bialka; Nonne-Appelt -|—|— odczyn WR. w plynie m.-rdz. i we krwi 
ujenmy. Poniewaz podejrzewano guz môzgu skierowano chorego do kliniki neurolo- 
gicznej. Tutaj stwierdzono dnia 25.VI.1923 r. stan nastepujacy: Wychudzony, blady, 
tetno 80, cieplota wieczorna 38.5”. Obustronna tarcza zastoinowa. Odruchy sciegnisto- 
okostnowe i zatrzaskowe wszystkich konczyn silnie wzmozone. Kolo zçbate w obu kon- 
czynach gôrnych, przy wszystkich ruchach biernych w stawach dosiebnych wyczuwa 
sie opôr. Uderza stale, nierôwne grube drzenie, idjice ze stawôw przykadlubowych. 
Ogôlna, bardzo znaczna przeczulica na zimno, bôl i ucisk skôry. Sztywnosci karku 
brak, Kernig zaznaczony, niestaly. Chodzac zatacza siç wtyl i na lewo. W plynie 
m.-rdz. bezbarwnym, przezroczystym, limfocytôw 43 w 1 mm', bialka 0.26"/oo, Nonne-

') Liczbowanie przypadkôw takie same w pracy Opalskiego „Zmiany histopatolo- 
giczne w wagrzycy osrodkowego ukladu nerwowego i ich patogeneza".
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Appelt 4—|—H, bakterjolog'iczne badanie ujemne, odczyn benzoesowy dodatni, B. — 
Wasserman 4—|-, we krwi ujemny. Obraz morfologiczny krwi prawidlowy, ciaîek eozy- 
nochlonnÿçh we krwi 2.6%.

27. VI. w nocy chory zerwal sie z lôzka, przeszedl przez salç z podniesiona koszula 
i oddal mocz na podloge, nasttepnie udal siç lia pierwsze piçtro szukajac podobno 
pudru.

28. VI. w poiudnie chory przytomny, nie pamieta ze chodzii na piçtro, ale przy- 
pomina sobie, ze wstawal i oddal mocz na podlogç. Wieczorem tego sànlego dnia udal 
siç do klozetu, ale z powrotem nie mégi trafic do swego lôzka. W nocy znowu byl 
niespokojony, a nazajutrz tlomaczyl siç, ze zdawalo mu siç, ze siedzi na .iego lôzku 
jakis bog'aty kupiec z broda, ze lezy w suterynie, a przy nim jakies niezna.iome twarze.

30.VI. Po wykonaniu odmy czaszkowej stwierdzono rentgenologicznie bardzo 
znaczne rôwnomierne wcdoglowie komôr bocznych oraz trzeciej. Chory stale drzemie, 
rozbudzony nie môwi samorzutnie, na proste zapÿtanie daje odpowiedzi po przyna- 
gleniach, patrzy na lekarza uwaznie. Na migi spelnia polecenia wcale dokladnie. Nie- 
znaczna katalepsja. Prawa rçka nie obmacuje dokladnie przedmiotôw, tak jakby mial 
astereognozjç. Na polecenie rozwiqzania koszuli zabiera siç do tego lewa rçka, a na- 
wet po zwrôceniu uwagi nadal uzywa prawej reki mniej.

2.VII. Stan naogôl bez zmian, lekka sztywnosc karku, w nocy niespoko.iny, wsta- 
je, sciqga nakrycia z chorych, wlasna koldrç zaeiaga na glowç spacerujac po sali.

7.VII. W dzien przewaznie spi, zbudzony przez lekarza i przywitany slowami 
dzieii dobry, marszczy silnie brwi, przyglada siç uwaznie, w koncu odpowiada dzien 
dobry. Na pytanie, czy jest senny, odpowiada „przedtem bylem senny“. Pôzhiej zwra- 
cajac siç do lekarza powiada: „ja wiem co to ma znaczyc, juz sobie objasnilem co 
do mojej choroby, ja sam jestem winien, lekarz samotny, wiec poszedlem do lekarza 
i objasnilem go“. Przyglada sie pilnie przechodzacemu przez salç choremu i powia­
da: „oto ten lekarz w zôltym plaszczu“. Na pytanie co to za dom, odpowiada: „ja sie 
zawadzilem o ten dom tylko dlatego, ze w tym domu wynajal lokal pan Sz...”. Cho­
rych okresla: ze sa ludzie tacy, jak on, ktôrzy przyszli starac siç o wyklady do szko- 
îy fizycznej, leza w lôzkach dlatego, ze jest im tak lepiej i badaja swo.je umysly. Rok 
podaje dobrze a na pytanie jaki jest miesiçc, odpowiada, ze moze styczen. Twierdzi, 
ze teraz jest zima, pôzniej dopiero zmienia na lato.

20.VIII. Ze wzg'lçdu na mozliwosc tla kilowego (pleocytoza jednojadrzasta i do­
datni odczyn B.-W. w plynie m.-rdz.), chory otrzymal 24 wcieran Hg à 3 gr. Jednak 
stan chorego przez przeciç.g ostatnich 6 tygodni nie zmienil siç. Przewaznie lezy spo- 
kojnie, spi duzo, od czasu do czasu postçkuje. Z sasiadami rozmawia glosno, nie zda- 
jac sobie jednak sprawy, gdzie siç znajduje i nie pamiçtajac z kim i o czem môwil.

2.IX. W nocy i nad ranem chory dostal nagle kilkuminutowego napadu, ktôry 
wedlug opisu pielçgniarza przedstawial sie w ten sposôb: nagle zbladl, zacz^l drzec 
jakby z zinma i glosno postekiwac. Twarz wykrzywila siç grymasem jakby bôlu 
i rôwnoczesnie chory uniôsl konczyny gôrne jakby usilujac chwycic siç za glowç. 
Zanim jednak rece dosiçgly glowy w tej chwili pojawilo sie kilka kurczôw tonicz- 
nych w konczynach gômych, po ktôrych konczyny zastygly w ustawieniu lekkiego 
odwiedzenia w stawach barkowych i zgiçcia lokci pod katem prostym. Pod koniec 
ataku chory dostal wymiotôw i oddal mocz i stolec pod siebie. Po napadzie bledszy 
niz zwykle, apatyczny, lecz mimo to przyglada sie bystro wszystkiemu. Odpowiada 
natychmiast, môwi nawet duzo, rezonuje. Pozostawiony sam sobie, zasypia, zbudzo­
ny, nagle wykrzywia twarz jakby z bôlu, zaciska powieki, sciaga brwi i stçka.
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•3.IX. Poniewaz stan chorego stale pogarszal sie przenieslismy go do drugiej kli­
niki chirurg'îcznej celem wykonania naklucia spoidla.

5.IX. Wykonano naklucie Antona-Bramana. Po przebiciu spoidla plyn môzgowy 
trysnal silnym strumieniem. Po wypuszezeniu niewielkiej ilosci plynu i rozszerzeniu 
otworu w spoidle nalozono szwy i opatrunek. Chory zniôsl zabieg dobrze.

7.IX. Czuje sie znacznie lepiej. Od czasu do czasu miewa jednak tylko krôtko- 
trwale napady niepokoju ruchowego.

15.IX. Od 11.IX. w klinice neurologicznej. Stan nerwowy bez zmian, psychiczny: 
zmienna orjentacja co do miejsca, czasu i otoczenia. Przedmioty pokazywane poznaje 
i nazywa dobrze. Wybitne zaburzenia pamiçci, mniej wyrazne zapamiçtywania. Brak 
krytycyzmu, obojçtnosc, urojen niema.

5.X. Rano chory nagle przybladl i dostal napadu podobnego do poprzedniego, 
po napadzie rysy twarzy zaostrzone, tçtno drobne, szybkie. O godz. 12-ej exitus.

Rozpoznanie kliniczne: Wodoglowie wewnetrzne w nastçpstwie zapalenia opon 
niewiadomej etjologji. Sekcja: Môzg- powiekszony, rozlazacy sie. Cala szerokosc pla- 
szcza môzgowego znacznie zmniejszona, kora môzgowa zanikla. Môzdzek przyplaszczo- 
ny. Zawoje splaszczone, rowki wyrôwnane. Po utrwaleniu w formalinie wyrazna lu- 
ka po torbieli w lewym uchylku bocznym, ponadto w srodku zawoju czolowego 
prawego tuz przy zawoju glôwnym przednim, wreszcie takaz jamka w okolicy zawo­
ju ciemieniowego lewego. W formalinie znaleziono wypadle 4 torbielki, z ktôrycli 
jedna wielkosci sporego orzecha laskowego. Sciana miejsc z ktôrych wypadly peche- 
rze, jest gladka. Na wypuklosci pôlkul môzgowych w rozmaitych miejseach znajduja 
sie wszedzie rozrzucone twarde guzki, wielkosci grochu, silnie splaszczone, lezace jakby 
nadoponowo. Wodoglowie wewnçtrzne komôr bocznych i trzeciej znacznego stopnia. 
W lewym jadrze ogoniastem ubytek wielkosci grochu jakby po starym malym wyle- 
wie krwawym. Zanik obustronny jadra ogoniastego zwlaszcza prawego. Prawe jadro 
ogoniaste mniejsze o polowç, natomiast znacznie mniej zanikla lupina, najmniej wzgô- 
rek wzrokowy. Na podstawie môzgu skupienie licznych drobnych pecherzykôw wypel- 
nionych jasna trescia.

Badanie histologiczne pçcherzykôw jak i tworôw guzkowatych potwierdzilo roz­
poznanie makroskopowe wagrôw.

W przypadku tym nagly poczatek choroby, przez 2 tygodnie utrzymu- 
jaca sie wysoka goraczka, objaw Kerniga, pleocytoza w piynie môzgowo- 
rdzeniowym i znacznyeh rozmiarôw symetryczne wodoglowie wewnetrz­
ne komôr, sklanialy nas do rozpozmania przewleklego zapalenia opon. 
Trudno tylko bylo zdecydowac siç, z jakim rodzajem zapalenia mielismy 
do czynienia. Przeciwko gruzlicy przemawialy wywiady. brak zmian gruz- 
liczych w narzadach i lasecznikôw Kocha w piynie môzgowo-rdzeniowym 
(plynu swince nie wstrzykniçto). Podejrzenie zapalenia opon na tle kilo- 
wem dostatecznie usprawiedliwionego wobec wyniku dodatniego odczynu 
B. W. w piynie, môzgowo-rdzeniowym i pleocytosy jednojadrzastej nie 
utrzÿmalo siç, poniewaz dwukrotnie pôzniej przeprowadzone badanie ply­
nu m. — rdz. na odczyn Wassermanna wypadlo ujemnie, a leczenie swoiste 
bylo bezowocne. Uwazalismy wiçc za najprawdopodobniejsze, ze chory 
przed przybyciem do kliniki przebyl ostre zapalenie opon nagminne.
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Stan chorobowy odnosilismy wiçc do zejscia po niem, co jak siç wydawa- 
lo, tlumaczylo dostatecznie wodoglowie wewnetrzne, pleocytozç, zmienne 
stany goraczkowe i postçpujace wyniszczenie. O wagrzycy opon w czasie 
obserwacji nie myslelismy, chociaz nalezalo ja  brac powaznie pod uwage 
wobec braku innej etjologji oraz ze wzglçdu na typowy zespôl wagrzyco- 
wy w postaci zaburzen psychicznych, napadôw wodoglowiowych oraz bra­
ku wyrazniejszych i stalych objawôw ogniskowych. W przypadku tym 
obok zmian w plynie môzgowo-rdzeniowym i zmiennosci objawôw podkre- 
slic nalezy zespôl odpowiadajacy wodoglowiu «twierdzonego takze za po- 
moca encephalografji ; obok objawôw wskazujacych na wzmozone cisnie- 
nie srôdczaszkowe, wygôrowanie napiçc miçsniowych w stawach przyka- 
dîubowych, kolo zçbate, wzmozenie zatrzaskôw, sennosc i ogôlna znaczna 
przeczulica.

Zaznaczyc nalezy, ze przypadek ten byl pierwszym naszym przypad- 
kiem wagrzycy oponowej. Na podstawie jego obserwacji zdobylismy do- 
swiadczenie, dziçki ktôremu pôzniej moglismy czçsciej uwzglçdniac rôz- 
niczkujac rozpoznanie wagrzycy w odpowiednich przypadkach chorobo- 
wych i z czasem osmielilismy siç ja  rozpoznawac.

Przyp. 7. K. A., 1. 37, mçzatka. Nr. Dz. Klin. 231/930. Ordynator kol. Jermulo- 
wicz. W klinice od 13.III.1930 r., zmarla 11.XI.1930 r. Wywiady poprzedniego okre- 
su zycia bez znaczenia. Kily i tasiemca nie miala. Od marca 1929 r. cierpi na napa- 
dowe bôle glowy, ktôrych dokladnie nie umie umiejscowic oraz na zawroty glowy. 
W jesieni stan siç pogorszyl, bôle glowy nasilily siç, dolaczyly siç do nich wymioty 
i zaczal stabnqé wzrok. W styczniu 1930 r. zaczçla odczuwaé czeste drçtwienie i ziçb- 
niçcie w prawej polowie twarzy i przedniej czçsci jezyka, szum w obu uszach, przy- 
tepienie sluchu na lewem uchu, rwace bôle w konczynach, a przÿ chodzeniu czçsto 
zataczala siç. Od roku zapamiçtywanie uposledzone. Stan przedmiotowy w dniu przy- 
jçcia do kliniki przedstawial siç nastçpujaco: budowa watla, odzywienie nieco podu- 
padle, skôra blada z odcieniem zôltawym, brak zmian w narzadach wewnçtrznych, 
parcie krwi 118/50. Obustronnie wybitna tarcza zastoinowa z krwotokami i wysiçka- 
mi na dnie oczu. Bystr. wzroku z korekcja (+  3 dioptrje), pr. 1/10, lewy 1/15. Na 
prawem oku maksymalne zwçzenie pola widzenia dla wszystkich barw, na lewem ta- 
kiez dla barw, dla bialej prawidlowe. Badanie nerwôw sluchowych i kaloryczne przed- 
sionkowych wykazalo stosunki prawidlowe. Zreszta poza wahadlowoseia odruchu 
z 1. sciçgna miesnia trôjglowego ramienia, stan neurologiczny prawidlowy. W plynie 
môzgowo rdzeniowym (upuszczono 4 cm’), cisnienie 500/450 mm, ilosc bialka 0,0038%, 
slad N. A., cialek 43 w 1 mm’, glôwnie wielojadrzastych. Bordet-Wassermcmn z ply- 
nu m.-rdz. i z krwi ujemny. Zdjçcia rentgenowskie czaszki prawidlowe. Wszczçto le- 
czenie dozylnemi wstrzykiwaniami g'lukozy.

19.111.1930 r. Stan jak poprzednio, nadto stwierdza siç lekka sztywnosc karku 
i zaznaczony objaw Kerniga i Brudzinskiego.

26.111.1930 r. Skierowano chora na oddzial chirurgiczny do odbarczenia. Ponie- 
waz chora nie zgodzila sie na operacjç, zostala 4.IV przeniesiona z powrotem do kli­
niki. Stan jej na ogôl nie zmienil siç, tylko bôle glowy siç nasilily. Podczas bôlu
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glowy chora ma wrazenie, ze prawa polowa twarzy jest znieczulona i obrzmiala i od- 
czuwa trzçsienie rak i nôg. Stan przedmiotowy, jak przedtem.

7.IV.1930 r. Otrzymala serje naswietlan promieniami Rentgena na sploty naczy- 
niaste. Prawie stale stan podgoraczkowy do 37.8”. Dnia 10.IV wypisala sie. Rozpozna- 
nie w tym okresie spostrzegania brzmialo: M e n i n g i t i s  s e  r o s  a? T u m o r  
f o s s a e c r a n i i  p o s t e r . ?

9. V.1930 r. Ponowne przyjçcie do kliniki. Podczas pobytu w domu miaia bardzo 
silne bôle glowy o charakterze rozsadzajacym w czole i potylicy z uporczywemi wy- 
miotami. W odstçpach 2 — 3 dni zdarzaly siç kilkuminutowe nagle napady utraty 
przytomnosci i ogôlnego zesztywnienia, a niezaleznie od nich napady dreszczôw i lçku.

10. V.1930 r. Przedmiotowo : Cieplota 37,6”, wçch obustronnie wybitnie oslabiony. 
Obrzçk brodawck obu nerwôw wzrokowych bardzo znaczny, oslabienie sily wzroku 
do 1/20 na obu oczach. Objawy oponowe obecnie wyrazniejsze. Przy prôbie Romberga 
slania siç na lewo. Plyn môzgowo-rdzeniowy pod cisnieniem 560/500 zawiera 70 cia- 
lek w 1 nr', bialka 0,033%, N. A. slad. Badanie morfologiczne krwi : Hb 60, cialek 
czerwonych 3,240.000, bialych 6.000, z tego obojçtnochlonnych 65%, limfocytôw 35%, 
monocytôw, eozynochlonnych i zasadochlonnych brak.

22.IV.1931 r. Ponowne naklucie ledzwiowe w pozycji lezacej- cisnienie 800 mm, 
bialka 0,066%, N. A. + , Pandy + , cialek 57 w 1 mm”, przewaznie limfocytôw. Ba­
danie bakterjologiczne plynu môzgowo rdzeniowego z wynikiem ujemnym. Badanie 
cialek na preparatach Alzlieimera barwionych eozyna i liematoksylina wykazalo okolo 
40% cialek eozynochlonnych, sporo komôrek plasmatycznych, reszta limfocyty. Po tem 
nakluciu poprawa podmiotowa, bôle glowy ustapily.

28.V.1930 r. Druga serja naswietlan.
5.VI.1930 r. Opuszcza klinikç na wlasne zadanie.
9.IX.1930 r. Ponowne przyjçcie z powodu znacznego pogorszenia. Nie moze cho- 

dzic, nawet usiasc na lôzku, po czçsci z powodu oslabienia, po czçsci z powodu pada- 
nia w prawo. Stale napady bôlôw glowy, z czasem coraz silniejszych. Napadôw drgaw- 
kowych nie miaia. Od kilku dni jest niespokojna, w nocy zrywa sie i bredzi. Mocz 
oddaje z trudnoscia. Przedmiotowo: Cieplota 38,2”, obustronny zanik nerwôw wzro­
kowych pozastoinowy. Brak poczucia swiatla. Wçch obustronnie zniesiony. Objawy 
oponowe wybitne. Brak odruchôw brzusznych. Z powodu zatrzymania moczu, musi 
byc cewnikowana, zwieracz rzyci zieje, odruchu zwieracza brak, silne, stale bôle 
w lydkach i stopach o charakterze korzonkowym. Psychicznie: silnie podniecona, ma 
omamy sluchowe i wzrokowe. Wydaje siç jej, ze w nocy przewoza j<i do kliniki ocznej, 
gdzie nie chce zgodzic siç na operacje. Wyraza pretensje do mçza, ze z jego powodu 
choruje. Usiluje wstac z lôzka i prosi o natychmiastowe wypisanie. Krew morfologicz- 
nie: Hb 55. C. czerw. 3,500.000, c. b. 7.000, z tego obûjçtnochlonnych 75%, limfo­
cytôw 22%, monocytîôw 1%, eozynochlonnych 2%.

20.IX.1930 r. Spokojna, spi duzo.
25.IX.1930 r. W nocy spadla z lôzka, „uciekajac do domu“, nazajutrz nie pa- 

miçtala o tem.
26.IX.1930 r. Skarzy siç na dotkliwe bôle glowy i klucie w lopàtkach. Oddaje 

stolec pod siebie. Tworzy sie odlezyna w okolicy kosci krzyzowej. Bôle glowy stale.
28.IX.1930 r. Podczas badania pyta siç, czy sie ja powiesi, bo widzi drabinkç. 

Skarzy sie na papierowa skôrç na posladkach.
30.IX.1920 r. Noc spedzila bezsennie, môwiac do siebie. O swej s^siadce wypo- 

wiada podejrzenie, ze uwodzi jej mçza.
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4.X.1930 r. Sztywnosc karku i mierny Kernig. Ataksja obu konczyn gôrnych. 
Brak odruchôw brzusznych i prawego Achillesa. Usztywnienie dolnej czçsci kregoslu- 
pa. Obolalosc ogôlna ciata.

6. X.1930 r. Wykonano odmç czaszkowa. Wtloczono razem 40 cm’ powietrza. Ci­
snienie poczatkowc w pozycji siedzacej 400 mm. Po pierwszej porcji powietrza chora 
skarzy siç lia silne bôle glowy, ktôre po czwartej porcji tak sie wzmogly, ze chora 
poczela przerazliwie krzyczec. Cisnienie kohcowe okolo 800 mm (wsrôd nieustannego 
krzyku). Badanie plynu môzgowo rdzeniowego wykazaio: 70 cialek w 1 mm3, Pan- 
dy + ,  N. A. i-, biaika 0,066%. Zdjecia poodmowe: obustronne, symetryczne wodo- 
glowie komôr bocznych znacznych rozmiarôw.

7. X.1930 r. Skarzy siç na silny bôl giowy. We dnie duzo spi, w nocy niespokojna.
18.X.1930 r. Stan ogôlny gorszy. Odlezyna na posladkach drazaca coraz wiçcej

w glab. Bardzo osiabiona, môwi ciszej i coraz mniej. Stan neurologiczny bez zmian.
21.X.1930 r. Skarzy sie na bôle w stopach, szczegôlnie w prawej.
27.X. 1930 r. Przez caly czas ostatniego pobytu miewa czasem wzniesienia pod- 

goraczkowe, kilka razy nawet ponad 38". Chora oddaje mocz pod siebie. Tworzy sie 
odlezyna na lewej piçcie. Na pytania nie odpowiada, lezy z niedomkniçtemi powieka- 
mi. Wiekszosc dnia przesypia. Czçsto skarzy siç na bôle w podeszwach i podudziach 
zwlaszcza prawej nogi.

6.XI.1930 r. Maksymalna sztywnosc karku. Przykurcz calej twarzy, wargi unie- 
sione ku gôrze, silny trismus. Odruch zuchwowy niewzmozony. Mayer obstr." b. wy- 
bitny. Odruch ssania zaznaczony. Wzmozenie zatrzaskôw i hypertonja w prawej k. g. 
W lewej k. g. kolo zçbate bez wzmozenia napiçcia. Obustronny odruch chwytny. Przy­
kurcz zginaczy prawej stopy. Drzenie palcôw. Odruch kolanowy lewy slaby, prawy 
normalny, lewy odruch Achillesa zywy, prawego brak. Babinskiego, Rossolima i Schrij- 
vera brak. Sennosc. Chora reaguje bôlem przy najlzejszem dotknieciu ciala.

11.XI.1930 r. Exitus.
Rozpoznanie kliniczne: wahalo siç miçdzy wagrzyca i nowotworowatoscia opon.
Anatomicznie, : Nr. prot. 409. M e n i n g i t i t i s  b a s i l a r i s  c y s t i c e r -  

co sa.
Na wypuklosci môzgu stwierdza sie nieznaczne przyplaszczenie zawojôw. Zmià- 

ny wagrzycowe znajdujti siç na podstawie môzgu. Poczawszy od skrzyzowania ner- 
wôw wzrokowych widac jakby nalot gruby ciagnacy siç az do konca mostu, barwy 
szaro biaiawej, spoistosci dose znacznej, z licznymi pçcherzykami, z ktôrych czçsc 
zwapniala. Niedaleko zbiornika skrzyzowania nerwôw wzrokowych napotyka siç na 
duza torbiel, o gladkich scianach, wewnatrz ktôrej widac jakby tkankç zapadlego 
pçcherza. Rysunek zwojôw podstawy prawidlowy. W okolicy ogona konskiego na jed- 
nym z peczkôw nerwowych maly pecherzyk, wielkosci soczewicy.

Podczas pierwszego pobytu chorej w klinice rozpoznanie wahalo siç 
miçdzy zapaleniem surowiczem opon, a guzem w tylnej jamie czaszkowej. 
Wobec utrzymujacej siç pleocytozy w plynie môzgowo-rdzeniowym 
i stwierdzeniu przy pôzniejszem badaniu cialek eozynochlonnych zaczçli- 
smy sklaniac siç do rozpoznania wagrzycy opon, za czem takze przema- 
wialy napady padaczkowate w pôzniejszym okresie chorobowym i zabu- 
rzenia psychiczne. Stanowczego rozpoznania wagrzycy nie zroblismy z po- 
wodu zespolu stozkowo-ogonowego, ktôry ujawnil siç w dalszym prze-
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biegu w postaci zatrzymania moczu, porazenia zwieracza pçcherza i ïzÿ- 
ci, braku jednego odruchu ze sciçgna Achillessa oraz stalych skarg chorej 
na parestezje w posladkach i stopach i bôle w stopach i podudziach. Po- 
niewaz wagry rdzeniowe zdarzaja siç dose rzadko, a rozpoznanie cialek 
eozynochlonnych w skrawkach Alzheimerowskich barwionych hematoksy- 
lino-eozyna, wôwczas wydawalo siç nam wadliwe, bralismy w rachube 
obok wagrzycy rozsiana sprawç nowotworowa w oponach, prawdopodob- 
nie pierwotnq..

W przypadku tym objawy oponowe wyrazàly sie glôwnie zmianami 
w pîynie môzgowo-rdzeniowym, a sztywnosc karku i objaw Kerniga by- 
ly siabo wyrazone. W zwiazku z zajçciem opon podstawy byty objawy 
ze strony nerwôw trôjdzielnego, sîuchowego, a korzonkowe, wskazywaly 
na rozsianie sprawy chorobowej takze w oponach rdzeniowych. Na pod- 
stawie dlugiego trwania objawôw oponowych mozna bylo domyslac sie 
wodoglowia wewnçtrznego gdybysmy nawet nie byli go wykazali encefalo- 
grâfieznie. Objawy kliniczne wodoglowia dosadniejsze pojawily sie do- 
piero w dalszym okresie diorobowym : sennosc, akineza, zaburzenia poza- 
piramidowe napiec miçsniowych, odruchy chwytne rak, ogôlna obolalosc. 
Wiele z tych objawôw spotykamy jednak rôwniez dose czesto w pôzniej- 
szych okresach gdziekolwiek usadowionych guzôw (môzgu.

Przyp. 9. L. J., 1. 42, mçzatka. Nr. Dz. klin. 216/930 (Ordynalorzy Kol.: Kuli- 
gowski i Mackiewicz). Przyjçta do kliniki 2.IX.1930 r., zmarla 9.V.1931 r. Poprzed- 
nio zdrowa, kily ani tasiemca nie miala. Troje zdrowych dzieci, ostatni porôd przed 
10 1., nastepnie jedno poronienie samoistne. Od lutego 1930 r. bôle glowy i wymio- 
ty, a od lipca sennosc, podwôjne widzènie, bredzenia noene z niepokojem, podezas 
ktôreg'o chora w bieliznie wychodzila na korytarz. Odtad cieplota wieezorowa od cza- 
su do czasu pomiçdzy 37° a 38". Na tej podstawie w sierpniu na oddziale obserwaeyj- 
nym jednego ze szpitali warszawskich rozpoznano nagminne zapalenie môzgu. Syn 
uzupelnia potem wywiad, podajac, ze chora od 1926 r. tracila pamiçc w rzeczach drob- 
nych, codziennych, od tego tez czasu mniej wiçcej co dwa tygodnie miewala napady 
zawrotôw g'lowy z szumem w uszach i uderzeniami krwi do glowy.

2.IX.1930 r. Przeniesiona do kliniki neurologicznej w nastepujacym stanie: lezy 
przewaznie z zamkniçtymi oezami, chociaz nie spi, ziewa, tlômaczy, ze jest senna, 
na pytania odpowiada. Jaki dzien dzisiaj? „piatek“ (sroda), miesiac? — nie wiem, 
calkiem pamiçc stracilam“ Lipiec? „Tak proszç pana“ Rok? — 12... nie... 1913“. Kie- 
dy przybyla do szpitala? — „W tym miesiacu przybylam... nie pamiçtam... glupia je- 
stem“. Imiona dzieci? + . Marszalek Pilsudski? „Nasz Krôl“. Czy sa w Polsce krô- 
lowie?, „Pewnie, ze sa“. 7 X 6  =  1 8 ; 5 X 8  =  nie mogç. Miesiqce i tygodnie w zwy- 
klej kolejnosci wylicza dobrze, na wspak, z omytkami. Dose dobrze zorjentowana co 
do miejsca i otoezenia, zapamiçtywanie bardzo uposledzone. Cieplota wieezorna 37,3", 
tiçtno 96'. W narzadach wewnçtrznych brak wybitniejszych zmian. Zrenice rôwne, le- 
wa1 oddzialywa na swiatlo leniwie. Zez zbiezny oka lewego. Na dnie oka prawego 
moze poczgtek zastoiny. Bystr. wzroku: oko prawe: liczy palce z odleglosci 1 m, oko 
lewe: z 2 m. Dokladniej zbadac nie mozna bylo, z powodu stanu psychicznego chorej.
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Niedowlad dolnej galazki prawego nerwu twarzowego. Odruch z zuchwy b. zywy. 
Zaznaczona sztywnosc karku i Kernig. K. k. g.: odruchy zatrzaskowe i antagonistycz- 
ne wzmozone. Objaw kola zçbatego w zginaczach przedramion wybitniejszy na pr. k. g. 
Drzenie palcôw obu rak, nieco niepewnosci przy prôbie palec — nos. Odruch kola- 
nowy prawy >  lewego. Obustronny Schrijver. Podpierana stoi na szerokiej podsta- 
wie podajac siç calym tulowiem ku tytowi i na prawo. Chodzi malymi krokami tylko 
przy pomocy, inaczej pada w tyl i na prawo. Naklucie lçdzwiowe: cisnienie 350/150 mm, 
plyn wodojasny zawiera 2 cialka w 1 mm3, bialka 0,033%, N. A. ujemny. Odczyn 
Bordet-Wassermana z plynu m. rdz. + , z krwi ujemny. Badanie morfologiczne krwi: 
Hb 50, C. czerw. 3.700.000, c. b. 7.400 (obojçtnochlonnych 64%, limfocytôw 30%, mo- 
nocytôw 5%, eozynochîonnych 1%).

20.IX.1930 r. Stale senna, lezy nieruchomo z zamkniçtymi oczami, nawet gdy nie 
spi. Skarzy siç na bôl glowy. Olbrzymie luki pamiçciowe. Lewa zrenica oddzialuje na 
swiatlo opieszale, zaznaczona reakcja paradoksalna. Zez zbiezny oka lewego. Niedo­
wlad dolnej galazki prawego nerwu twarzowego. Nieznaczna sztywnosc karku i wca- 
le wybitny Kernig. K. k. g.: ruchy czjmne i bierne zachowane, sila dose dobra. Lek- 
kie drzenie palcôw rak. Bark prawy ustawiony nizej. Przykurcz miçsnia dwuglowe- 
go prawej k. g. Odruchy przeciwnicze obustronnie wygôrowane, po prawej > . Za- 
znaezony odruch chwytny prawej dloni. Odruchy brzuszne zywe rôwne, K. k. d.: 
sila ogôlnie obnizona, odruch kol. pr. >  1. Lekki przykurcz miçsni lewego stawu bio- 
drowego. Brak odruchôw ze sciçgien Achillessa. Stac moze tylko podtrzymywana, roz- 
stawia szeroko nogi, pada w tyl.

21.IX.1930 r. Chora otrzymuje weierania Hg a 3 gr.
24.IX.1930 r. Stan bez zmiany. Badanie labiryntôw zimna woda wykazuje stosun- 

ki prawidlowe.
28.IX.1930 r. Stale zamroezona, zanieczyszcza siç.
8.X.1930 r. Otrzymala 24 weieran, bez poprawy. Skarzy sie wiçcej na bôl glowv. 

Bezsennosc w nocy, natomiast przesypia cale dni.
10.XI.1930 r. Stan jak poprzednio. Samoistnie prawie nie nie môwi, lezy nieru­

chomo w jednej pozycji, spokojna. Glowa skrçcona na prawo.
17.XI.1930 r. Odma czaszkowa wykazala symetryczne wodoglowie wewnçtrzne 

znacznych rozmiarôw. Plyn m. rdz. zawieral 82 cialew w 1 mm' , 0,066% bialka,
N. A. H— odczyn Bordet-Wassermanna ujemny.

23.XI.1930 r. Wçch z obu stron zachowany. Lewa zrenica szersza, na swiatlo nie 
oddziafywa, na przystosowanie dobrze; prawa normalnie. Dno oka: po stronie pra­
wej poezatek tarezy zastoinowej, lewa tareza prawidlowa. Polowiczego niedowidze- 
nia brak. Chora trudno naklonic, by patrzyla w lewo, natomiast ruch galek ku pr. 
str. wykonuje odrazu. Simchowicz tylko z powiek. Sztywnosci karku wlasciwie nie ma, 
ruchy bierne glowa mozliwe, jednak chora odczuwa przytem bôl w karku, a zwla- 
szcza utrudnione skrçcanie bierne glowy w lewo. Grube silne drzenie jçzyka. Dzisiaj 
mniej zamroezona, przystçpna w rozmowie. Litery poznaje, czytac nie moze (nie 
umiala dobrze czytac). Ryciny rozpoznaje dobrze i szybko. Czçsto myli siç co do 
stron prawej i lewej wlasnego ciala i otoezenia. Polecenia wysuniçcia tego lub owe- 
go palca prawej rçki spelnia dobrze, jesli polecenie dotyczy lewej rçki zrazu nawet 
nie probuje go wykonac, potem podnosi lewa dion i w zaklopotaniu przyglada siç jej. 
Drzenie obydwu rak zwlaszcza podezas prôby palec-nos, po stronie prawej dochodzi 
do podrywan myoklonicznych. Prawym palcem trafia w nos odrazu, natomiast le- 
wym wykonuje ruch z ociaganiem, jakby nie wiedziala gdzie jest lewa rçka. Odru­
chôw zatrzaskowych brak, natomiast przeciwnicze wzmozone po obu stronach, zarôw-
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no w zginaczach jak i rozginaczach. Mayer obustronnie wygôrowany. Z obu rak stabe 
odruchy chwytne. Odruchy sciçgnisto-okostnowe b. zywe, po prawej > . Odruchôw 
brzusznych nie udaje sie wywolac. K. k. d. : napiçcie miçsni wzmozone we wszystkich 
stawach. Odruchy kolanowe wzmozone. Wygôrowanie odruchôw przeciwniczych w sta- 
wach skokowych. Odruch chwytny z palcôw stop (Sznajderman) zaznaczony na lewej 
stopie. Obustronne samoistne ustawienie paluchôw w pozycji Babinskiego po pr. >  1. 
Przy draznieniu stopy Babinski nie nasila sie, raczej wystçpuje zgiçcie podeszwowe. 
Sclvrijver obustronnie, slaby. Przeczulica calego ciata na uklucia i lekkie szczypanie.

26.XI.1930 r. Nie spelnia polecenia pokazania, jak sie wita rçka na odleglosc, 
dopiero po pokazaniu ruchu nasladuje go rçka prawa, a pôzniej lewa. Na polecenie 
chwycenia siç prawa rçka za prawe ucho chwyta prawQ rçka lewo ucho, a na pole­
cenie lewa rçka za lewe ucho chwyta prawa prawe ucho, ostatecznie spelnia polece­
nie w’ ten sposôb, ze gladzi siç lewa rçka to po policzku to po uchu lewem. Na pole­
cenie podania lekarzowi lewej rçki, waha siç, wreszcie podaje prawa. Nazywa przed- 
mioty i barwy dobrze, ryciny rozpoznaje. Zaburzen apraktycznych brak. Nazwisko le- 
karza ordynujacego zna. Stale dobrze zorjentowana w miejscu i otoczeniu. Ruchy na- 
kazowe, to lewa, to prawa noga wykonuje dobrze. Wielokrotne badanie zaburzenia 
w rozrôznianiu stron ostatecznie doprowadzaja do wniosku, ze zalezy ono od zamro- 
czenia chorej, poniewaz czasem niema go wcale. Badania wogôle sa bardzo utrudnio- 
ne przez akineze i nieuwagç chorej. Zanieczyszcza siç i maze kalem.

10.XII.1930 r. Odma czaszkowa. Upuszczono 45 cm3 plynu m. rdz., wtloczono 
50 cm3 powietrza. Cisnienie poczatkowe 550 mm w miarç wpuszczania plynu obni- 
zalo siç az w koncu spadlo do zera. Plyn m. rdz. zawieral 100 cialek w 1 mm3, bialka 
0,066%, N. A. -|— Pandy + . Odczyn Bordet-Wassermanna ujemny. Badanie osadu 
odwirowanego na preparatach Alzheimera barwionych eozyna i hematoksylina wyka- 
zalo bardzo duza ilosc cialek eozynochlonnych, sporo komôrek plasmatycznych i lim- 
focyty. Zdjecie poodmowe wykazuje symetryczne, znacznych rozmiarôw wodoglowie 
komôr bocznych i trzecich.

16.XII.1930 r. Po ostatniej odmie chora wiçcej rozmowna i mniej senna. Pono- 
wiono wiçc dla celôw leczniczycb naklucie ledzwiowe (w pozycji lezacej) : cisnienie 
poczatkowe 490 mm, po 10 cm“ opadlo na 320 mm, po upuszczeniu dalszych 10 cm3 
plynu spadlo na 12 mm, a po nastçpnych 10 cm3 do zera. Sklad plynu m. rdz.: cialek 
34 w 1 mm’, bialka 0,033%, Pandy +, N. .4. slad. Chora zniosla punkcjç dobrze. Na 
bôl gtowy nie skarzy siç, orjentuje siç co do stron, jednak zanieczyszcza siç w dal- 
szym ciagu.

22. XN.1930 r. Naklucie lçdzwiowe (w pozycji lezacej) : cisnienie poczatkowe 
800 mm spadlo po wypuszczeniu 10 cm3 plynu na 350 mm, po dalszych 10 cm3 na 
100 mm, po nastçpnych 5 cm3 przestal wyplywac i w tej chwili wystapil bôl glowy. 
Plyn m. rdz. wodojasny zawieral 24 cialek w 1 mm’, bialka 0,033%, N. A. ujemny, 
Pandy ujemny.

23. XII.1930 r. Naswietlania promieniami Rentgena splotôw naczyniastych.
2.1.1930 r. Od kilku dni b. silny skrçt glowy w przeciwn^ stronç, t. j. prawa,

ktôrego nie mozna sila odprowadzic. Twarz stale zastygla w dziwacznym wyrazie. 
Naklucie lçdzwiowe (w pozycji lezacej): cisnienie poczéitkowe 190 mm po upuszcze­
niu 5 cm1 110 mm, naogôl wypuszczono 20 cm3 plynu wodojasnego, zawierajacego 33 
cialek w 1 cm3, bialka 0,066%, N. A. H—H, Pandy + + .  Odczyn Bordet-Wassermanna 
ujemny.

23.1.1931 r. Naklucie lçdzwiowe w pozycji lezacej : cisnienie 500/100 mm. Upu-
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szczono 15 cm’ plynu. W plynie 15 ciaiek w 1 ram’, bialka 0,066%, N. A. + + , 
Pandy H—

2.11.1931 r. Chora zanieczyszcza siç stolcem i moczem. Bierze stolec w rçce i kre- 
ci z niego kulki. Samorzutnie nie môwi. Porozumienie siç z chora niem'ôzliwe, bo 
nie daje odpowiedzi, lub odpowiada monosylabami, a dopiero po dluzszym czasie mô­
wi cos bez zwiazku, jakgdyby w miçdzyczasie zapomniaia o co pytano. Stale spi pod- 
czas wizyt, glowa obecnie skrecona na lewo, miçsnie szyjno-karkowe bçdace w przy- 
kurczu, napiçte, b. twarde. Czasem pojawiaja sie drz^ce ruchy palcôw, zreszta lezy 
bez ruchu. W okolicy krzyzowej tworzy siç odlezyna.

3.11.1931 r. Zorjentowana co do miejsca i otoczenia, natomiast nie orjentuje sie 
w czasie. Zrenice na swiatlo nie oddzialywuja. Obustronna tarcza zastoinowa.

25.11.1931 r. Naklucie lçdzwiowe w pozycji siedzqcej : cisnienie 120/70 mm, wy- 
puszczono 20 cm3 plynu m. rdz., wtloczono 15 cm3 powietrza. W plynie 12 ciaiek 
w 1 mm3, N. A. ± , Pandy

8.111.1931 r. Odlezyny w okolicy kosci krzyzowej drazace coraz glçbiej.
30.111.1931 r. Odlezyny pogarszaja sie. Od czasu do czasu cieplota wieczorna 

dochodzi do 38°.
24.IV.1931 r. W miejscu odlezyn kilka przetok siçgajacych do kosci. Cieplota 

dochodzi do 39’. Wybitne wyniszczenie.
8. V.1931 r. Zrenice rôwne, stabo oddzialywuja na swiatlo. Wyrazny obustronny 

Kemig. Glowa stale przechylona w lewo. Objaw paradoksalny Westphala po str. 1. + , 
objaw kola zçbatego we wszystkich stawach konczyn. Cieplota 39”, tetno nikle.

9. V.1931 r. Exitus.
Rozpoznanie kliniczne: wodoglowie wewnçtrzne nieznanej przyczyny1).
Rozpoznanie sekcyjne: zapalenie wagrzycowe na podstawie i wagry w oponach 

niostu, oraz w miazszu môzgu. Narzady wewnçtrzne bez zmian.
Wynik sekcji: Nr. prot. 470. Zawoje wygladzone, plaskie, rowki plytkie. Na pod­

stawie w okolicy mostu widac kilka kulistych tworôw wypelnionych plynem surowi- 
czym. Wielkosc tworôw rozmaita, najwiçksze dochodza do wielkosci fasoli. Opony 
miçkkie w tych miejscach zmatowiale, zgrubiale, pokryte szaro-zôltawym nalotem. 
Podobne zmiany opon siçgaja okolicy skrzyzowania nerwôw wzrokowych oraz prze- 
chodza na môzdzek z obu stron. W obu zawojach prostych widac zôltawe ogniska 
wielkosci ziaren prosa. Naczynia na podstawie zieja. Opony twarde bez zmian ma- 
kroskopowych. Wysciôlka dna komory IV-tej wykazuje drobna ziarnistosc. Na prze- 
kroju w okolicy dolnego rogu widac masy zôltawo-szare w pôlkuli lewej. W îupinie 
po stronie lewej pçcherzyk wypelniony ciecza, wielkosci grochu. W przedniej czçsci 
jadra ogoniastego widoczny bialawy guzek. Na gôrnej prawej krawçdzi prawego za- 
woju katowcgo drobny zwapnialy guzek. Takze guzek w korze w glebi szczeliny ostro- 
gowej. Obustronne, rôwnomierne, dose duze wodoglowie wewnçtrzne wszystkich ko- 
môr. Rdzen bez zmian.

Histologicznie : (Dr. Opalski). Wagry w oponach podstawy, przewaznie zmartwia- 
le, otoezone trôjwarstwowemi otoczkami. Warstwa naciekowa skapa. Naogôl nacieki 
niewielkie, co wskazuje na dlugotrwalosc procesôw. W prawym zawoju potylicznym 
i kîjtowym oraz jadrze ogoniastym blizny powagrowe ze zbitej tkanki lacznej. W otô- 
czeniu nieliczne komôrki naciekowe (plasmatyczne) w przydance naczyn i b. niewiel-

’) Prawdopodobnie z wqgrzyey opon, poniewaz w plynie m. rdz. badanym juz po 
smierci chorej, stwierdzono w preparatach Alzheimer owskich komôrki eozynochlonne.
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kie ubytki komôrek nerwowych. W korze rôznych okolic nieznaczne pola opustoszen 
z odczynem gleju. W miejscach tych przewaznie dose znaczne zwlôknienie opon.

W oponach rdzeniowych wagry bez wybitniejszych objawôw zapalnych. Wagry 
nie posiadaja tu otoezek. Mierny przerost komôrek glejowych w korze, w jadrze ogo- 
niastym i lekka glejoza w warstwie drobinowej môzdzku. Ziarninowe zapalenie wy- 
sciôlki komôr o typie guzkôw z dose licznemi komôrkami glejowemi.

W pierwszych dniach pobytu chorej w klinice liezono siç z ostrem na- 
gminnem zapaleniem môzgu, rozpoznanem juz gdzieindziej na podstawie 
nastçpujacych objawôw: bôlôw gîowy, stanôw podgoraczkowych, stalego 
przyspieszenia tçtna (96'), podwôjnego widzenia, zamroezenia, bezsen- 
nosci i niepokoju w ciagu nocy, a wybitnej sennosci w ciagu dnia, gorsze- 
go oddzialywania zrenicy lewej na swiatlo i objawôw pozapiramidowych : 
przykurcze miçsni szyjno-karkowych, objaw kola zebatego we wszystkich 
stawaeh konczyn, w'zmozone odruchy przeciwnicze po obu stronach oraz 
drzenie obydwôch rak. Dalszy jednak przebieg choroby, zmiany cytolo- 
giczne w plynie m.-rdz. jak i wywiady otrzymane pôzniej od syna chorej, 
z ktôrych wynikalo, ze choroba prawdopodobnie zaczela siç juz przed 
5-ciu latami, przemawialy przeciw rozpoznaniu zapalania ostrego môzgu.

Wobec objawôw oponowych (wicale wybitna sztywnosc karku i Ker- 
nig, zmiany zapalne plynu m. rdz. z pleocytoza jednokomôrkowa, brak 
obu odruchôw Achillessa) i dodatniego odczynu Bordet-Wassermanna 
w plynie m. rdz., rozwazalismy potem mozliwosc sprawy kilowej. Jednak 
rychlo i od tego rozpoznania odstapilismy z powodu ujemnego wyniku od­
czynu Bordet-Wassermanna z plynu m. rdz., kilkakrotnie pôzniej bada- 
nym, wiedzac zreszta z doswiadezenia wlasnego, ze czesto w sprawaeh 
môzgowych, przebiegajacych z cisnieniem srôdczaszkowem wzmozonem 
(guzy), dodatni B. W. z plynu z rôwnoczesnym ujemnym B. W. z krwi 
nie dowodzi sprawy kilowej, a zdarza siç takze nierzadko w wagrzycy. 
Zreszta leczenie swoiste nie miaîo zadnego wplywu na obraz chorobowy.

Pozostalo wiçc do rozwazania rozpoznanie guza III-ciej komory, ktô- 
re tlomaczyloby zarôwno objawy ogôlne (bôle glowy, wymioty, zmiany na 
dnie oezu) jak i ogniskowe, pozapiramidowe (przykurczowy skret glo­
wy, drzenie palcôw rak, wzmozone odruchy zatrzaskowe i antagonistycz- 
ne konczyn) ogôlna obolalosc, sennosc i moze takze stany podgoraczko- 
we. Jednak przeciwko temu rozpoznaniu przemawialy zapalne zmiany 
w plynie m. rdz. oraz wodoglowie komôr bocznych, obok wodoglowia ca­
le j III komory, widocznie wiçc przez guz niezajçtej.

Niewatpliwie wiçkszosc objawôw tlomaczylo wodoglowie wewnçtrzne. 
Nie byl jego przyczyna guz ani komory III, ani inny, lezacy w poblizu 
dolnych czçsci ukladu komorowego wobec udanego wvpelnienia komôr po- 
wietrzem wprowadzonem dolçdzwiowo. Musialo wiçc zalezec albo od spra-
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wy zapalnej bakteryjnej, za czem jednak nie nie przemawiaîo, albo ocl 
nowotworowatosci opon, i to pierwotnej, najprawdopodobniej jednak od 
wagrzycy oponowej, o ile mozna byîo polegac na eozynofilji w plynie 
m. rdz.

Znamiennem jest dla tego przypadku, ze nie stwierdzilismy zwolnien 
w przebiegu choroby, ani objawôw ze strony nerwôw czaszkowych.

Przyp. 4. M. St., 1. 34, rolnik. Nr. Dz. klin. 36/927 (Ord. Dr. Opalski). Przyjety 
do kliniki 27.IX.1927, umart 12.IV.1928 r. Przedtem zawsze zdrôw. Kily nie przecho- 
dzil, na tasiemca nie chorowal. Od jesieni 1926 r. osiabienie wzroku na lewem oku 
i bôl tegoz oka, a od czerwea 1927 r. napadowe bôle giowy umiejscowione w potyli- 
cy, wymioty i zawroty. 27.IX.1927 r. przyjçty do kliniki. Stan przedmiotowy : budo- 
wa watla, odzywienie mierne, stale stany podgoraczkowe, tçtno 80', nad obu szczyta- 
mi wypuk przytlumiony, szmery oddechowe oslabione; w innych narzadach wewnçtrz- 
nych brak wyrazniejszych zmian. Wçch zachowany, zrenice rôwne, lewa oddzialywa 
na swiatlo leniwie. Na dnie oka lewego zanik nerwu wzrokowego, na dnie prawego 
tarcza zastoinowa. Bystr. wzroku oka prawego %, lewego: poezueie swiatla. Niedo- 
wlad dolnej galazki prawego nerwu twarzowego. Jçzyk zbacza na prawo. Ruchy bier- 
ne giowy nieco ograniezone zwlaszcza do przodu. Bolesnosc uciskowa czçsci szyjnej 
krçgoslupa, czesc lçdzwiowa usztywniona. Brak odruchu ze sciçgna pr. miçsnia trôj- 
glowego. Odruch kolanowy prawy >  1. Brak obu odruchôw Achillessa. Romberg +, 
chôd prawidlowy, w pterwszej chwili po wstaniu z krzesla, czçsto zatacza siç. Wy- 
razny Kernig. W plynie ni. rdz. wodojasnym o cisnieniu 720/520 mm 83 cialek 
w 1 mma przewaznie limfocyty (sposobem Alzheimera nie badano), bialka 0,033%, 
N. A. ujemny, Pandy + . Odczyn Bordet-Wassermanna z plynu i z krwi ujemny. Od- 
czyn Besredki z krwi ujemny.

4.X.1927 r. Skarzy siç na silne drçtwienie lewego policzka. Oba odruchy Achillessa 
obeene, slabe. 10.X.1927 r. — Wypisany na wlasne zadanie.

28.XII.1927 r. przyjçty z powrotem. W miçdzyczasie znaczny upadek sil, bôle 
giowy, zawroty i wymioty, nadto drçtwienie lewego policzka. Odglos tluczonego garnka 
z obu kosci skroniowych. Wzrok coraz gorszy. Podczas napadôw bôlu giowy chwila- 
mi traci wzrok i na oku prawem. Po stronie pr. tarcza zastoinowa od strony skro- 
niowej przechodzi w zanik, po lewej zanik pozastoinowy. Na oku lewem brak poezu- 
cia swiatla, na prawem %. Érenica lewa nie oddzialywa na swiatlo, prawa dobrze. 
Niedowlad dolnej galazki prawego n. VII. Ruchy glowa czynne ograniezone ku przo- 
dowi, lekkie przechylenie giowy na prawo. Objawy oponowe (sztywnosc karku i Ker­
nig) wyraznie siç nasilily. Stan bezgoraczkowy. Wybitne usztywnienie dolnej czçsci 
piersiowej i lçdzwiowej krçgoslupa. Odruchy sciçgnisto-okostnowe na prawej k. g. znie- 
sione. Na wyciagniçtych wprzôd k. k. g. spostrzega siç slabe zrywania myokloniczne 
w miçsniach pasa barkowego i ramion. Odruchy kolanowy i Achillesa pr. >  1. Rom­
berg + . Chodzi z lekko zgietemi kolanami (z powodu obj. Kerniga) powolnie, niepew- 
nie, zatacza siç w obie strony. Badanie krwi: Hb. 74 C. czerw. 4,680.000 C. bial. 4.600 
z tego obojetnochlonnych 69%, limfocytôw 21,5%, eozynochlonnych 4,25%, monocytôw 
4,5%, zasadochlonnych 0,75%. Naklucie lçdzwiowe: plyn m. rdz. wodojasny, ilosc cia- 
tek w 1 mm.3 35, bialka 0,033%. N. A. +, Pandy -)—H- W skrawkach Alzheimerowskich: 
skupienie duzych limfocytôw o jadrach slabo barwiacych siç toluidyna i zniebarwliwa 
protoplazma, lekko piankowata z wodniczkami. Pozatem bardzo duzo limfocytôw ma- 
lych, nieco komôrek plasmatycznych i trochç makrofagôw, kilka pewnych mitoz.
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11.1.1928. Twarz nieco maskowata. Lekki przykurcz miesni 1. n. twarzowego do- 
chodzacy czasem do chwilowego przymvkania 1. oka. W zakresie dolnej galqzki po- 
jawiaja siç w lewej stronie twarzy szybkie skurcze to miçsni policzka, to w czole 
lub w okreznych oka. W k. k. g. zrywania, uwydatniajq.ce siç lepiej przy uniesieniu 
l'ak do gôry. Udzial w myoklonjach biora przedewszystkiem miçsnie piersiowe i na- 
ramienne. W k. k. d. myoklonje polegaja na szybkich ruchach zginaczy i miçsni przy- 
wodzacych uda. Brak odruchu kolanowego lewego i obu Achillessa. Odruchy podeszwo- 
we b. zywe. Tor oddechowy przeponowy, klatka piersiowa prawie nie porusza siç.

12.1.1928 r. Kilkuminutowy napad drgawek klonicznych lewych konczyn z utra- 
ta przytomnosci.

15.1.1928 r. Stan bez zmiany, w szczegôlnosci myoklonje utrzymuja siç, brak takze 
prawego odruchu kolanowego. Pirquet + .

18.1.1928 r. Badanie rentgenologiczne: w klatce piersiowej dose jednostajne za- 
ciemnienie szczytu lewego. Guza w klatce piersiowej nie ma, ani podejrzen guza w ja- 
mie brzusznej. Badanie per rectum takze guza nie wykazuje.

22.1.1928 r. Odruchy kolanowe obeene, Achillessa brak, myoklonje jak przedtem.
25.1.1928 r. Serjç naswietlan Rentgenowskich glowy i krçgoslupa przerwano z po- 

wodu wybitnego pogorszenia (silne oslabienie, bôle glowy, wymioty).
26.1.1928 r. Nagly trzyminutowy napad bez utraty przytomnosci z silnem tonicz- 

nem wyprçzeniem calego ciala z przegiçciem glowy w tyl. Tuz po napadzie zamroeze- 
nie, brak odruchôw kolanowych i Achillessa.

20.111.1928 r. Zasadniczo stan siç nie zmienil, w ciagu ostatnich 2 miesiçcy myo­
klonje stale w twarzy i k. k. Chory oslabiony, staly torpor psychiczny, od pewnego 
czasu zupelnie nie chodzi, zanieczyszcza siç.

5.IV.1928 r. Znowu kilkuminutowy napad tym razem ogôlny z utrata przytomno­
sci i ogôlnemi drgawkami tonicznemi i klonicznemi.

10.IV.1928 r. Druga serja naswietlan promieniami Rentgena. W czasie ostatnie- 
go naswietlania chory dostal kilkuminutowego napadu z wyprçzeniem i podrzucaniem 
ciala.

11.IV.1928 r. Chory czçsto wymiotuje. Torpor coraz wiçkszy. Lezy godzinami 
z zamkniçtymi oezami. Na pytania odpowiada, ale zaraz zapada w sen. Skarzy siç, 
ze bardzo zle widzi. Myoklonje bardzo silne. Wedlug opowiadania sqsiadôw chory 
doznaje czçsto wstrzasôw, ktôre podrzucaja go w lôzku do gôry. W lewej polowie 
twarzy skurcze jak zwykle. Odruchy z k. k. g. i kolanowe G . Prawy odruch Achillessa 
zachowany, lewego brak.

12.IV.1928 r. Rano po napadzie drgawek tetno 44', b. slabe napiçte. W poludnie 
ogôlny napad drgawkewy. Bezposrednio po nim b. zywe zaezerwienie calej twarzy, 
szyji i g'ômej czçsci klatki piersiowej, a na dolnej czçsci klatki i na k. k. g. plamy 
ezerwone, ktôre szybko ustapily. Myoklonje utrzymuja siç. Wieczorem stan pogorszyi 
siç. Ogôlna niezwykle silna sztywnosc karku i miçsni konczyn. Wkrôtce potem cho­
ry stracil przytomnosc, a w dwie godziny pôzniej zmarl.

Rozpoznanie kliniczne: nowotworowatosc pierwotna lub wqgrzyca rozlana opon.
Anatomiczne badanie: Nr. prot. 280. Wqgry na podstawie môzgu az do mostu. 

Zapalenie opon podstawÿ môzgu i opon rdzenia. Zawoje na powierzchni môzgu przy- 
plaszczone, rowki plytkie. Wybitne wodoglowie wewnçtrzne wszystkich komôr szeze- 
gôlnie IV-tej. Ziarnina plaszczyznowa na wysciôlce i ziamistosci wysciôlkowe. Jadra 
podstawowe mikroskopowo niezmienione. Otwory Monroe’go dosé szerokie.

Histologicznie: (Dr. Opalski). W nalotach opon liczne pçcherze wagra otoezone 
torebka. W okolicy zawojôw prostych w naciekach oponowych kdo pçcherzy wagra
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spotyka sie komôrki olbrzymie i mitozy w malych elementach komôrkowych. Zapale- 
nie blony wewnetrznej i zewnçtrznej licznych naczyn opon, bujanie blony wewnçtrz- 
nej naczyn, natomiast blona sprezysta wewnçtrzna czesto poprzerywana; Pozatem 
opony podstawy môzgu az do mostu nacieczone limfo-leukocytami i komôrkami kwa- 
sochlonnemi wsrôd tkanki ziarninowej zawierajacej mlode fibro i polyblasty. W wie- 
lu miejscach ziarnina ulega martwicy. Splot naczyniasty zawiera liczne kuliste zlogi 
wapniowe, oraz silnie rozszerzone naczynia nienacieczone. W korze naogôt nieznaczna 
glioza postepujaca i gdzieniegdzie rozsiane ubytki komôrek nerwowych w rozmaitych 
warstwach. W zawoju ciemieniowym niewielkie nacieki w oponach i ogniska roz- 
miçkczeniowe w korze i pod nia z odczynem tkankolacznowym i komôrkami tluszczowo- 
ziamistemi; dookola ognisk silny odczyn wlôknistego makrogleju. W oponach rdzenia 
niewielkie nacieki z komôrkami olbrzymiemi typu Langerhansa.

Poczatkowo przypuszczenia rozpoznawcze wahaly sie miedzy meningi- 
tis „serosa’’ i güzem pierwotnym na podstawie, moze nawet przysiodelko- 
wym (wczesne oslepienie, pôzne objawy wzmozenia cisnienia srôdczasz- 
kowego). Guzem tlômaczacym pleocytozç môglby byé gruzeïek (stan pod- 
goraczkowy, Pirquet dodatni, zmiany rentgenologiczne w plucach), albo 
nabloniak, wreszcie guz ErdJieimowski, gdyby nie brak jakichkolwiek ob- 
jawôw przysadkowo-lejkowych.

Skoro podczas drugiej bytnosci ehorego w klinice znalezlismy 11a pre- 
paratach Alzheimera z plynu m. rdz. skupienia duzych komôrek uklada- 
jacych sie jakby warstwowo, mitozy i gdy W dalszym przebiegu wysta- 
pily trwaie myoklonje, objawy oponowe bez goraczki, ze zmiennoscia od- 
ruchôw sciçgnisto-okostnowych, rozpoznanie nasze przechylilo sie ku roz- 
lanej nowotworowatosci wodogiowia (twarz maskowata, hypokineza, sen- 
nosc, napady toniczne obok ldonicznych). Ze wzglçdu na eozynofiljç we 
krwi, rzadkosc nowotworowatosci opon pierwotnej i uogôlnienie myo- 
klonji, uwazanych wtedy przez nas zreszta moze nieslusznie za objaw po- 
draznienia rozlicznych korzonkôw przednich i lewego n. VII, uwazalismy 
rozpoznanie wagrzycy oponowej za rôwniez mozliwe, jednak mniej praw- 
dopodobne, z tego zwlaszcza powodu, ze w tym to przypadku poraz pierw- 
szy w naszej kazuistyce wagrzycy znalezlismy wiecej mitoz.

Przyp. 2. S. J., 1. 35, mçzatka. Nr. Dzien. klin. 137/1925. (Ordynator Dr. Tyczka) 
Przyjçta do kliniki 24.IV.1935 r. Zmarla 12.VI.1925 r. Poprzednio zdrowa, kily nie 
miala, tasiemca nie zauwazyla. Od 1920 r. stopniowo nasilajace siç bôle glowy, z po­
czatku raz w miesiacu, pôzniej coraz czçstsze i gwaltowniejsze tak, ze zmuszaly cho­
ra klasc siç do lôzka. Od poczatku 1924 r. bôle glowy stale, glôwnie w nocy, pozba- 
wiaja chora snu. Od 5-iu tygodni lezala w lôzku z powodu bôlu glowy, oslabienia 
i „trzçsienia” wewnçtrznego. Z poczatku podczas bôlôw glowy doznawala bôle w k. d. 1., 
pôzniej takze w k. k. g. i wzdluz n. kulszowego prawego. Od czasu do czasu towa- 
rzyszyly bôlom glowy mdtosci i wymioty. Od roku postçpujace oslabienie wzroku, od 
4 tygodni prawie nie widzi. Obok tych bôlôw glowy, skarzy siç na bôle wedrujace 
w potylicy, barkach, miçdzy lopatkami, w ramionach i udach. W lecie 1924 r. na­
pady drgawek w konczynach bez utraty przytomnosci. W czasie napadu chora pa-
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dala i siniala na twarzy. Napadôw takich bylo kilkanascie. W zimie 1924 r. miata 
dwa napady podczas ktôrych stracila przytomnosc i wyprezala siç.

Ostatnio podczas silnych bôlôw giowy odczuwa rôwniez bôle u nasady nosa i w pod- 
niebieniu i polyka z trudnosciq. W ciagu ostatnich 5-iu lat staly przyrost na wadze, 
natomiast w ostatnich kilku miesiacach stracila 5 kg., bardzo skape perjody i zmia- 
na w usposobieniu dawniej energicznem, teraz apatycznem. Jedno dziecko przed 6-iu 
laty, od tego czasu nie zachodzila w ci^ze. Stan przedmiotowy w dniu przyjçcia do 
kliniki: Otluszczenie z rozmieszczeniem tluszczu przysadkowem. Skôra nieco sucha, 
na palcach grzbietu rak wydelikacona, scienczala, na dloniach bialawo marmurkowa. 
Wzrost sredni, waga ciala 70,5 kg. Twarz ltsiçzycowa, pyzata, cieplota normalna, 
tetno 76', narzady wewnetrzne bez zmian. Mocz o c. g. 1030, prawidlowy. Psychicznie 
bez zmian, poza wyrazn^ apatja. Czaszka przy opukiwaniu bolesna, zrenica 1. >  pr., 
obie oddzialywaja bardzo slabo na swiatlo, na przystosowanie dobrze. Na dnie obu 
oczu prosty zanik nerwôw wzrokowych. Rozpoznaje palec z odleglosci métra. Wy- 
bitne ograniczenie pola widzenia od gôry. Wçch obustronnie zniesiony. Brak sztyw- 
nosci karku. Badajac na sztywnosc karku wyczuwa siç opôr, chora doznaje rôwno- 
czesnie silnego bôlu w k. g., biodrze i k. d. prawej. Obmacywaniem stwierdza sic bole- 
snosc kregostupa szyjnego. Ataksja k. k. g. i d., R + , pada w tyl, chodzi z rozstawio- 
nemi nogami, chwiele siç przewaznie w lewo. Brak odruchôw brzusznych. Na zdjçciu 
czaszki odciski palcowate, siodelko tureckie poszerzone o zatartych konturach. Bada- 
nie morfologiczne krwi: Hb 80%, C. czerw. 5,300.000, c. b. 10.200 z tego obojçtno- 
chlonnych 61,8%, limfocytôw 33,6%, eozynochlonnych 1,6%, monocytôw 1,4%, przej- 
sciowych 1,6%. Odczyn Bordet-Wassermannn z krwi ujemny. W czasie badania cho­
ra po zmianie pozycji siedzacej na lezaca dostala nagle napadu silnego bôlu wier- 
cacego w boku prawym i konczynach prawych, uczucia drzenia czy dreszczôw, dotkli- 
wego ziebniecia, mrowienia, dretwienia w twarzy po stronie lewej, podbrôdku, w jç- 
zyku i podniebieniu. Napad trwal dwie minuty. Po napadzie usiadla swobodnie i za- 
czela rozcierac obie konczyny prawe, by je „rozgrzac”, tak zywo dokuczalo jej zimno 
w nich. Wogôle w tych miejscach, w ktôrych miewa bôle, doznaje rôwniez uczucia 
zirnna. Rçce czçsto zastygaja w pozycjach kataleptycznych, lewa rçka przybiera cza- 
sem ulozenie daszkowate. Napiecie miesni k. k. g. obnizone, odruchy zatrzaskowe 
wzmozone. Brak objawôw oponowych i Lassegue’a. Chôd ataktyczny, rozstawia nogi, 
kroki szerokie, zbyt smiale, rçkoma balansuje. Schrijvera brak. Pewna przeczulica 
przy sciskaniu skôry i na uklucia, na zimno brak przeczulicy. Chora we dnie nie 
sypia, w nocy spi za malo. Akinezy nie ma, mimika prawidlowa, rozmawiajac ge- 
stykuluje zywo rekoma. Na punkcje lçdzwiowa, ani na zabieg operacyjny nie godzi 
siç. Wypisana dnia 14.V.1925 r.

22.V.1925 r. Ponowne przyjecie do kliniki. W miedzyczasie 1 napad drgawek 
z utrata przytomnosci przez pôl dnia. Po napadzie chora w ciagu 1% dnia widziala 
czerwone gwiâzdy. Bôle giowy oraz w prawym udzie w dalszym ciagu. Przed dwo- 
ma dniami, gdy siedziala w sloncu, doznala nagle drzenia w calem ciele, nie mogla 
isc i musiano chora chwiejaca siç na nogach zaprowadzic do lôzka. Przedmiotowo stan 
obecny bez zmian.

10.VI.1925 r. Odina czaszkowa. Po wbiciu igly plyn trysnat strumieniem (cisnie- 
nie poczatkowe w pozycji siedzacej 540 mm), poezem nagle przestal wyplywac. Po 
wtloczeniu 10 cm3 powietrza cisnienie plynu podnioslo siç do 450 mm. Po dalszej 
poreji 10 cm" powietrza plyn znowu przestal wyplywac i juz wiecej powietrza nie 
udalo siç wtloczyc. Chora po drugiej poreji powietrza odczuwala silny bôl w okolicy 
lewego ucha. Dopiero w pewien czas po odmie wystapil bardzo silny bôl giowy. Na
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zdjçciach poodmowych brak napowietrzenia komôr i przestrzeni nadkorowych. Bada- 
nie plynu m. rdz. wykazalo 1 cialko w 1 m’, biaika 0,033%, N. A. ujemny. Odczyn 
Bordet-Wassermanna z plynu ujemny. W 5 godzin po odmie napad, chora stracila 
przytomnosc, wystapiî silny szczekoscisk ze skurczami tonicznymi konczyn. W tym 
stanie przelezala okolo trzech godzin.

11. VI.1925 r. Przytomna, napad siç nie powtôrzyl, skarzy siç na silny bol glowy.
12. VI.1925 r. Bardzo silny bôl glowy, tetno 76'. W poludnie znôw napad utraty 

przytomnosci z sinica twarzy, bezdechem, tçtno silnie napiçte. Mimo zastosowania 
sztucznego oddechania i srodkôw pobudzajacych osrodek oddechania w parç minut 
pôzniej nastapila smierc.

Rozpoznanie klmiczne: Guz przysadki, rozwijajacy siç do komory III, oraz na 
podstawie przed skrzyzowaniem.

Badanie anatomiczne: Nr. prot. 132. Wagry na podstawie môzgu. Zapalenie opon 
podstawy môzgu i môzdzku. Zawoje na wypuklosci splaszczone, rowki plytkie. Na 
podstawie wybitne zgrubienie i zmleczenie opon. W okolicy skrzyzowania nerwôw 
wzrokowych duzy pçcherz wypelniony trescia surowieza. Obok niego liczne drobne pe- 
cherzyki. Zgrubienie opon przechodzi na most. Wodoglowie wewnçtrzne znacznych roz- 
miarôw tyczy siç tylko komôr bocznych. Rysunek zwojôw podstawnych prawidlowy. 
Badanie histolofjiczne wykazalo typowe wagry.

W przypadku tym ze wzglçdu na zanik prosty nerwôw wzrokowych 
zespôl tluszczowo-hypogenitalny i zmiany rentgenowskie siodeîka tureckie- 
go wprawdzie slabo wyrazone, lecz nie tlumaczace siç innem uzasadnie- 
niem guza (np. môzdzkowem), rozpoznalismy guz okolicy przysadki.

Poniewaz powietrze nie wypelnilo III kom., ani bocznych, zgodnie 
z tem zasadniczem rozpoznaniem przypuszczalismy ponadto srôdkomorowy 
rozwôj guza, a z powodu utraty wçchu rozrastanie siç guza tychze na 
podstawie zawojôw prostych i srodkowych. Napadowe bôle w ciele towa- 
rzyszace bôlom glowy mogly byc pochodzenia wzgôrkowego, trudno bo- 
wiem byloby uzalezniac je od zmian opono-korzonkowych wobec napado- 
wego charakteru i niewatpliwego zwiazku z nasileniami cisnienia srôd- 
czaszkowego. Zreszta w przypadku tym zasluguja na uwage objawy „pa- 
daczkowate”, brak objawôw podraznienia opon, zmian w plynie, „slabe 
nasilenie i zmiennosc objawôw pozapiramidowych”, nieprzedostanie siç 
powietrza do komôr, poodmowe bôle glowy spôznione i szczegôlna cecha 
bôlôw, mianowicie kojarzenie siç ich z uczuciem marzniçcia. Zaburze- 
nia rôwnowagi ciala i niemoznosc chodzenia mialo moze raczej zrôdlo 
w niezbornosci czolowej niz môzdzkowej, chociaz trudno rozstrzygnac to 
stanowczo.

Nagla smierc chorej wsrôd objawôw porazenia osrodka oddechowego, 
tak znamienna dla guzôw tylnej jamy czaszkowej wystapila w 48 godzin 
po odmie, a w kilka godzin po jednym ze zwyklych napadôw „padaczkowa- 
tyich” chorej. Powodem ostatecznym naglej smierci moglo byc wklinowa- 
nie rdzenia przedîuzonego wraz z môzdzkiem w otwôr wielki, na skutek
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znacznej roznicy cisnien jaka musiaïa nastapic po wessaniu siç 20 cm3 
wtloczonego powietrza, mianowicie wysokiem cisnieniem w komorach, ktô- 
rych wyjscie bylo zamkniçte, a bardzo niskiem w przestrzeniach podpa- 
jeczych rdzenia oprôznionych z plynu m.-rdz. O wagrzycy opon nie my- 
slelismy za zycia chorej, poniewaz nie na nia nie wskazywalo.

Zespâl komorowy.

Jest to obok zespolu oponowo-wodoglowiowego najczçstsza postac wa­
grzycy ukiadu nerwowego. Môwiac o zespole komorowym giôwnie raamy 
na mysli zespôl towarzyszacy wagrowi komory IV-tej, w ktôrej wagier 
usadawia sie znacznie czesciej (70%) anizeli w pozostalych komorach 
i poniewaz symptomatologja guzôw reszty komôr ma nieraz wiele wspôl- 
nego z guzami komory IV-tej. Czasem obeenose wagra w jednej z komôr 
bocznych moze niekiedy, jak to wynika z naszej obserwaeji powodowae 
objawy odpowiadajace raezej zespolowi guza miazszu môzgowego, anize­
li komorowego. Stad tez objawy, ktôre obeenie omôwiç, wskazuja tylko 
na prawdopodobienstwo umiejscowienia komorowego.

Do najbardziej charakterystycznyeh objawôw tego zespolu naleza na- 
padowe bôle glowy umiejscowiane zwykle w potylicy, zawroty i uporczy- 
we wymioty. Sa to nadzwyczaj silne bôle, chorzy krzycza, odehodza pra- 
wie od przytomnosci i czesto padaja wskutek rôwnoczesnych gwaltownych 
zawrotôw glowy. Stan taki trw a rozmaicie dlugo, od kilku godzin nawet 
do kilku tygodni, poezem bôle glowy ustçpuja, a po pewnym czasie wra- 
caja w tej samej postaci. W okresie miedzjmapadowym chorzy czuja sie 
zwykle zupelnie zdrowi. Owe napady bôlôw i zawrotôw glowy sa zazwy- 
czaj pierwszymi i jedynymi narazie zwiastunami choroby. Szczegôlnie 
czesto ma sie zdarzac przy wagrach komory IV-tej nagla smierc podezas 
napadu. Jesli nastapi ona zaraz w pierwszym napadzie bôlowym, za przy- 
czyne jej uwaza sie najczçsciej udar serca lub stan grasiczo-chlonny. Je- 
den taki przypadek opracowany anatomicznie oglosil w naszem pismien- 
nietwie Kossowski. Objawem charakterystycznym dla tej postaci wagrzy­
cy jest objaw Brunsa, polegajacy na gwaltownych zawrotach glowy w ra- 
zie naglej zmiany pozycji glowy lub tulowia. Z tego powodu chorzy sta- 
raja siç unikac naglych przemieszczen glowy i tulowia, chodza pochyleni 
nieco ku przodowi, zwrotôw dokonujac co najwyzej tylko dokolo osi pio- 
nowej, wstaja i klada siç powoli i ostroznie. Poczatkowo Bruns uwazal 
objaw ten za patognomoniczny dla wagra plywajaicego swobodnie w ko- 
morze IV-tej, zwlaszcza ze takze kilku innym autorom (Oppenheimowi, 
Ostèrwaldowi i Loeventhalowi) udalo siç na podstawie tego objawu zro- 
bic trafne rozpoznanie wagra komory IV-tej ruchomego i swobodnego.
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Pôzniejsze spostrzezenia wykazaly jednak, ze objaw ten wystçpuje rôw- 
niez, gdy wagier jest uszyputowany, a nadto w torbielach i guzach komory 
IV-tej i obecnie wchodzi on, zreszta jako objaw niepatognomoniczny w 
sklad klasycznego zespoiu guzôw IV-tej komory lub jej pobliza. Z innych 
objawôw naleza do czçstych, zmiany na dnie oczu, oraz môzdzkowe (atak- 
sja, asynergja, hypotonja) i opuszkowe (zaburzenia oddechu i tçtna), na- 
tomiast objawy psychiczne i padaczkowe zdarzaja sie w tej postaci rzad- 
ko. Plyn m. rdz. przedstawia siç zwykle prawidïowo.

W sporej' ilosci przypadkôw wagra IV-tej komory, wbrew temu, co 
na podstawie dawniejszego pismiennictwa nalezalcby przypuszczac, ze na- 
gla smierc kladzie kres zyciu chorych w pierwszych poczatkach chorob.v, 
przebieg byl bardzo przewlekly jak np. w przypadku Hahna, ciagnacym 
sie przèz lat 16, w ktôrym objawy komorowe byly tak nieznaczne, ze 
o wlasciwem rozpoznaniu nie moglo byc mowy. Przebieg kliniczny cza- •
sami odpowiada w zupelnosci obrazowi guza tylnej jamy czaszkowej.

Interesujacem zagadnieniem jest czçstosc naglej smierci i objaw 
Brunsa w tej postaci wagrzycy. Umiejscowienie siç wagra w IV-tej ko- 
morze jest, rzecz jasna, niebezpieczne dla zycia, jednak usadowienie to 
nie tlomaczy samo przez sie naglosci smierci wsrôd zupelnego zdrowia, 
ani napadowego charakteru objawu Brunsa.

Tlomaczenie naglej smierci wzmozeniem cisnienia wewnatrz komoro- 
wego wskutek nagîego obrzçku pçcherza lub ruchôw czynnych pasozyta 
nie trafia do przekonania, gdyz w wiekszej czçsci przypadkôw znajdowa- 
no wagra juz w stanie obumarlym. Dlatego tez Kratter i Bôhmig odnosza 
podniesienie siç cisnienia srôdkomorowego do drazniacego dzialania wa- 
gra, jako ciala obcego na sploty naczyniaste, w nastçpstwie czego ma ule­
gac zacisniçciu zyla wielka Galena u ujscia swego do zatoki prostej, to 
zas powoduje nagly przyrost ilosci plynu w komorach wyzszych, gwaltow- 
ne wzniesienie cisnienia srôdczaszkowego a  przez to nagla smierc. Tlo­
maczenie to uwaza Sato za sluszne z tem jednak zastrzezeniem, ze zmia­
na cisninia srôdkomorowego zalezy takze od stanu zapalnego wysciôlki 
komorowej, ktôry podobnie jak zapalenie w innych tkankach ulegac mo- 
ze raptownemu obostrzeniu. Wynika stad zmiana warunkôw krazenia, ktô- 
ra lacznie z mechanicznym uciskiem pasozyta sprowadza smierc nagla.

Objaw Brunsa trudno, naszem zdaniem, uzalezniac tylko od ruchôw 
czynnych pasozyta (Bruns) lub tylko od naglego przybytku ilosci plynu 
w komorach (Kratter i Bôhmig). Poniewaz, jak juz wspomnialem, w wiçk- 
szosci przypadkôw wagier jest juz obumarly i nieruchomy, tlomaczenie 
Brunsa nie wytrzymuje wiçc krytyki, a tak samo uzaleznianie objawu li 
tylko od naglego przyrostu plynu w komorach. Przyjmujac nawet mozli- 
wosc znacznego wydzielania siç plynu w komorach bocznych i trzeciej
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(plynu komory IV-tej nie biërzemy pod uwagç, poniewaz wytwârza go sie 
tutaj stosunkowo nie wiele), trudno przypuscic tak znaczna szybkosc do- 
plywu plynu do komory IV-tej przez waski wodociag Sylviusa, by tlo- 
maczylo to dostatecznie naglosc objawu Brunsa, a to tem wiçeej, ze w tych 
przypadkach czçsto wodociag jest czçsciowo lub zupelnie niedrozny. Dla- 
tego w tlomaczeniu objawu Brunsa nie nalezy pomijac innej jeszcze oko- 
licznosci. Nagla zmiana pozycji glowy powoduje ucisk zyl doglowowych 
i natychmiastowe wzmozenie cisnienia srôdczaszkowego, zjawisko znane 
nam z doswiadczenia Quequensteclta. Wzmozenie cisnienia srôdczaszkowe­
go wywoluje przez ucisk na wlosniczki chwilowe niedokrwienie môzgu 
æacznie z opuszka. Poniewaz opuszka jest chorobowo zmieniona wskutek 
wodoglowia IV-tej komory, wystarcza to, ze niewielka nawet zmiana 
ukrwienia sprowadza szybki odczyn ze strony ukladôw przedsionkowych 
na dnie komory IV-tej w postaci zawrotôw. W warunkaich uposledzenia 
anatomicznego takze osrodkôw oddechowego i naczynioruchowego opuszki, 
krôtkotrwale silniejsze niedokrwienie, wywolac moze nagla smierc.

Przyp. 3. T. J., 1. 55, mçzatka. Nr. Dzien. klin. 68/927. (Ord. Dr. Stçpien). 
Przyjeta do kliniki 27.1.1927, umarJa 30.IV.1927 r. Z powodu zamroczenia chorej 
wywiady zebrano od côrki chlebodawczyni. Przed 5-ciu laty przechodzila jakas ope- 
racjç bi'zusznq. W pazdzierniku 1926 r. nagle stracila przytomnosc, upadla i zanie- 
rnôwila. Nazajutrz môwila z trudnoscia, potem coraz lepiej. Od tego czasu brak 
orjentacji w czasie i otoczeniu. Nie moze trafic do domu. Stopniowo cliodzi coraz go- 
rzej, zatacza sie. 11.1.1927 r. zostaia umieszczona w klinice Psychjatrycznej U. W., 
gdzie stwierdzono przycmienie swiadomosci i polowiczy prawostronny niedowlad cia- 
la. 27.1.1927 r. przeniesiono chora do kliniki neurologicznej U. W. W dniu tym stan 
przedmiotowy przedstawial siç nastepujaco: cieplota nonnalna, tetno 78', slabo na- 
piçte, niemiarowe. Parcie krwi 120/90. W plucach objawy rozlanego niezytu, w sercu, 
nieco na prawo rozszcrzonem, tony gluche, czasem arytmiczne. Watroba powiçkszona, 
macalna, bolesna, otluszczenie konczyn dolnych. Chora zamroczona, nie mozna kon- 
taktu nawiazac. Zrenice i dno oczu bez zmian. Wech dobry. Niedowlad dolnej galazki 
prawego n. twarzowego, zreszta nerwy czaszkowe bez zmian. Brak objawôw opono- 
wych. Ledwie zaznaczony niedowlad pr. k. d. z odruchami sciegnisto-okostnowymi 
rôwnymi, z obu stron na k. k. d., nieco zwiekszonymi na pr. k. g. Babinski po pra- 
wej. Odruchy brzuszne zniesione. Chodzi drobnymi krokami przechylajac tulôw ku 
lewej stronie. Naklucie lçdzwiowe w pozycji siedzacej: cisnienie 600/500 mm, plyn 
m. rdz. wodojasny, 6 cialek w 1 m', bialka 0,033%, N. .4. ujemny. Odczyn Bordet- 
Wassqrmanna z plynu m.-rdz. i z krwi ujemny. 18.III.1927 r. Od czasu do czasu 
skarzy sie na bôle glowy. Wymioty 1 — 2 razy na tydzien. Nie moze powig.zac zda- 
rzen ze swego poprzedniego zycia, ani przedstawic nawet ogôlnikowo przebiegu swo- 
jej choroby, nie orjentuje siç w czasie, w miejscu pobytu i otoczeniu. Zanieczyszcza 
siç, maze kalem, rzuca nim na sasiadkç. Czyta z trudnosciq, pisze nierôwno, jakby 
ataktycznie, z trzech slôw do napisania ktôrych udalo siç chora naklonic, jedno jest 
podobne do „sie” inné nie zrozumiale, choc poszczegôlne litery, zarysowuja siç w nich 
jako tako. Apraksji niema ani pewnych zaburzen afatycznych. Chwilami twarz ukla- 
da siç w ksztalt wrzekomo opuszkowy. Placz i smiech przymusowy. Wybitne drzenie
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stop, zwJaszcza prawej. 5.IV.1927 r. Dno oczu prawidlowe. Wczoraj i dzisiaj kilku- 
minutowy napad utraty przytomnosci, z tonicznem wyprçzeniem wszystkich konczyn 
i skrçceniem glowy na prawo.

15.IV.1927 r. Stan bez zmian. Dno oczu prawidlowe. 29.IV.1927 r. Dotad stan 
ciepioty byt prawidlowy prôcz kilku skokôw podgoraczkowych. Od kilku dni pogor- 
szenie, ciepiota 38'. Chora lezy z otwartemi oczami, bardzo rzadko zwracajac je na 
otoczenie. Polecenia wykonuje tylko czasami po przynagleniach. Zwykle zaczyna tylko 
ruch, a potem przetrzymujac ulozenie kataleptyczne. Twarz maskowata, rçce przy- 
bieraja czasem ulozenie daszkowate. W prawej k. g. wzmozenie odruchôw antagoni- 
stycznych. Westphai w nadgarstku obustronnie + . Wybitny Babinski po prawej. Przy 
draznieniu okolicy stop wystçpuje ich rytmiczne drzenie. Brak objowôw oponowych.

30.IV.1927 r. Exitus.
Rozpoznanie kliniczne: guz lewego platu czoiowego.
Badanie anatomiczne: Nr. prot. 231. Wolny wagier w rogu przednim lewej komo- 

ry bocznej. W rogu tylnym komory prawej kilkanascie malych pçeherzykôw (wggier 
groniasty). Zmiany wysciôlkowe w postaci plaszczyznowej ziaminy i ziaren. Opony 
na powierzchni i podstawie môzgu lekko zmleczale, miejseami nieco zgrubiale. Naczy- 
nia podstawy zgrubiale i ziejace. Znacznych rozmiarôw wodoglowie wewnçtrzne ko- 
môr bocznych, obu jednakowe, mniejsze trzeciej. Komora czwarta bez zmian.

«
W przypadku tym postepujacy przebieg z bôlami glowy, zawrotami 

i wymiôtami, stanem zamroczenia i polowiczym prawostronnym niedo- 
wladem kurczowym ciala upowaznial nas, mimo braku zmian ze strony 
nerwôw wzrokowych, do rozpoznania guza umiejscowionego po lewej stro- 
nie, a ze wzglçdu na zaburzenia psychiczne, prawdopodobnie w placie czo- 
lowym. Toniczne napady pod koniec zycia tlomaczylismy sobie uciskiem 
na jadra podstawne lewej strony i wodoglowiem. Do rozpoznania torbie- 
li lub wagra w komorze bocznej nie mielismy zadnych podstaw.

Przypadek ten zasluguje na szczegôlniejsza uwagç z tego wzglçdu, ze 
obok braku zespolu komorowego brak bylo wodoglowia komory IV-tej. 
Otôz zdaniem naszem wlasnie dlatego, ze w przypadku tym mielismy do 
czynienia z normalna komora IV-ta, nie ujawnial siç w obrazie klinicz- 
nym zespôl Brunsa. Dwa przypadki przytoczone ponizej, potwierdzaja 
w zupelnosci slusznosc tego rodzaju tlomaczenia zespolu komorowego.

Przyp. *). C. J., 1. 16, uczen. Nr. Dz. klin. 190/925. (Ord. Dr. Tyczka). Przy- 
jçty do kliniki 7.V.1925 r., umarl 25.V.1925 r. Wywiady z okresu przed 1924 bez 
znaczenia. W maju 1924 r. silne bôle, zawroty glowy i wymioty przez 3 tygodnie. 
W tym czasie raz zerwal siç nagle z lôzka, wciagal spodnie na rece, a marynarkç na 
nogi. Przez nastçpny rok byl zdrôw i uczçszczal do szkoly. W maju 1925 r. bôle glo­
wy wystapily znowu stopniowo nasilajac siç, jednak môgl uczçszczac do szkoly. Jed- 
nego dnia byt silny zawrôt glowy z wymiôtami, ktôre trwaly przez 24 godzin. Po 
dwudniowym okresie dobrego samopoczucia znowu napad silnego bôlu w karku i skro- 
niach, nadto gwaltowne zawroty z wymiôtami przy naglych zwrotach glowa lub tu- 
lowiem. Przy badaniu stwierdzono : stan podgoraczkowy, tçtno 60' silnie napiete, na-

) Nie uwzglçdniony w pracy Opalskiego.
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rzady wewnetrzne bez zmian. 2renice i dno oczu prawidlowe. Niedowiady spojrze- 
nia na boki. Wybitna hypotonja wszystkich konczyn. Brak sztywnosci karku, Ker­
nig + . Przy najlzejszych ruchach gtowa lub zmianie pozycji wystçpujji gwaltowne 
bôle i zawroty glowy, ktôre po ulozeniu chorego w lôzku szybko mijaja. Postawiony 
zatacza siç w tyl i na prawo. W plynie m. rdz. o wysokiem cisnieniu, 25 cialek w 1 m?, 
przewaznie jednojadrzastych, bialka 0,033%, N. A. + . Odczyn Bordet-Wassermanna 
z plynu m. rdz. i krwi ujemny. 13.V.1925 r. chory wypisuje siç.

21.V.1925 r. Ponowne przyjçcie z powodu postçpujacego pogorszenia: gwaltow- 
nych bôlôw glowy i zawrotôw. Podwôjne widzenie wskutek niedowladu lewego nerwu 
odwodzacego. Niedowlad dolnej gaiazki lewego nerwu twarzowego. Ogôlna hypotonja. 
Przy Rombergu pada w tyl, chodzac zbacza na prawo. Wyrazna sztywnosc karku 
i Kernig. Na zmiany ulozenia glowy reaguje nrniej anizeli poprzednio. W plynie 
m. rdz. o wysokiem cisnieniu 40 cialek jednojadrzastych w 1 mi', bialka 0,033%, 
N. A. ujemny.

25.V.1925 r. Nagle smierc wsrôd objawôw porazenia oddechania. Poprzednio cho­
ry czut sie podmiotowo dobrze.

Rozpoznanie kliniczne: Guz tylnej jamy czaszkowej. Wagier komory IV-tej? Sek- 
cja: Przyplaszczenie zawojôw môzgu. Wagier wielkosci orzecha laskowego w lewym 
kacie môzdzkowo-mostowym, ktôry wypadt stad zaraz po przeniesieniu môzgu do forma- 
liny, oraz bardzo duzych rozmiarôw wodoglowie wszystkich komôr, szczegôlnie czwar- 
tej. Badania histologicznego nie przeprowadzono.

W przypadku tym charakter postçpujacy sprawy, gwattownosc obja­
wôw podmiotowych i typowy zespôl komorowy (zwalniajace bôle glowy, 
objaw Brunsa, nagla smierc) przemawialy, za guzem tylnej jamy czasz­
kowej, umiejscowionym prawdopodobnie w komorze IV-tej. Sekcja wy- 
kazala wprawdzie wagra w kacie môzdzkowo-mostowym, ale nadto bardzo 
duzyioh rozmiarôw wodoglowie komory IV-tej. Pleocytoza plynu m. rdz. 
jako taka przechylala w tym przypadku rozpoznanie na korzysc wagra. 
Na usadowienie wagra w kqcie môzdzkowym nie nie wskazywalo w obna­
zie klinicznym. Wodoglowie komôr bylo prawdopodobnie nastçpstwem 
zamkniçcia ujsc ze zbiornika wielkiego przez zmiany oponowe, na to nie 
mamy zreszta dow-odu, poniewaz préparât nie byl opracowany histologicz- 
nie. Przeciw guzowi IV-tej komory we wlasciwem znaczeniu slowa prze- 
mawialo roczne zwolnienie objawôw. Zespôl komorowy zalezal wiçc w tym 
przypadku od samego wodoglowia komory IV-tej.

Przyp. 10. T. W., lat. 28, rzeznik. Nr. Dz. klin. 196/931 (Ord. Dr. Jermulowicz). 
Przyjçty do kliniki 3.VI.1931 r., umarl 21.VI.1931 r. W dziecinstwie przechodzil szkar- 
latynç, pôzniej zawsze zdrôw. W styczniu 1931 r. zostal postrzelony w udo i pobity 
laska o metalowej galce po karku i plecach do utraty przytomnosci. Dwa tygodnie 
przelezat, odezuwajae bol w krçgach szyjnych i piersiowych. Przez nastçpne dwa mie- 
siace czul siç zupelnie dobrze. Od kwietnia 1931 bôle w karku i tyloglowiu, stopniowo 
nasilaly siç tak, ze od maja przestal pracowac. Bôle te napadowe, rwaee, promie- 
niuja od karku do uszu i potylicy, wystçpowaly kilka razy na dobe, ostatnio coraz 
czçsciej, trwajac przez kilkanascie minut. W czasie tych napadôw bôlu chory niejed- 
nokrotnie wymiotowal. W ostatnich dniach odczuwa zdrçtwienie w obu kohczynach
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gôrnych. Stan przedmiotowy z dnia 3. VI. 1931 r. : cieplota normalna, tetno 84’, narza- 
dy wewnçtrzne bez zmian. Zrenice prawidlowe. Tarcze nerwôw wzrokowych przekrwio- 
ne o granicach nieco zatartych. Lekka bolesnosc opukowa gôrnych krçgôw piersio- 
wych. Ruch glowa ku przodowi i na boki zachowany, ku tylowi silnie ograniczony 
z powodu bôlu. Chory trzyma glowç stale pochylona nieco ku przodowi. Sztywnosci 
karku i Kerniga, brak. Lewy odruch ze sciçgna Achillessa z zacieciem klonicZnem. Od- 
ruchôw kurczowych brak.

8.VI.1931 r. Nakiucie lçdzwiowe w pozycji lezacej : cisnienie plynu m. rdz. 
250/150 mm, ucisk na zyly podnosi cisnienie o 20" poczem cisnienie szybko opada. 
T.'iOSC ciaiek w 1 m° 5, bialka 0,033%, N. A. ujemny. Odczyn Bordet-Wassermanna 
j  piynu m. rdz. i krwi ujemny.

15.VI.1931 r. Glowç nie mozna calkowicie doprowadzic do klatki piersiowej, na- 
tomiast dobrze w tyl. Prawy nerw twarzowy slabszy. Odruchy kolanowe i Achillessa 
nieco zywsze po prawej, Kernig ©. Retropulsja. Chodzi z pomoca, usztywniajac glo­
wç, zatacza sie w lewo. Drzenie obu rak. Eentgen czaszki i krçgôw szyjnych bez 
zmian.

18.VI.1931 r. Badanie morfologiczne krwi: C. b. 9.800 z tego Obojçtnochlonnych 
74%, limfocytôw 20%, monocytôw 2%, przejsciowych 1%, eozynochlonnych 2%.

21.VI.1931 r. Przed poludniem chory czul siç dobrze. O godzinie 16-tej podczas 
rozmowy z rodzina chory nagle chwycil sie rçkoma za glowç i stracil przytomnosc, 
siniejae na twarzy i zmarl po kilku minutach.

Rozpoznanie kliniczne: guz môzgu w okolicy IV-tej komory.
Badanie anatomiczne: Nr. prot. 478. (Doc. Czarnoclci). Nieliczne wagry w opo- 

nach i na wypuklosci môzgu w korze i w zwojach podstawy. Opony podstawy wolne 
od wqgrôw. Ograniczone zapalenie opon dookola wagrôw oponowych na wypuklosci 
môzgu. Zwoje môzgu plaskie, rowki plytkie. Znaczne wodoglowie wewnçtrzne wszyst- 
kich komôr. Nieliczne ziamistosci wysciôlki. W lewym wzgôrku wzrokowym oraz 
w prawym jadrze og'oniastem pecherze. Komora IV wolna od pçcherzy.

W torebkach wagrôw warstwa wlôknista slabo rozwiniçta. Objawy zapalne ogra- 
niczaja siç w korze do torebki, w sasiedztwie torebki nieznaczne uszkodzenia koiy 
obok gliozy. Nacieki trzymaja siç w oponach okolicy wagrôw. Na podstawie brak 
zapalenia opon.

Poczatkowo w przypadku tym liczylismy siç z nastçpstwami poura- 
zowych zmian w gôrnych krçgach szyjnych. Skoro jednak badanie rent- 
genowskie wylaczylo zmiany patologiczne w krçgosîupie szyjnym, zatrzy- 
malismy sie na rozpoznaniu guza w okolicy IV-tej komory, gdyz zespôl 
objawôw odpowiadaæ najwazniejszym rysom obrazu nakreslonego przez 
van Boquerta a rozpoznanie znalazlo tez poparcie w szybkim rozwoju spra- 
wy i poniekad w naglosci zgonu, ktôry zaskoczyl nas jak grom przy nie- 
mal zupelnie dobrem samopoczuciu chorego. Sekcja wykazala kilka roz- 
sianych wagrôw w korze, jednego w wzgôrku wzrokowym i jadrze ogo- 
niastem i znaczne wodoglowie wszystkich komôr. Podobnie jak w poprzed- 
nim przypadku tak i w tym musimy zespôl komorowy odniesc do same- 
go wodoglowia komory IV-tej, gdyz trudno przypuscic by zalezaî on od 
dwôch niewielkich wagrôw, tkwiacych w jadrach podstawnych.
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Zespôl guzowy.

W tej postaci wagrzycy ukladu nerwowego znajdujemy zazwyczaj po- 
jedyncze pecherze na powierzchni môzgu, rzadziej w warstwach gleb- 
szych.

W zespole guzowym klinicznie wysuwaja si§ lia plan pierwszy bôle 
glowy, napady „padaczkowate” i objawy ogniskowe. Bôle glowy, zwykïe 
nieumiejscowione, wyprzedzaja nieraz na wiele lat inné objawy, w jed­
nym naszym przypadku na lat 6, czesciej jednak tylko na kilka miesieey. 
Natçzenie ich jest zmienne, przebieg zwalniajacy, czesto ustepuja zupel- 
nie nawet 11a dluzszy czas. Napady sa w tej postaci wagrzycy w przeci- 
wienstwie do napadôw w postaci oponowo-wodoglowiowej mniej lub wiç- 
cej typowymi napadami pàdaczki ogôlnej lub Jacksonowskiej. Znacznie 
czesciej spotykamy tutaj objawy ogniskowe, ktôre zaleza scisle od umiej- 
scowienia pasozytôw. Henneberg i Chosten spostrzegali w przypadku wa- 
gra okolicy cial czworaczych polowicze niedowidzenie rôznoimienne, Rich- 
ter, Rozenblath i Pfeifer w przypadku wagra groniastego w lewym placie 
skroniowym niemota ruchowa i -czuciowa z agrafia i aleksja. Sato 
w dwôch przypadkach wagra pôlkuli môzdzkowej rozpoznal guza tej oko­
licy. Rôwniez w przypadku Merkela wagier polkuli môzdzkowej byl przy- 
czyna objawôw môzdzkowyich. Westp/iaZ i Benda w przypadku wagra gro­
niastego podstawy stwierdzili zajecie nerwu sîuchowego, zas Dupuytren 
objasnial polowiczy zanik jezyka uciskiem wagra na nerw podjçzykowy. 
W jednym naszym przypadku lewostronnego kurczowego porazenia polo- 
wiczego ciala z objawami ogôlnemi guza przypuszczalismy guz w polkuli 
prawej ; sekcja jednak wykazala wagra tkwiacego w wodociagu Sylwiusu 
i drugiego w rogu Amona, a jako przyczynç porazenia polowiczego ogni- 
sko rozmiçkczeniowe w prawym placie czolowym. Do wytlomaczenia te- 
go rozmiçknienia wrôcimy ponizej. Z innyich objawôw stwierdzamy w tym 
zespole tarczç zastoinowa lub zanik nerwôw wzrokowych, nierzadko dno 
oczu prawidlowe. Zaburzenia psychiczne wystçpuja takze w tej postaci, 
lecz rzadziej, niz w postaci oponowo-wodoglowiowej. W plynie m. rdz. 
stwierdzamy czçsto pleocytozç, w guzach môzgu zwykle nie spotykana. 
To tez pleocytoza w plynie m. rdz. lacznie ze zwolnieniami w przebiegu 
(zwlaszcza bôlôw glowy) i z typowymi napadami padaczkowymi lub ko- 
rowymi ma pewna wartosc rozpoznawcza dla postaci guzowej wagrzycy 
ukladu nerwowego.

Przyp. 6. S. E., 1. 37, mçzatka. Nr. Dzien. klin. 104/930. (Ord. Dr. Jermutowicz). 
Przyjçta do kliniki 5.II.1930 r., zmarla 28.III.1930 r Zawsze zdrowa Od kwietnia 
1929 r. silne, rwace bôle krzyza, promieniujqce do obu pachwin. W maju tegoz roku 
stopniowo nasilajace sie oslabienie lewych konczyn, oraz mrowienia, drçtwienia i zieb- 
niecia w tych konczynach. Od grudnia 1929 r. czeste bôle glowy i karku, wymioty
3
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i zawroty, podczas ktôrych chora kilka razy upadla. Czçsto szum i klucie w 1. boku. 
Od 1% roku, t. j. od ostatniego porodu brak perjodôw. 5.II.1930 r. przyjçta do kli­
niki. Stan przedmiotowy: cieplota normalna, tçtno 80', narzady wewnçtrzne pra- 
widlowe. Zrenica prawa >  lewa, lewa na sWiatlo oddzialywa gorzej. Dno oczu pra- 
widlowe, bystrosc wzroku obu ôcz: 1. Nieznaczny niedowlad konczyn lewych z wzmo- 
zonymi odruchami glçbokimi po tej stronie prôcz kolanowego, bez rôznicy napiec 
miçsniowych. Babinski i Oppenlieim po 1. + . Rossol. —. Odruchy brzuszne po 1. znie- 
sione. Czucie powierzchniane na wszystkie rodzaje po stronie I. ciala obnizone. Czu- 
cie glebokie w lewych k. k. obnizone. Lekka ataksja obu k. k. d. i 1. k. g. Brak 
objawôw oponowych. Przy Rombergu pada w 1. Cisnienie plynu m. rdz. 340/200 mm. 
Cialek 4 w 1 m;!, bialka 0,033%, N. A. ujemny. Odczyn jB.-W7. z plynu m. rdz. i krwi 
ujemny. Siodlo tureckie zwtaszcza oparcie wyraznie odwapnione.

24.11.1930 r. Pierwsza serja naswietlan leczniczych promieniami Rentgena.
2.111.1930 r. Wypisana na wlasne z^danie.
26.111.1930 r. Ponowne przyjecie do kliniki. Po dluzszym okresie poprawy wy- 

stapilo pogorszenie od 10 dni. Znaczne nasilenie sie bôlôw glowy i wymiotôw, oraz 
wielkie oslabienie. Przedmiotowo: do dawnych objawôw niedowladu 1. k. k. dolaczyly 
siç niewlad 1. d. VII i zbaczanie jçzyka w lewo.

28.111.1930 r. W nocy gwaltowny bol glowy i uporczywe wymioty, nad ranem 
exitus.

Rozpoznanie kliniczne: guz prawej pôlkuli môzgowej.
Badanie anatomiczne : Nr. prot. 381. Znaczne przyplaszczenie zawojôw na wy- 

puklosci môzgu szczegôlnie po stronie prawej. Opony przeswiecaja. Nieznaczne zro- 
sty oponowe na przysrodkowych czçsciach platôw czolowych. Naczynia podstawy 
miçkkie, zapadaja siç. Caly plat skroniowy rozmiçkly, szczegôlnie w srodkowych 
partjach. W okolicy rogu Ammona prawego poza rogiem dolnym znajduje siç nie- 
wielki guzek b. twardy, barwy zôltawej, wypelniony masami jakby serowatemi. Po 
odciçciu pnia môzgowego widac niewiele ro'zszerzony wodociag Sylwiusa, calkowicie 
zamkniçty przez szaro-zôltawa mase. Bardzo znaczne wodoglowie wszystkich komôr. 
Na lewem trigonum hypoglossi znajduje siç nieregularny guzek wielkosci socze- 
wicy o nieco pofaldowanej powierzchni, przyrosniçty do dna komory za pomoca 
szypulki o perlowym wygladzie i polysku. Badanie histologiczne stwierdzilo wagra 
zwapnialego w okolicy pr. areae Hippocampi, z torebka trôjwarstwowa, wlasciwa 
wagrom tkanki môzgowej, a nie wagrom, sadowiacym siç w scianach komôr. W II 
i III-cim zawoju skroniowym prawym rozlegle rozmiçknienie bez zaczatkôw orga- 
nizacji. Guzek na dnie komory IV-tej.

W przypadku tym podstawa rozpoznania guza bylo nasilanie sie obja­
wôw ogôlnych i ogniskowycli. Przypuszczalismy tez, ze guz byl przyczy- 
na polowiczego niedowladu, tymczasem sekcja wykazala, ze zalezal on od 
rozmiçknienia w prawym placie skroniowym. Biorac pod uwage brak ja- 
kichkolwiek zmian organicznych w naczyniach, jak rôwniez to, ze wagier 
w okolicy dotknietej rozmieknieniem byl juz nieczynny, zdaniem Opal- 
skiego najprawdopodobniejsza przyczyna rozmiçknienia bylo nagle za- 
mkniecie wodociagu Sylwiusa przez innego tkwiacegô w nim wagra i na­
gle wskutek tego wzmozenie cisnienia srôdkomorowego, ktôre wywolalo 
martwicç przez ucisk, natrafiajac w placie skroniowym, w sasiedztwie
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zwapnialego wagra, na tkanke juz poprzednio zmieniona, wiec tez mniej 
odporna.

Zespôl padaczkowy.

Wprawdzie pierwsze spostrzezenia Rumlera i Panarolusa odnosza siç 
do postaci padaczkowej wagrzycy ukladu nerwowego a pôzniejsze pismien- 
nictwo poswiçca jej nawet duzo miejsca, jednak obserwacje te musialy 
byc albo niedokladne, albo zbyt krotkotrwale, gdyz czystej postaci padacz­
kowej w wagrzycy wlasciwie siç nie spotyka, napady padaczkowe stano- 
wia natomiast czesty skîadnik innych jej zespolôw. Pochodzi to stad, ze 
napady uogôlnione lub korowe bez innych objawôw zdarzaja siç najczç- 
sciej tvlko wtedy, gdy w okolicy ruchowej tkwi pojedynczy wagier, co jest 
zjawiskiem wyjatkowem, pojedvncze wagry bowiem usadawiaja siç zwy­
kle na podstawie lub w komorach. W korze wagry zwykle wystçpuja 
w wielkiej ilosci, wskutek czego obok napadôw padaczkowych wystçpu­
ja inné jeszcze objawy, a caloksztalt ich usprawiedliwia wtedy najcze- 
sciej rozpoznanie innego zespolu wagrzycowego np. guzowego a nie pa- 
daczki. Jezeli mimo to uwzglçdniam ten zespôl, czynie to dlatego, ze jed­
nak czasami spostrzega sie jak np. w naszym przypadku 11-tym, napady 
padaczkowe jako jedyny objaw wagrzycowy. Najczesciej napady wystç­
puja epizodycznie 11p. w pierwszym okresie rozwoju choroby. Prawdo- 
podobnie tak siç ma sprawa u ponizej przytoczonego zyjacego chorego, 
w innych przypadkach z gwaltownym przebiegiem i rychla smiercia, sym- 
ptomatologja zaciesniala sie do padaczki, poniewaz inné objawy nie zdo- 
laly siç rozwinac.

Przyp. 11. B. J. Przypadek opisany przez Grzyboskiego i Stçpienia, do ktôrych 
pracy odsylamy po szczegôly, 1. 55, kolcjavz. Nr. Dz. klin. 260/931. Przyjçty do 
kliniki 26.1.1931 r., wypisany 15.X.1931 r. W 1927 r. spçdzono mu tasiemca. W 1926 r. 
poraz pierwszy kilkuminutowy napad utraty przytomnosci bezdrgawkowy. Od tego 
czasu w odstepach rocznych napady powtarzaja sie, jednak zawsze bez drgawek. 
Przed napadami miewa rôznobaiwne mroczki przed oczyma, a po napadach bêle 
glowy i wymioty. Po jednym z napadôw stracil mowe na % godziny. W oki'esie 
miedzynapadowym miewal kilkakrotnie napady bez utraty przytomnosci, polegajgce 
na drçtwieniu jednej z konczyn np. gôrnej lub dolnej i to albo lewej albo prawej. 
W skôrze na calem ciele bardzo liczne drobne guzki, ktôre przy badaniu histologicz- 
nem okazaly siç wggrami (doc. Dr. GrZybowski). W zakresie nerwôw czaszkowych 
jak i ze strony konczyn brak zmian. Objawôw oponowych niema. Naklucie lçdzwio- 
we w pozycji lezacej : cisnienie ptynu m. rdz. 150/100 mm, 142 cialek w 1 cm", 
bialka 1,9%, N. .1. H—|-, Pandy. -|—!-. Odczyn 7?.-IP. w plynie m. rdz. i krwi ujemny. 
W preparatach Àfo/iemera z plynu m. rdz. znaczny odsetek cialek eozynochlonnych, 
reszta limfocyty, komôrki plasmatyczne i nieliczne makrofagi.

■ Rozpoznanie kliniczne: wagrzyca w okolicach ruchowych môzgu, w braku in- 
nej etjologji choroby na stwierdzeniu histôlogicznem wagrôw w tkance podskôrnej,
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eozynofilji we krwi i w plynie m. rdz. i na zmiennosci lokalizacyjnej napadôw pa- 
daczkowych.

Zespôl rdzeniowy.

Nalezy on do riajrzadszych postaci wagrzycy uktadu nerwowego. Przy- 
padki tego zespoiu opisywali Walter, Pichler, Westphal, Henneberg, Rich- 
ter, Hirt, Oppenheim i Rozenthal. Rzadkosc postaci rdzeniowej pochodzi 
stad, ze wagry zazwyczaj oszczçdzaja rdzen, co Henneberg z niewiadome- 
go mi powodu odnosi do szczegôlnego rodzaju unaczynienia rdzenia. Wa­
gry rdzenia leza zwykle w naczyniôwce albo na korzonkach, rzadziej tkwia 
w samej tkance rdzeniowej. Zaleznie od ich umiejscowienia wystçpuja 
niedowiady lub porazenia, najczesciej typu obwodowego, ograniczone czç- 
sto do pewnych tylko grup miçsniowyeh i zaburzenia korzonkowe czucia 
przedmiotowe oraz bôle rwace, strzelajace lub kauzalgiczne. W miarç roz- 
woju nowych w^grow albo jesli luzno siedzace pçcherze, porwane pradem 
cieczy rdzeniowej zmienia miejsce, obraz kliniczny moze si§ zmieniac, daw- 
ne objawy ustçpuja, a pojawia sie nowe. Pecherze wiçkszych rozmiarow 
moga wywoiywac rozlegie zmiany zapalne w oponach i z czasem byc po- 
wodem zespoiu uciskowego rdzenia. W pismiennictwie wagrow rdzenio­
wych spotykamy takie rozpoznania za zycia: rwa kulszowa, stwardnienie 
wieloogniskowe, wiad, poprzeczne zapalenie rdzenia, jamistosc, zapalenie 
opon i guz zewnatrz- lub wewnatrzrdzeniowy. Jezeli obok pecherzy w rdze- 
niu wagry znajduja siç takze w môzgu, wtedy objawom rdzeniowym towa- 
rzysza zazwyczaj takze môzgowe. U chorego, ktôry opuscil nasza klinike 
z poprawa utrzymujaca sie odtad przez trzy lata, wystçpowaiy przez diu- 
gi czas obok objawôw rdzeniowych, goraczka typu zimniczego, bôle glo- 
wy i napady padaczkowe. Nie zawsze jednak w przypadkach z objawa- 
mi môzgowymi musza byc wagry w môzgu. Mianowicie w razie rozlegiej 
wagrzycy opon rdzeniowych moga powstac zmiany toksyczne w wysciôlce 
komôr (ziarnistosc), ktôre lacznie z utrudnieniem odplywu cieczy do za- 
jetycli przez wagry przestrzeni podpajçczynôwkowych rdzenia moglyby 
wywolac wodoglowie wewnçtrzne. Dotad niema w pismiennictwie przy- 
padku sekcyjnego, ktôryby to przypuszczenie potwierdzah

Przyp. 12. G. J., 1. 28, urzçdnik1). Nr. Dz. klin. 287/928 (Ord. Dr. Morawiec- 
ka i Kuligowski). Przyjçty do kliniki 23.V.1927 r., wypisany 12.1.1928 r. Kily nie 
przechodzii, na tasiemca nie chorowal. W 1924 r. cierpial przez szesc tygodni na 
objawy môzgowe opuszkowe, ktôre wtedy rozpoznano jako objawy zatrucia miçsem. 
Od tego czasu caly 1925 rok czui sie osiabiony, miewat bôle glowy. Od marca do

') Przypadek demonstrowany przez kol. Morawieckq, i kol. Kuligowskiego w Warsz. 
Tow. N eu ro l.
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listopada 1926 r. przebywal z powodu napadôw goraczki w czasie ktôrej stwierdzo- 
no we krwi obecnosc pasozytôw zimnicowych na oddziale wewnetrznym jednego ze 
szpitali warszawskich. W tym czasie chory mial trzy ogôlne napady padaczkowe 
z utrata przytomnosci. W styczniu 1927 r. zaczat odczuwac napadowe stopniowo 
nasilajace siç bôle w posladkach, na tylnej powierzchni uda i podudzia lewego, oraz 
na przedniej powierzchni uda prawego. W maju musial chodzic o lasce. Stan przed- 
miotowy w dniu przyjçcia do kliniki neurologicznej : Stan podgoraczkowy, narzady 
wewnçtrzne bez zmian. Nerwy czaszkowe i k. k. g. prawidlowe. Krçgosiup w calo- 
sci nieco usztywniony przy ruchach ku przodowi.Wiotkie porazenie caiej lewej kon- 
czyny dolnej, gîôwnie miesni posladkowych, napinajacego powiçz szeroka i miçsni 
grupy strzalkowej z zanikami i elektrycznym odczynem zwyrodnienia zupelnym w tych 
miçsniach. Bolesnosc uciskowa nerwôw kulszowych. Lassegue obustronnie H—H- Cho- 
dzi z opadajaca stopq. Czucie obnizone na wszystkie rodzaje od L,, silniej po stro- 
nie lewej, glebokie zachowane. Plyn m. rdz. nieco zôltawy, zawieral 40 cialek 
w 1 mmP przewaznie limfocyty i nieliczne makrdfàgi, biaika 0,066%, N. A. 4— 
Odczyn B.-1V. z plynu 4—H, z krwi ujemny.

28.V.1927 r. Odma rdzeniowa stwierdzila czesciowa blokade przestrzeni pod- 
pajçczynôwkowych, bardzo nisko polozona. Plyn byl ksantochromiczny, skrzepl rychlo 
z 136 cialkami w 1 mm”, zawieral przewaznie limfocyty, niewiele leukocytôw obo- 
jçtnochionnych i komôrek zernych, biaika 0,099%, N. A. 4—h.

15.VI.1927 r. Te sanie stosunki stwierdzono i przy drugiej odmie, ktôra widocz- 
nie doprowadzila do przerwania zrostôw oponowych, bo po niej objawy subjektywne 
i wszystkie przedmiotowe postçpujace dotad od 7-miu miesiçcy, znacznie siç popra- 
wily, ustapily stany podgoraczkowe, chory chodzil lepiej bez laski, a plyn m. rdz. 
przedstawial sie nieomal prawidlowo: wodojasny, 11 cialek w 1 mm3, biaika 0,033%, 
N. A. ±  (8.VII).

20. VII.1927 r. Chory wypisuje siç.
21.IX.1927 r. Zapisal siç ponownie. Wkrôtce po opuszczeniu kliniki wystgpilo po- 

gorsZenie stanu chorobowego w postaci bôlôw glowy, karku, wymiotôw, oraz silnych 
bôlôw korzonkowych w konczynach i klatce piersiowej.

22.IX.1927 r. Odma rdzeniowa wykazuje ponownie czesciowa niedroznosc. W ply- 
nie m. rdz. 76 cialek w 1 mm3, biaika 0,066%, V. .4. 4".

Odczyn B. — W. z plynu m. rdz. ujemny.
3.X.1927. Po nakluciu lçdzwiowem plyn wyplywal kropelkami, poczem nagle prze- 

stal wyplywac. Po chwili wytrysnal strumieniem i pod wysokiem cisnieniem wydosta- 
ly siç przez igle po koleji cztery splaszczone pçcherzyki wielkosci grochu.

W jednym pçcherzyku zbadanym histologicznie stwierdzono typowe dla wagra 
utkanie scianki torebki.

21. X.1927. Zaczçto naswietlania czaszki i calego krçgoslupa promieniami Rent- 
gena. Zrazu naswïetlaniom towarzyszyl silny odczyn z pogorszeniem objawôw neuro- 
logicznych i ze stanem podgoraczkowym. Z tego powodu przerwano naswietlania na 
przeciag 9 dni, poczem podjçto je znowu.

5.XI.1927. Od czasu naswietlan datuje siç poprawa, znaczne zmniejszenie sie 
bôlôw korzonkowych i objawu Kerniga.

15.XI.1927. Po dziesiçciodniowym okresie poprawy, wystapily dzisiaj znowu sil- 
ne bôle w konczynach dolnych. Brak obu odruchôw ze sciçgna Achillessa.

15.XII.1927. Od 20.XI. Poprawa, 19.XII.1927. Druga serja naswietlan.
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8.1.1928. Wyrazna poprawa, bôle slabe, objawy oponowe, cieplota normalna. Cho- 
dzi bez laski, samopoczucie dobre. Porazenie miçsni w zakresie lewej konczyny dol- 
nej pozostalo bez zmian. Stale nie ma obu odruchôw Achillessa.

12.1.1928. Wypisany na wlasne zadanie. Od teg'o czasu chory kilkakrotnie listow- 
nie donosil, ze czuje sie dobrze. Wrôcil do pracÿ biurowej, ktôra byl przerwal przez 2 
lata. Ozenil siç.

Rozpoznanie kliniezne. Zrosty oponowe okolicy ogona konskiego w nastçpstwie 
wagrzycy uktadu — rdzeniowego.

W przypadku tym objawy rdzeniôwe (niedowlad konczyny lewej ty- 
pu obwodowego, obustronnie dodatni, Lassegue, korzonkowe zaburzenia 
czucia, wynik odmy rdzeniowej i zmiany w plynie m. rdz. typu uciskowe- 
go), wskazywaly na zrosty oponowo-korzonkowe w gôrnej czçsci ogona 
konskiego, dla ktôrych z poczatku nie znajdywalismy wytlomaczenia etjo- 
logicznego, zwlaszcza wobec dawnych napadôw padaczkowych i z chwila, 
gdy wystapiiy objawy oponowe w ciitgu obserwacji. Sprawa stala siç ja- 
sna po stwierdzeniu wagrôw w plynie rdzeniowym. Juz wtedy zdalismy 
sobie z tego sprawç, ze wagrzyca nie ogranicza siç do rdzenia, lecz dotyczÿ 
takze môzgu wobec napadôw padaczkowych i epizodu jakby botulizmowe- 
go w przeszlosci, wreszcie bôlôw glowy z wymiotami. Pomimo nierzad- 
kich w wagrzycy samoistnych zwolnien, zwolnienie u naszego chorego 
trwalo 2 lata liczac od okresu rzekômego botulizmu. Poprawa tak ciçzkie- 
go stanu chorobowego doldadnie wiazala siç z naswietlaniami rentgenow- 
skierni, tak, ze bylismy sklonni odnosic ja wyîacznie do dziatania promieni 
rentgenowskich.

Zamykajac opis zespolôw klinicznych w wagrzycy ukladu nerwowego, 
zdajemy sobie sprawç, ze istnieje spora ilosc przypadkôw, ktôrych prze- 
bieg nie pozwala na wlaczenie do zadnej z wydzielonych przez nas grup. 
Sa to przypadki ktôrych caloksztalt kliniczny zapozycza siç w objawy zna- 
mienne ze wszystkich lub z poniektôrych grup.

Jezeli uprzytomnimy sobie cechy poszczegôlnych zespolôw wagrzycy 
ukladu nerwowego, musimy przyjsc do przekonania, ze niema wlascîwie 
zadnego na tyle charakterystycznego objawu czy zespolu objawôw, na 
ktôrych moglibysmy oprzec rozpoznanie wagrzycy. Zarôwno owe gwaltow- 
ne bôle i zawroty glowy, napady padaczkowe, zaburzenia psychiczne, objaw 
Brunsa, nagla smierc, znane zmiany w plynie m. rdz. i t. p. mozemy spot- 
kac takze w schorzeniach organicznych môzgu innego pochodzenia. To tez 
rozpoznanie wagrzycy wyîacznie na podstawie wymienionych objawôw 
mozna zrobic za zycia chorego tylko z mniejszem lub wiekszem prawdo- 
podobienstwem. Wprawdzie kilku autorom, o ktôrych wspomnialem opi- 
sujac objaw Brunsa, udalo sie zrobic trafne rozpoznanie, bylo to jednak 
raczej dzielem przypadku i szczçscia anizeli nalezytego umotywowania. 
Nawet uwzglçdniajac okolicznosci, o ktôrych ponizej napomknalem, naj-
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czçsciej dochodzimy do rozpoznania tylko przypuszczalnego lub bardzo 
prawdopodobnego, w wypadku wyjatkowym, do rozpoznania pewnego 
(nasze przyp. 11-ty i 12-ty). Azeby môc zrobic rozpoznanie wagrzycy, 
nie wystarczy sama znajomosc jej rôznych zespolôw klinicznych. W Pol- 
sce, w ktôrej wagrzyca ukladu nerw. jest choroba niezbyt rzadka nalezy 
w kazdym odpowiednim przypadku t. j. takim, ktory wchodzi w ramy 
jednej z czçstszych postaci tu opisanych w rozpoznaniu rôzniczkowem 
uwzglçdniac wagrzycç ukladu nerwowego, powinno sie o niej pamietac 
i pamiçtac takze o tem, ze czçstotliwosc tego schorzenia jest wieksza, niz 
na to wskazuje odsetek sekcyjny, a nawet odsetek naszyçh rozpoznan kli­
nicznych przypuszczalnej wagrzycy (okolo 100 przyp.).

Mimo wielkich trudnosci rozpoznawczych, polegajacych na tem, ze wa­
grzyca upodabnia siç do tylu innych chorôb môzgowia, istnieja wszakze 
pewiië wskazowki umozliwiajace niekiedy przypuszczalnie dobre rozpo­
znanie. Do nich zaliczyc trzeba w pierwszym rzçdzie : duza roznorodnosc 
i nagle zmienianie siç objawôw, ktôre zaleza od mnogosci wagrôw i roz- 
siania ich na rozleglej przestrzeni opon i^cznie z komorami i od tego, ze 
nie wszystkie wagry znajduja sie w tym samym okresie rozwoju. Gdy 
jedne wagry rosna, inné juz obumieraj$, powtôre wagry lezace dose luzno 
na powierzchni môzgu w przestrzeni podpajeczynôwkowej i przy nerwaeh 
czaszkowych lub korzonkach rdzeniowych, moga przeslizgiwac siç z miej- 
sca na miejsce, wywolujac znikanie objawôw i powstawanie nowych. Nie 
mozna jednakowoz uwazac tego za objaw patognomoniczny dla wagrzycy 
ukladu nerwowego, gdyz zarôwno zmiennosc jak mnogosc i roznorodnosc 
objawôw zdarza siç takze w innych chorobach ukladu nerwowego, jak 
w kilowem zapaleniu opon, stwardnieniu rozsianem, w nowotworowato- 
sci opon, a nawet w guzach.

Pewne znaezenie rôzniczkowe moze miec stwierdzenie w obrazie mor- 
fologicznym krwi cialek eozynochlonnych, ktôrych odsetek waha sie wte- 
dy miçdzy 4 — 10%. Niestety, objaw ten wystçpuje bardzo rzadko, w na- 
szym materjale spostrzegalismy go tylko w trzech przypadkach. Nie wia- 
domo. dlaczego wlasnie w wagrzycy ukladu nerwowego objaw ten tak 
rzadko siç zdarza. Zadnego prawie znaezenia niema obeenose tasiemca 
uzbrojonego w jelitach çhorego, gdyz jak na wstçpie zaznaczylem, powo- 
dem zakazenia ustroju wagrami jest spozycie pokarmu zanieczyszczonego 
zarodkami, a tylko wyjatkowo samozakazenie. W istocie wiçkszosc auto- 
rôw podkresla, ze w ich przypadkach tasiemca nie bylo, a tylko kilku 
wspomina, ze chorzy leczyli siç przed laty z powodu tasiemca. W naszym 
materjale tylko jeden, ktory mial tasiemca, a jeden byl z zawodu rzezni- 
kiem.
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Bardzo cenna wskazôwka jest znalezienie wagrôw poza narzadem 
osrodkowym np. w tkance podskôrnej, oku, miçsniach i t. p., chociaz i wte- 
dy nie stanowi to bynajmniej pewnego dowôdu wagrzycy w ukiadzie 
nerwowym, ktôry moze byc wolny od wagrôw, a dotkniety innem schorze- 
niem. W naszym materjale (przyp 11-ty) i w przypadku obserwowanym 
ambulatoryjnie przez kol. W. Krzeminskiego (w naszej kazuistyce nie- 
uwzglçdnionym), stwierdzilismy wagry w tkance podskôrnej.

Bezwzglçdnie pewny dowôd wagrzycy ukladu nerwowego stanowi zna­
lezienie hakôw lub wagra w plynie m. rdz. (nasz przyp. 12). Niekiedy 
znajduje siç podczas sekcji pojedyncze wagry w môzgu, ktôre za zycia 
chorego nie zdradzaly siç zadnymi objawami; jednak w przypadkach ta- 
kich niema objawôw klinicznych wagrzycy wlasnie z powodu malej ilo­
sci wagrôw i ich usadowienia poza oponowego. Znalezienie wagrôw lub 
hakôw w plynie m. rdz. dowodzi aktywnosci i znacznego nasilenia wa­
grzycy.

Co do plynu m. rdz. w wagrzycy, nalezy podkreslic, ze czçsto ma on 
cechy zapalne i obok zwiekszonej ilosci biaîka i globulin zawiera znacz- 
niejsza ilosc komôrek jedno i wielojadrzastych. Orzechowski w ten spo- 
sôb charakteryzuje zmiany w plynie m. rdz. : plyn zawiera najrozmaitsze 
cialka, wiçc obok limfocytôw, nieraz sporo leukocytôw, komôrki plazma- 
tyczne, eozynofile, najczçsciej zwyrodniale, t. j. zawsze nieco jaskrawo- 
rôzowo lub zôltawo-polyskliwie barwiace siç w preparatach hematoksyli- 
nowo-eozynowych, lecz z ziarnistoscia niezupelnie wyrazna oraz duzo ko­
môrek nablonkowatych, zbitych w kçpki, wreszcie niewiele magrofagôw 
i komôrek zernych. O ile sklad morfologiczny plynu m. rdz. przedstawia 
siç w ten sposôb, a procès chorobowy nie jest wynikiem sprawy zakaz- 
nej opon, mozna wedlug OrzecKowskiego rozpoznawac na pewno wa- 
grzycç. Komôrki nablonkowate pochodza z torebki okalajacej wagra, wkra- 
czajacej niejako w przestrzen pajçczynôwkowa. Tem siç tlomaczy ich li- 
czebnosc w plynie môzgowordzeniowym, a jak Opalski sadzi, takze zarys 
warstwowego ich ulozenia. Jest jednak mozliwe, ze w skrzepiku Alzhei- 
merowskim komôrki epiteloidalne zbijaja siç w kçpy, dlatego, ze, jako 
bardziej plaskie i o wiçkszej od innych komôrek powierzchni, maja wiçk- 
sza latwosc adhezji. Skladajac siç prawie wylacznie z jadra, sa one naj- 
mniej zmienione, mniej, niz inné komôrki np. kwasoehlonne, ulegajac 
ujemnemu wpiywowi srodowiska likworowego. Grund pierwszy zwrôcil 
uwagç, ze znaczny odsetek komôrek wielojadrzastych stanowia w wagrzy­
cy cialka eozynochlonne, ktôrym przyznal znaczenie objawu patognomo- 
nicznego. Atoli wykazanie komôrek kwasochlonnych jest czçsto, jak sam 
Grund podnosi, niemozliwe, z powodu trudnosci zabarwienia ich rôznicz- 
kowego w plynie m. rdz. czy to metoda May-Grunwalda czy Giemsy. Bio-



Klinika wagrzycy ukladu nerwowego 41

rac rzecz praktycznie, eozynofilja w pîynie zdarza sie w wagrzycy dose 
rzadko. Potwierdza to Scliôppl&r, ktôry w dwôch przypadkach, juz po 
smierci chorych, naprozno poszukiwal w plynie m. rdz. cialek kwaso- 
chlonnych. W trzech naszych przypadkach sekcyjnych w ktôrych podej- 
rzewalismy wagrzyce, stwierdzilismy wcale liczne cialka eozynochlonne, 
nie znalezlismy ich w dwôch innych, w pozostalych nie poszukiwalismy za 
eozynofilja, mimo pleocytozy, bosmy za zycia o wagrzycy nie mysleli. Od 
owego czasu w kazdym niejasnÿm przypadku z pleocytoza w pl. m. rdz. 
badamy skrzepik z plynu w skrawkach na eozynofile. Pomimo znaezenia, 
jakie przypisujemy temu objawowi musimy przestrzegac przed jego prze- 
cenianiem, bo eozynofilja w plynie m. rdz. zdarza sie w zakaznych za- 
paleniach opon. Lervkoivicz stwierdzal ja czasem w zapaleniu opon na- 
gminnem, wtedy jednak mamy rôwnoczesnie liczne cialka wielojadrzaste 
obojetnochîonne, gdy natomiast w wagrzycy czçstsza jest pleocytoza jed- 
nojadrzasta, limfocytarna. W klinice naszej wobec trudnosci zabarwia- 
nia eozynofilôw innemi metodami1) wynikajacych stad, ze cialka kwaso­
chlonne wyrodnieja w plynie m. rdz., poprzestajemy na barwieniu skraw- 
kôw eozyna i hematoksylina. Wtedy barwia si§ zwykle blado-rôzowo rza- 
dziej zôltawo, ziarnistosc ich zaznacza si§, chociaz bardzo dyskretnie, od 
innych cialek wielojadrzastych rôznia sie Isniacym odblyskiem protoplaz- 
my. W pewnych warunkach, jesli preparaty sa przebarwione hemoto- 
ksylina, eozonofile moga sie nie zabarwic,, w przebarwionych eozyna moz- 
na natomiast cialka obojçtnochlonne mylnie rozpoznac jako kwasochlonne.

Z dalszych wlasciwosci plynu m. rdz. nalezy jeszcze wspomniec o spo- 
strzezeniu Schmita, wedlug ktôrego w przypadkach wagrzycy odczyn ben- 
zoesowy wypada zwykle dodatnio, t. zn. pomiçdzy 10-ta a 12-ta prôbôwka. 
Poniewaz Schmite opiera swoje twierdzenie na dwôch tylko przypadkach, 
nalezaloby je sprawdzic na wiekszym materjale.

Przypuszczano, ze znaezenie rozpoznawcze w wagrzycy ukladu nerwo- 
wego môglby miec takze odczyn podobny do prôby Weinberga, w bablow- 
cu. Na przeszkodzie przeprowadzeniu odpowiednich prôb na wiekszym 
materjale stoja trudnosci techniczne. Zebranie bowiem wiçkszej ilosci ply­
nu pçcherzowego jako antygenu nie jest rzecza latwa. Schmite u wieprza 
z niezliczona wprost iloscia wggrôw zdolal zebrac zaledwie 5 cm3 plynu, 
w ktôrym mimo zachowania niezbçdnych srodkôw ostroznosci juz po kil- 
ku godzinach rozwijaly sie gronkowee. Te same trudnosci podnosi i Ma- 
ternowska. Z nielicznych udanych badan okazalo si§, ze odczyn ten rzadko 
kiedy wypada w wagrzycy dodatnio, a moze na odwrôt bye dodatni w ja-

’) Prôbowalismy takze obok Giemsy metody Pappenheima, jeszcze bez korzyst- 
nych wynikôw.
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kiejkolwiek torbieli bez wzglçdu na jej rodzaj i pochodzenie (Schmite). 
Dodam wreszcie, ze prôby serologiczne rozpoznania roznych rodzajôw ta- 
siemcôw przeprowadzane przez serologôw nie daly wynikôw.

Pomoca w rozpoznaniu wagrzycy moze byc odma w przypadkach prze- 
biegajacych pod postacia guza. Zwykle w przypadkach guza pôlkul môzgo- 
wych lub wçzlôw podstawnych stwierdzamy asymetrjç rysunku komôr 
ze znieksztaiceniem komory po stronie guza. W naszych trzech przypad­
kach wagrzycy môzgu, w ktôrych powietrze dostalo siç do komôr, zarysy 
powiçkszonych komôr byly zawsze dokladnie symetryczne.

Stwierdzajac w danym przypadku przytoczone tutaj cechy rozpoznaw- 
cze i odpowiednie objawy ogôlne, zwlaszcza zaburzenia psychiczne i na- 
pady ,,padaczkowate” oraz padaczkowe, mozemy rozwazac rozpoznanie 
wagrzycy dopiero po wylaczeniu innych schorzen mogacych dawac podob- 
ne zespoly w szczegôlnosci kily, guza, zwlaszcza komory IV-tej i przy- 
sadki, nowotworowatosci opon oraz postçpujacego wodoglowia wewnetrz- 
nego samoistnego. Wodoglowie wewn. tego rodzaju u doroslych zdarza sie 
niezmiernie rzadko i praktycznie nie odgrywa roli w rôzniczkowaniu za- 
palenia surowiczego opon i przewleklego zapalenia gruzliczego opon. Do­
piero wtedy, gdy mozemy oprzec siç na takich faktach, jak zmiennosc 
objawôw, zwolnienia, dlugotrwalosc sprawy, rozsianie objawôw, eozyno- 
filja w plynie m. rdz., skupienia komôrek nablonkowatych w plynie m. 
rdz., znaczne, symetryczne wodoglowie komôr, przypuszczenie wagrzycy, 
staje siç bardzo prawdopodobne. Zazwyczaj wylaczenie schorzen poprzed- 
nio wymienionych ostatecznie udaje siç w ciagu dluzszej obserwacji, poza 
jednem, mianowicie nowotworowatoscia opon. Totez rozpoznajac wagrzy- 
cç nigdy nie mozemy byc pewni, czy sekcja nie wykryje nowotworowato­
sci oponowej jak tez odwrotnie, w razie rozpoznania nowotworowatosci 
pierwotnej opon, czy na sekcji nie okaza siç wagry w oponach. Przynaj- 
mniej omylki naszej kliniki moze dlatego, ze obu terni postaciami choro- 
bowemi szczegôlnie zajmowalismy siç w ostatnich latach, byly wlasnie tego 
rodzaju.

Nie potrzebujç dodawac, ze rozpoznanie jest odrazu przesadzone, jako 
wagrzyca môzgu, jesli do objawôw juz podanych dolacza siç wagry w in­
nych okolicach ciala lub jesli w plynie m. rdz. stwierdzimy haki, wagry 
lub komôrkç olbrzymia, ktôrej przedostanie siç do plynu m. rdz. w innych 
postaciach zapalenia opon jest z powodôw tkankowych chyba niemozliwe.

Rokowanie w wagrzycy ukladu nerwowego jest naogôl zle, poniewaz 
samowyleczeniu moga ulec tylko pojedyncze wagry przez zwlôknienie lub 
zwapnienie. Nieliczne prôby operacyjnego usuniçcia wagrôw mialy pra- 
wie zawsze przebieg niepomyslny. Dlatego w postçpowaniu leczniczem 
ograniczamy siç do leczenia objawowego. W kilku naszych przypadkach
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stosowalismy promienie Rentgena w sposôb podobny jak w przypadkach 
guzôw môzgu lub w zâpaleniu surowiczem opon. Doswiadczenia nasze 
i obce oparte sa na zbyt skromnym materjale i nie pozwalaja na razie 
na wyciagniçcie ostatecznych wnioskôw. W jednym tylko przypadku obja- 
wôw rdzeniowych (przÿp. 12-ty) osiagnçlismy dobry i dose diugo trwa- 
jacy wynik. O korzyt’snem dzialaniu promieni Rentgena wspomina tez 
Guillain. Zreszta we wszystkich naszych przypadkach naswietlania Rent- 
genem wyrazniejszego wplywu na stan chorobowy nie mialy i nie zapo- 
biegly rychiemu zejsciu smiertelnemu chorych, prawdopodobnie z tego 
powodu, ze sprawa byla zbyt posuniçta (duze wodogîowie, krancowe utrud- 
nienie odplywu z komôr i t. p.). Mozliwe ze naswietlanie rentgenowskie 
w okresach wczesniejszych stosowane daiyby korzystniejsze wyniki, nie- 
stety w owych wczesnych stadjach chorzy albo nie odezuwaja wiçkszych 
dolegliwosci, albo jesli ja  maja, my lekarze nie jestesmy w stanie choroby 
rozpoznac.
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Z kliniki chorôb nerwowych i umyslowych ,U. J. w Krakowie 
Dyrektor Prof. dr. K. St. Pienkowski.

ZESPÔL APRAKTYCZNO-AGNOSTYCZNY W PRZYPADKU ROPNIA 
POURAZOWEGO LEWEGO PLATA CIEMIENIOWEGO. 

PRZYG'ZYNEK DO PATOFIZJOLOGJI APRAKSJI. 
podal

ALEKSANDER sLACZKA.

Analizujac dwa przypadki guzôw lewej okolicy ciemieniowej i zesta- 
wiajac je z analogicznymi przypadkami z pismiennietwa, prôbowalem 
w przedostatnim zeszycie Neuroïogji Polskiej ustalic zespôl objawôw to- 
warzyszacy powierzchownym uszkodzeniom z. nadbrzeznego i przedniej 
czçsci z. katowego. Zespôl, ktôry podajç obeenie, rôzni siç nieco umiej- 
scowieniem: uszkodzenie dotyczylo kory i istoty bialej tylnego z, srodko- 
wego oraz glebokich warstw z. nadbrzeznego a byc moze takze z. kato­
wego w przedniej jego czçsci. Zasadniczymi objawami tego zespolu by- 
îy: agnozja dotykowa i asteweognozja, apraksja wywotana zabwrzeniami 
schematu data, zaburzemUa. orjentacji w kierunkch prawo-lewo, afazja mo- 
toryczwa, z objawa'ini afazji przewodnictwa i amnestycznej oraz wyraznym  
agramatyzmem, agtjafja i akalkulja.

T. T. lat 25, fryzjer przyjety do kliniki neurol. psychj. U. J. dn. 5,1V.1934.
Wywiady: Jedna z siôstr zmarla na gruzlice plue. Zresztîi dziedzieznosc O.
Chory rozwijal, sie prawidlowo. W 6 r. z. odra. W 16 r. z. spadl z konia i zwich- 

nal prawa reke. W 22 r. z. rzezaczka. Zawsze porywczy i sklonny do bôjek. W 23 r. z. 
w awanturze ulicznej ranny nozem w prawe ramie. 26 grudnia 1933 r. (w (24 r. z.) 
uderzony bagnetem w lewa strone czaszki upadl na chodnik, dzwignal siç jeszcze trzy- 
krotnie, przeszedl kilkadziesiat krokôw, wreszcie run^l, tracac przytomnosc. Tegoz 
samego dnia trepanaeja czaszki w miejscowym szpitalu. Po operaeji nieprzytomny 
8 — 10 dni. Po odzyskaniu przytomnosci nie môgl môwic: ,,jçzyk mu sie jakos pla- 
tal; nie pamietal slow, ktôre chcial wypowiedziec". Nie môgl takze pisac; potrafil 
nakreslic kilka pojedynczych liter, zresztfi jednak nie môgl sobie przypomniec, jak 
siç reszte liter pisze; skladanie calych slôw bylo niemozliwe; potrafil sie jednak pod-
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pisac, chociaz z trudem. Rozumiat natomiast wszystko, co don môwiono. Mégi rôw- 
niez czytac, ale niezupelnie rozumial czytany tekst. Konczynami prawemi «liai ru- 
szac zupelnie dobrze i nie zauwazyl ich oslabienia. Przez kilka tygodni po operacji 
podwôjne widzenie, ktôre potem ustapilo bez sladu.

W pierwszych 2 miesiaeach po zabiegu nie mial silniejszych bôlôw glowy ani 
nudnosci. Stan poprawial sie powoli, mimo ze rana nie goila sie dobrze W polowie 
marca 1934 roku silniejsze bôle glowy i napad drgawek: naprzôd kurcze toniczno- 
kloniczne w prawej polowie twarzy, potem w prawej rece, wreszcie utrata przytom- 
nosci. ,Napad trwal okolo 15 min., poczem pozostalo przejsciowe silniejsze uposledze­
nie mowy oraz trwale oslabienie prawej reki i sciérpniecie calej prawej pclowy cia- 
la. Mimo to czul siç na tyle dobrze, jze w tydzien potem wrôcil do pracy i nie mial 
wiekszych trudnosci w uzywaniu sprzetu fryzjerskieg'o. Po 2 tygodniach drugi napad 
drgawek prawej polowy twarzy i prawej reki — tym razem bez utraty przytomno- 
sci, natomiast z przejsciowa zupelna niemota. Po napadzie nasililo sie oslabienie pra­
wej reki i uposledzenie mowy.

Przez caly czas trwania ehoroby nie mial goraczki. Oddawanie moczu i stolca 
w normie.

Bddanie przedmiotowe dn. 6. IV. 1934: Wzrost sredni. Budowa asteniczna. W le- 
wej przedniej okolicy skroniowej blizna rôzowa w ksztalcie litery Y, dlugosci lacz- 
nie okolo 8 cm, czesciowo zrosnieta z koscia, na ucisk niebolesna; tuz obok punktu 
rozwidlenia mata przetoka saczaca plyn ropiasty. W zakresie blizny, tuz za szwem 
wiencowym daje siç wymacac lukowaty waski ubytek kostny, nietçtniqcy.

Prawa zrenica nieco szersza od lewej. Obie oddzialywuja sprawnie na swiatlo, 
zbieznosc i r.astawienie. Lewa galka w lekkiej dewjacji nazewnatrz. Ruch zbiezny 
uposledzony nieco, pozatem ruchy galek ocznych b. zm. Ustna gatazka n. twarzowego 
slabsza po str. prawej. Inné nn. czaszki b. zm.

K. K. g. g.: Ulozenie prawidlowe. Prawa reka w calosci nieco ciensza, przÿçzem 
jednak nie stwierdza sie zanikôw miesni malych dloni i palcôw. Sila prawej mniej- 
sza. Napiecie miçsniowe, nieco wieksze po prawej. Przy unoszeniu rôwnoczesnem wgô- 
re prawa opôznia siç i predzej opada. Ruchy palcôw gorsze po prawej. Prôba palco- 
nosowa mniej sprawna po prawej ale bez drzenia. Ôdruchy sciegnowe i okostnotve nie­
co zywsze po prawej. Meyer i Léri: slabsze po prawej. Sterling •— Rossolimo obu- 
stronnie (—) .

Odruchy brzuszne prawe slabsze.
K. k. d. d. : Ulozenie prawidlowe. Sila prawej nieco mniejsza. Napiecie miesnio- 

we obustronnie jednakowe. Ruchy czynne i bierne b. zm. Odruchy kolanewe: prawy 
zywszy. Odr. achillesowe slabe ( = ) .  Odruchôw patologicznych brak.

Romberg zaznaezony. Chôd b. zm.
Czucie dotyku, bôlu i temperatury obnizone na obu prawych konczynach poezy- 

najac od polowy uda wzgl. ramienia — coraz wybitniej ku obwodowi, bez cech typu 
korzonkowego.

Lokalizacja ezueia dotyku: po Str. lewej prawidlowa. Po prawej poezatkowo za- 
burzona w zakresie twarzy, szyi, karku i ramienia. W ostatnich dniach : dotkniçcie 
palcôw reki lokalizuje na dloni lub na przedramieniu lub „gdzies na palçach".

Dotkniçcie przedramienia lokalizuje na ramieniu, nawet na szyi.
„ ramienia lokalizuje na ramieniu w odleglosci 10 — 15 cm.
„ bocznych czçsci tulowia lokalizuje na dloni lub ramieniu, çzasem na

tulowiu.
„ biodra lokalizuje na biodrze ale niedokladnie.
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uda lokalizuje na udzie, w znacznej odlegiosci.
podudzia lokalizuje na stopie lub udzie, czasem na podudziu, nie- 
dokladnie.
grzbietu stopy lokalizuje na grzbieeie stopy, podudziu, lub kolo kolana.
podeszwy lokalizuje na grzbieeie stopy.
palucha lokalizuje na paluchu.
malego palca lokalizuje na grzbieeie stopy.

Wybitniej zaznaczylo sie rôwniez zaburzenie lokalizaeji dotyku w zakresie glowy:

czolo po prawej : 
platek uszny: 
boczna czçsc nosa 
gôrna powieka:

na skôrze uwlosionej skroni,
na srodku muszli,
na dolnej powiece,
na gôrnej czesci muszli ucha, lub na skô­

dolna powieka 
brew :
warga gôrna: 
warga dolna:

rze skroni, 
na skroni, 
na czole,
+
na brodzie.

Silne dotkniçcie polaczone z uciskiem skôry, tkanki podskôrnej i miesni oraz uklu- 
cia lokalizuje znacznie lepiej niz delikatne imusniçcie skôry; np. ucisk lub uklucie 
grzbietu dloni odczuwa na grzbieeie dloni lub przedramieniu, natomiast lekkie musnie- 
cie tej samej okolicy umieszcza miedzy kolanem i biodrem i t. p. Wielokrotnie zazna- 
czala sie tendeneja do halucynacji po str. prawej, ale tylko w czasie badania loka- 
lizacji ezueia: chory — niedotkniety — podawal, ze odczuwa dotkniecie tu lub ôwdzie 
po str. prawej, przewaznie na dloni. Halucynacje te nie pozostawaly w jakims okre- 
slonym stosunku przestrzennym ani czasowym do poprzedrio doznanych wrazen do- 
tykowych : nie mialy charakteru polyestesji w znaczeniu Schilder'a. Wystepowaly one 
samoistnie i nie mozna ich bylo wywolaé odpowiednio suggestywnemi pytaniami. — 
Nie zauwazylem nigdy rzutowania wrazen czuciowyeh z prawej strony r.a lewa lub 
odwrotnie.

Poznawanie fig'ur (krzyz, kolo, kwadrat, linja prosta, pionowa, pozioma, ukosna) 
rysowanych palcem na skôrze po str. lewej + . 1P0 str. prawej na poliezku: linje 
pionowa odczuwa jako kolo; kolo „jak G“ ; linje pozioma jak pôlkole wypukloscia wdôl; 
krzyz „jakby S“ ; kolo (ponownie) + ;  linje ukosna jak kolo; kwadrat jak kolo. Na 
piersiacli i brzuchu: krzyz jak kolo; kolo: ,,tak jakby dotknelo co rekç, nie wiem, 
co to jest“ ; kwadrat: lokalizuje na boku prawym, môwiac: „jak E“ ; linja pionowa: 
„to na boku prawym, ale nie wiem, co jest“ ; linja pozioma: „jak S“. Podobnie (z ma- 
lemi zmianami) na obu prawych konczynach lacznie z dlonia i podeszwa. W takich 
samych granieach zaburzenia dyskryminaeji po str. prawej.

Zaburzenia ezueia glebokiego mozna bylo poezatkowo wykazac tylko w zakresie 
prawej muszli usznej: wychylenie gôrno-zewnetrznego kata muszli ku przodowi : „nie 
wiem"; do tylu: „ciagnie pan doktôr do przodu"; pociaganie ku gôrze: „moze do gô- 
ry, ale nie wiem napewno" ; silne wychylenie do przodu : „do przodu, napewno" ; wdôl : 
„tez do przodu". Te same zmiany ulozenia muszli po str. lewej oeenia zupelnie traf- 
nie. W ostatnich dniach zaburzenia te nasilily sie znacznie, wystapilo rôwniez wy- 
bitne uposledzenie ezueia polozenia naprzôd 3 srodkowych, potem wszystkich palcôw 
prawej reki i prawego palucha; rôwniez ocena ulozenia reki w stawie nadgarstkowym 
stala sie niepewna. Ostatecznie chory przestal sie zupelnie orjentowae, ktôrym pàlcem 
prawej reki wykonywa sie ruchy bièrne, co zaznaczylo siç rôwnolegle z nasileniem
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siç astereognozji i agnozji dotykowej. Rôwniez w wyciaganiu palcôw na polecenie 
oraz wogôle w ruchach palcôw z otwartemi ( a zwl. z zamkniçtemi) oczyma zaczçly 
wystçpowac wyrazne odczyny apraktyczne typu Schilder‘a. Natomiast do konca po- 
kazywal trafnie lew% rçka palce prawej wymieniane przez lekarza; nazywal rôwniez 
dobrze (abstrahujac od bledôw motoryczno-afatycznych) pokazywane palce prawej 
rçki, wlasne i lekarza.

Wynik badania zaburzen mnestyczno-skojarzenio^iych dokonanego i powtarzane- 
go w ciagu szeregu dni podaje w skrôceniu:

Gnozja dotykozva i stereognozja: w pierwszych dniach poznaje niektôre przed- 
mioty prawa reka, ale z znacznem opôznieniem odczynu w porôwnaniu ze stroni} prze- 
ciwna; niektôrych przedmiotôw nie moze rozpoznac, robiac w okreslaniu ich wla- 
snosci duze bledy z dziedziny gnozji dotykowej, oceniaj^c jednak nienajgorzej ich 
ksztalt. Pod koniec poznawanie prawa reka zawodzi niemal calkowicie: bledy doty- 
kowo-gnostyczne mieszaja sie z astei'eognostycznemi, najczesciej zas nietylko nie roz- 
poznaje przediniotu, lecz nie moze rôwniez podac jego jakosci dotykowychi przestrzen- 
nych: „nie wiem, nie mogç".

Mowa powolna, zamazana. Zacina sie i potyka na zgloskach i slowach. Wypuszcza 
zgloski, niekiedy podwaja je. Czesto perseweruje wypowiedziane uprzednio slowa 
i zgloski, przyczem usiluje sie zaraz poprawic — zwykle bez powodzenia.

Nazywanie pokazywanych przediniotôw : 
stalôwka : „slu-ten-piôrze-piôro-stal-stalôwka“.
sluchawka: „ja to nie wiem, ale do o-puki-opuki-wac — ale jak jak siç nazyzywa 

to nie wiem". Po poddaniu kilku slôw —wybiera: „sluchawka“ ale znieksztalca slowo. 
Powtôrzyé: sluchawka!: „slu-sluwka, —■ sluwkawka — sluwsluwka — nie to nie da 
ra-dy“. Pomimo, ze slyszy rôwncczesnie to slowo wielokrotnie powtarzane przez le­
karza.

klucze: „klucze“, 
zegarek : „ze-zega-zegarek.
chustka do nosa: ,;uszczeczka — uszczka ■— smrtka". Powtôrzyé: ehusteczka ! : 

„su-susteczka — soste — sususteczka — nie da rady".
pieniadze: „pieniadze — mozna to po-pic“. 
nos: „pana do-dokto-ora jest nos", 
papieros: „papi-ros“.
krzeslo: „krze-slo“. 
okno: o-ko-o-kno. 
stôl: „stôl“.
lustro: „ok-no-nie ja wiem, ale nie mo-gç — lus-no-lust-ro“. 
umywalnia : „muwalnia umenialna — umewalnia".
kalamarz: „kla-ma-o-par-atra-me-a-ter — nie moge — atra-ment". Dodaje spon- 

tanicznie: „nie wiem, co to jest — dawni — dawniej byto dobrze, ale teraz cos (po- 
kazuje na gardlo) jakby za-tyka“.

Buduje zdania jaknajprostsze i krôtkie: czesto po daremnem zmaganiu siç wy­
puszcza slowo konieczne do zrozumienia calosci, dajac do poznania charakterystycz- 
nym gestem rçki i glowy, ze zdaje sobie sprawe z bledu ale przechodzi nad nim do 
porzadku dziennego. Zapas slôw ubogi. Uzywa niejednokrotnie rzeczownikôw w nie- 
odpowiednim przypadku, czasownikôw w niewtasciwej osobie, niekiedy w forrnie bez- 
okolicznej. Zrzadka zdarzaja siç tez pomyîki co do czasu np. czas terazniejszy za- 
miast przeszlego. Wielu slôw zwl. nazw przedmiotôw’ nie moze sobie przypomniec: po
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poddaniu kilku wyrazôw wybiera trafnie i bez wahania odpowiednie slowo ale nde- 
kiedy nie potrafi go dobrze powtôrzyc a czçsto zestawia w nieodpowiednim przypad- 
ku. Najwieksze trudnosci w zestawieniu gramatycznem wychodza najaw, jezeli za- 
pomniane slowo jest czasownikiem i zostaje poddane w formie bezokolicznika : cho­
ry biedzi sie naprôzno z wyszukaniem odpowiedniej koncôwki, wreszcie zniechecony 
umieszcza w wypowiadanem zdaniu ezasownik w postaci bezokolicznika. — Zdarza- 
ja sie tez parafazje zgioskowe i slowne, z ktôrych zdaje sobie sprawç i usiluje je po- 
prawiac. W mowie rzçdowej mniejwiçcej takie sanie bledy jak w innych prôbach.

Powtarzanie liter i slow jednozgloskowych dobre. Slowa wielozgloskowe czesto 
znieksztalca, wypuszcza zgioski, podwaja je, sylabizuje skanduj^c. Niekiedy nie mo- 
ze powtôrzyc trudniejszego slowa np, : strupieszaly : „zu-pi-ru-piec-ru-pie-ly — zru- 
pi-ly ,— zu-ru-nie — nie moge". Przy powtarzaniu calych zdan te sanie blçdy oraz 
wypuszczanie slow.

Roziimienie mowy pozornie zupelnie sprawne. Przedmioty nazywane pokazuje 
i wybiera bez blçdôw. Polecenia 3 — 4 i wiecej czlonowe wykonywa sprawnie. Przy 
bardziej skomplikowanych i dluzszych zatrzymuje sie w ciagu ich wykonywania : „za- 
pomnialem co dalej". Po ponownem powtôrzeniu polecenia konczy je bez bledu.

Przy dokladniejszem badaniu wychodza jednak najaw zaburzenia typu sensorycz- 
nego: trudno pojmuje sens dluzszych i bardziej zawiklanych okresôw. W rozmowie 
prowadzonej z kilku osobami g'ubi sie dose latwo nie mogac z powodu utrudnionego 
i zwolnionego rozumienia mowy nadazyc za odehyleniami od tematu. Pewna rolç zda- 
je sie odgrywac tutaj czynnik amnestyczny : nie uchwyciwszy nalezycie znaezenia do- 
pieroco wypowiedzianego zdania, stara siç zrozumiec nastepne, zapominajac, co powie- 
dziano uprzednio.

Uzwpelnianie braku]q,cych przyimkôw w zdaniach przedkladanych choremu na 
pismie :

zolnierz jedzie koniu: +  („na“).
niam chusteczke kieszeni: „to jest dobrze, ja  mysle".
Krakôw lezy Wisla: +  („nad“).
piôro maeza siç atramencie: „to dobrze, nie brakuje".
Te same bledy, tylko czestsze, w ocenie zdan slyszanych.
Usupelnianie brakujqcych przy przyimkach rzeczownikôw stale traîne, zarôwno 

w prôbach przedkladanych choremu pisemmnie jak i ustnie np.:
LeKarz siedzi na: „krzesle“.
Kapiemy sie w: „lazienka -— laziénki — lazienki — lazience".
Lampa stoi na: ,,do klosza — nie, to niedobrze — na stole".
Tworzenie zdan z kilku rzeczownikôw przedlozonych pisemnie:
Chlopcy — pilka — boisko : „chlopcy byli na meczu“. Po zwrôceniu uwagi, ktô­

rych slôw brak jeszcze w tem zdaniu, poprawia siç: „chlopcy grali na meczu na 
boisku". Po ponownem zwrôceniu uwagi: „chlopcy grali na boisku" — „chlopcy :gra- 
ja na boisku" — „chlopcy grali pilka na boisku — nie, lepiej tak: „chlopcy grali 
w pilce na boisku". (W wypowiedziach chorego nie przytaczam cz'estego potykania 
sie, sylabizowania oraz podwajania zglosek).

Zastrzyki — lekarze —• strzykawki — chorzy: „zastrzyki lecza lekarze strzy- 
kawkami na malarje". Po zwrôceniu uwagi na brak slowa „chorzy“ : „Zastrzyki slu­
za lekarzom do strzykawki, aby bye zdrowym" —■ „Zastrzyki sa — nie to nie bç- 
dzie nie — ,,zastrzyki lekarze sluza strzykawki jako, aby chory byl zdrowy".

Niekiedy udaje sie to lepiej : 
i
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rolnik ■— wiosna — ptug — ziemia: „rolnik jedzie lia — rolnik bierze plug, kra- 
je ziemie, bo juz wiosna".

Fryzjer — broda — brzytwa >— gosc. „fryzjer bierze brzytwe i... fryzjer mydli 
brode i brzytwe a ten gosc placi".

Vekl'.nacjii : chory ukcnczyi 6 klas szkoiy powszechnej i rozumie dobrze, o co 
chodzi: „ to  tak, jak byto w szkole“. Odmienia: „zolnierz, zolnierzu, zolnierzuk — nie 
jakos nie moge".

Dab: „dab, dabrowy, dabrowy — nie, nie main glowy do tego".
Ciele: „cielç, cielatko, eielçcie '— nie, to nie pôjdzie".
Gruszka: „gruszka, gruszkowa, gruszkowaty, nie — skadze — gruszeczke — nie, 

to nie".
Natomiast te sanie rzeczowniki laczy z przyimkami przew.aznie w dobrych przy- 

padkach choc i tutaj zdarzajii sie bledy np. : „pod gruszce", „przy debu".
Tworzenie liçzby mnogiej: Wytlumaczono choremu uprzednio l i a  przykladach, 

o co chodzi. Kiwa glowa potakujaco: „no tak, jak nauczyciel".
Liczba mnoga od slowa „zolnierz" : „zolnierz — zol — zolnierzu — wojsko".
Dgb: ,,dab — dabo — dabrowa".
Poddano choremu: jeden dab, dwa? —■ uzupelnia dobrze: „dwa deby".
Dlaczego poprzednio powiedzial dabrowa?: ,,jakos nie moge, sam nie wiem".
Ciele: „ciele, cielçcie — tak mi to twardo — jedno ciele, dwa ciela i— nie to 

zle, — ciela — ciele — ucieka mi wszystko".
Konjugacja : „ja widze, ty widzicie, on widzi, my widzimy, wy wydzicie, oni wi- 

dzi — widzi — widzicie". Czy to dobrze: onii widzicie? „tak, dobrze".
,,Ja czyszcze, ty czysciles, or. czyszcze — on czyszczy — nie, on czyszcze, — my 

czyscimy, wy czyszczenie, oni czysci — czyszcze — oni czyscili". Czytam: odmienia 
dobrze, tylko 3-cia osoba liczby mnogiej : „oni czyta — cZy-ta-li“.

Czas prayszly od „idç“ : „bçde isc — nie — ide — poja — pôja — nie — poja- 
de“. Stojç: „stojç ■— stoje — bede stacja — nie — stane — zostanie — stane, tak, 
dobrze".

Skladamie tekstu przyslowia z slôw nypisanych na oddzielnych kartkach: Kto 
rano wstaje, temu Pan Bôg daje î— co to jest?: „prze-przyslo-slowie“. Sklada je 
z rozrzuconych kartek w ten sposôb: kto daje rano temu wstaje Pan —“, poprawia: 
„kto wstaje rano Pan Bôg daje temu" — wreszcie: „kto rano wstaje, Pan Bôg te­
mu daje". Na zestawieniu tego tekstu zuzyl okolo 4 minuty.

Zdania pozbawione sensu z powodu przestawienia rzeczownikôw i ich przypad- 
kôw: Zupa gotuje kucharke?: usmiecha sie „e, nie, naodwrôt •— kucharka gotuje 
zupe".

Kucharkç gotuje zupa?: „Tak, to tez dobrze".
Lekarz wklada pache pod termometr: namysla sie dluzszy czas, powtarzajéic tekst, 

poezem môwi stanowezo: „nie, to zle, trzeba termometr pod pache".
Mysliwego zastrzelil zajac: „powinno bye: zastrzelit mysliwego zajaca".
Z dwuch zdan: mysliwy zastrzelil zajaca — oraz — mysliwego zastrzelil zajac, 

wybiera prawie bez namyslu pierwsze.
Fryjera goli broda: „powinno bye: „fryzjera goli brodç".
Fryzjer goli brode — i — fryzjera goli broda: po krôtkim namysle wybiera 

pierwsze.
Kwiaty rosna na grzqdkach — i — grzadki rosna na kwiatach: „i to dobrze, i to 
dobrze".
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•Czytanie pojedyiiczych liter (pismo i druk) i cyfr dobre. ,W czytaniu slow, liczb 
wielocyfrowych i zdan paraleksje afatyczne. Rozumienie czytanego tekstu niedosta- 
teczne. Przyczyna tego sa wykazane powyzej zaburzenia agramatyczne. Pozatem 
chory borykajac. sie z trudnosdiami motoryczno-afatycznemi nie zwraca uwagi na 
znaczenie czytanych slow i zdan, zapomina szybko slowa przed chwila przeczytane 
i nie potrafi podac nalezycie tresci przeczytanych ustçpôw.

Pisanie niektôrych dyktowanych pojedvnezo liter udaje sie niezle. Innych nie po­
trafi napisac: zastanawia sie dtugo, kresli szereg niewlasciwyéh liter lub ich czç- 
sci skladowych, przyczem po napisaniu kazdej z nich stwierdza zaraz, ze popelnil blad 
— wreszcie udaje mu sie niekiedy napisac wlasciwa litere, fig. 1.:

i
- U . jU ,  K P. £) Æ.p

Fig- 1-

Czesto jednak nie moze uchwycic wlasciwej formuty ruchu pisarskiego i po na- 
kresleniu kilku niewlasciwych liter zniechecony odklada piôro: „nie, nie wiem, co

Fig. 2.

to jest, zapomnialem, nie wiem, jak to wyglada". Po przedlozeniu kilku liter do wy- 
boru wraz z ta, ktôrej nie potrafil napisac, wskazuje natychmiast z' usmiechem wla­
sciwa litere: „teraz to wiem“. Jezeli litera lz ktôra nie umial dac sobie rady, jest 
czçscia skladowa jego imienia lub nazwiska, wystarczy polecic choremu podpisac siç: 
robi to wcale biegle, poczem zadowolony wskazuje dana litere i odpisuje ja np. lite- 
ry e, d, y. Fig. 2.
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Stwierdziwszy w ten sposôb kilkakrotnie skutecznosc tego sposobu, ucieka sie don 
samoistnie w nastepnych badaniach, piszac na kartce z chytrym usmieszkiem wlasne 
imie i nazwisko. Natomiast prôba obejscia trudnosci agraficznych pr.zy pomocy ko- 
lejnego wypisywania liter alfabetu — zawodzi zupelnie: chory popelnia bîedy juz przy 
4-tej —• 5-tej literze. Fig. 3.:

Fig. 3.

Podpisuje sie stale bez bledu. Zreszta pismo spontaniczne jest prawic zupelnie 
niemozliwe. Np. wszystkie prôby napisania listu do matki zawodza calkowicie. Do- 
brze wychodzi tylko pierwsze slowo ,.Matko“, nastepne sa juz tylko mieszanina za- 
geszczeh, perseweracji, zglosek i liter kadlubowych i t. p. Fig. 4. jest prôba pierwsze- 
go zdania listu, ktôry mial sie zaczynac od slôw: „Matko, prosze Cie o pieniadze".

Fig. 4.

Takze dyktat wypada calkiem zle: Fig. 5.

ol/Cü'''

Fig. 5.

W porôwnaniu z tem odpisywanie idzie wcale dobrze, aczkolwiek nie bez bledôw 
Fig. 6.

0 6 -
j

iCyfry pojedynoze pisze dobrze. Piszac liczby 2 i 3 cyfrowe, perseweruje czesto 
ostatnia cyfre poprzednio napisanej liczby. Pisanie liczb czteroeyfrowych nie udaje 
siç: po napisaniu 2 pierwszych cyfr zapomina, co mial napisac dalej, perseweruje; 
trzeba mu dan,a liczbe kilkakrotnie powtarzac. W prôbach pisania lewa reka i nogg. 
na podlodze — podobne bledy jak przy pisaniu prawa rçka.
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Eysuje dobrze krzyz, kolo w lewsi strone i prawa, kwadrat, trôjkat, piçcio — 
i szesciobok, schemat ramy okiennej. Nienajgorzej tez wypadaja rysunki glowy ludz- 
kiej z profilu i z przodu. W rysunku glowy widzianej z przodu stwierdiza (na pyta- 
nie, czy tu czego nie brakuje) brak uszu i wskazuje odpowiednie miejsca. Fig. 7.

Fig. 7.

Ukladanie liter z zapalek poczatkowo dobre. W ostatnich dniach zdarzaja sie wy- 
kolejenia. Np. skladajqc litere H, laczy pozioma kreska gôrne konce obu kresek pio- 
nowych, ale blad ten poprawia szybko. Natomiast z litera E nie umie sobie dac ra- 
dy. Fig. 6.
Ukladanie z zapalek figur geometrycznych, ramy okiennej, domu: + .

Skladnnie slôiv z drukowanyeh liter wzorcowych :
Wlasne imie i nazwisko sklada dobrze. Slowo „zdrowie“ : d i e - d i e w i e, 

poezem môwi : „panie doktorze juz jest, tylko tu ma bye iwiecej liter". Wylicza do­
brze litery skladajace sie na slowo zdrowie".

Na poleeenie odezytania ttego, co zâozyl, wpatruje sie dlugo, wreszcie ezyta 
z usmiechem: „dewie“. Prôbuje poprawic: d i e o w i e, przymierza jeszcze kil- 
kakrotnie rôzne litery, nakoriiec zniechçcony zaprzestaje dalszycli prôb: „nie moge, 
czytam litery, ale nie mogç razem zlozyc". Podluz przedlozonego tekstu uklada „zdro- 
wie" bez bledu. Po odstawieniu tekstu udaje mu siç 'fco dopiero po wielu przestawia- 
niach: z r d w i e — z d r w i e — z d r  o w i e.

Glow’a: g i e — g i e i — g i e — „nie mogç tak, wszystko sie tak
maci". Wedlug przedlozonego tekstu sklada dobrze. Po odstawieniu tekstu: g 1 o c a 
— g 1 o a — g 1 o m a — g 1 o d a — g 1 o w a.

Zakopane: z a p i -— kiwa gîowa przeozgco —■ z a p — z a p i w e —
„nie, nie bedzie nie". Podlug tekstu :+. Po odstawieniu 'tekstu: z a p w a — z a p- 
w e — z (a p r w e — „nie wiem, terazi juz wszystko zmieszalo siç".

Popularne melodje. (Jeszcze Polska nie zginela, Pierwsza Rrygada, Serdeczna 
Matko, Nie rzueim ziemi) poznaje i nuci dobrze.

Poznaw'anie wzrokowe przedmiotow bez zarzutu. Orjentuje sie dobrze w ubikac- 
jach kliniki.

Interpretacja rycin:
Droga wiodaca do domu idzie dziecko z koszykami, za niem w pewnej odlegio- 

sci kobieta: ,,dziecko idzie, a  tu jest matka, idzie do szkoly?
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Przy stole siedzi starsza kobieta, oboko niej stoi dziewczynka, po drugiej stro- 
nie stolu siedzi lesniczy; na podlodze lezy wilk przykryty zielona derka; o krzeslo 
oparta strzelba: „dziecinka i starsza pani i chlopiec i wilk, ale on jest falszywy“. 
W tym stylu interpretuje inné ryciny.

Barwy poznaje dobrze; w nazywaniu ich tu i ôwdzie bledy amnestyczno-afa- 
tyczne.

Rachunhi pamiçciowe :

2 +  2 -= 4 8 - O --— O — „moze drugi raz, bo juz nie pamiçtam".
3 +  4 == 6 =  6 = 7 8 - — 3 — ,,moze 12“
6 4 - 7 - = 13 8 - -  3 = 7 =  5 ,
9 +  8 == 17 12 - -  1 = ' 7 = 7 =  „to nie w’iem, rnoze 5“

12 +  13 ~  25 20 - - 5 = 15
24 +  15 =  37 =  39 23 - - 9 = „nie wiem“ — 16. Policzyc na palcach rak 16 :

23 - - 9 = ,,moze 16“.
26 - - 8 = „nie wiem, nie da rady — 18“.

2 x 3  = „5 — nie to jest 6“ 9 < 3 — 3
3 x o — „takze, nie 3 x 3 jest 9“. 12 : 4 =  3
2 x 4  = 8 16 : 4 =  4 =  6 =  4
2 x 18 = 16 21 : 3 =  7
2 x 16 = : 36 = 34 =: 32 30 -.6 =  6 =  7 = „nie

wiem“
4 x 5  = „nie wiem, prosze jeszcze raz“ 30 : 6 =  „nie, nie da

rady“
4 x 5  = 20 56 : 8 =  5 =  8 „to nie,

wszystko sie maci.
6 x 6 =  66 =  62
6 x 6  = „to jest 2 —• ale jeszcz'e przedtem — tak 62“ 
2 x 12 =  „nie wiem, nie da rady, to glowa za glupia“ .

lîachunki na pismie w'ykazuja podobne mniejwiecej bledy. Natomiast poslugi­
wanie siç palcami rak ulatwia bardzo dodaw'anie i odejmowanie, nawet w zakresie
powyzej 20-tu.

Czynnosci spontaniczne :
Nie zauwazono nigdy zadnych odczynôw' apraktycznych. Ubieranie siç i rozbie- 

ranie, poslugiwanie sie nozem, widelcem i lyzka w czasie posilkôw', tualeta ranna, 
zapalarde zapalki i palenie papierosa, jnanipulowanie kurkiem od w-odociagu, ukla- 
danie siç do snu — w'szystko to odbywa siç bez bledôw.

Czynnosci polecone: a) proste i dosebne (refleksyjne).
Zamknac oczy!: zamyka oczy i otwiera pow'oli usta.
Otworzyc oczy ! : zamyka usta, oczy nadal zamkniete.
Otworzyc oczy!: + .

Wyszczerzyc zeby!: pochyla glowe lekko w’tyl, zamyka oczy i wyciaga jçzyk. Zle,
nie zamykac oczu, wyszczerzyc zeby!: W'yciaga jezyk.

Dmuchnac, zagwizdac!: + . Obliczac sobie wargi: wyciaga jezyk nie wykonujac
nim potem zadnych ruchôw.

Lewa reka do prawego ucha ! : Lewa reke wyciaga wbok, prawfi chwyta za prawe
ucho.
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Prawa reka do gôry!: wyciaga do gôry praw;i noge. To samo polecenie ponownie: 
ruch jak pcprzednio. Po raz trzeci: + .

Lewa reka do nosa!: lewa rçka do prawego ucha, prawa do lewego ueha.
Pokazaé prawa reke!: wyciaga lewq, opuszcza, potem znowu lewa: „nie tak?“
Lewa rçka na prawe kolano ! : kladzie prawa rekç na prawem kolanie.
Prawa reka na lewe kolano! kladzie lewa reke na lewem kolanie.
Pokazac prawe oko ! : + .
Polozyc prawç reke na glowe!: wyciaga lewa reke wbok, robi nia kilka niepew- 

nych ruchôw, wreszcie dotyka nia lewego ucha.
Lewa noga do gôry ! : + .
Pokazac lewe oko!: dlugi namysl, poczem pokazuje prawe ucho.
To samo polecenie: po namysle + .
Glowe prZechylic w tyl i lewa reke podniesé do gôry!: powtarza polecenie, po­

czeni ,glowe pocbyla do przodu i wyciaga lewa rçkç wtyl.
Klekngé tylem do lekarza!: kleka w pozycji kolanowo-lokciowej, bokiem do le- 

karza.
W prawo zwrot!: obraca sie w prawo, potem w lewo, nachyla sie, wreszcie zwra- 

ca siç znowu w prawo.
Pokazac sciare lia lewo!... wskazuje na prawo, roôwiac: „nie, nie wiem na- 

pewno".
Pokazac kierur.ek wgôre i wdôl!: + .
Podniesc praw’a reke do gôry!: podnosi lewa.
Przezegnac sie!: prawa.
Potknijé praw areka ust!: podnosi lewa wymachujac niq niepewnie przcd soba.
Podkrecic wasa ! : +  prawa.
Polozyc sie na sofie: kladzie sie na plecach.
Obrôcic sie plecami do g'ôry!: kreci siç nieporadnie i zatrzymuje sie ostatecznie 

w ulozeniu na lewym boku.
W pozycji lezacej :
Zgiac lewa noge w kolanie!: wyciaga do gôi'y lewa noge wyprostowana i rusza 

lewa stopa w stawie skokowym.
Poruszac prawa stopa!: + .
Podniesc prawa noge do gôry ! : podnosi lewa reke, môwi „aha“ i podnosi le- 

w’a noge.
Prawa pieta na lewe kolano ! : podnosi prawa noge wyprostowana do gôry, trzy- 

ma ja  tak dluzszy czas niezdecydowany, potem robi kilka ruchôw Wahadlowych w pla- 
szczyznie pionowej, wreszcie opuszcza noge stale wyprostowana i krzyzuje ja 
z lewii.

Lewa pieta na prawe kolano!: zrazu perseweruje ruch poprzedni prawa noga, 
potem zgina lewa w kolanie opierajçc lewa stopç na przescieradle.

Wykonano biernie nogami chorego probe pietokolanowa, poczem na ponowne po­
lecenie powtarza ja dosé dobrze. Po kilku innych prôbach polecono jeszcze raz wy- 
konac probe pietokolanowa: znowu zawodzi. Podobnie przy nastçpnych badaniach 
przy prôbie tej popelnia stale bledy.

Nakreslié noga w powietrzu krzyz, kolo, kwadrat: +  lewa i prawa.
Wstaé!: + .
Powyzsze zestawienie prôb jest przekrojem kilku badan kolejnycb.
Poczqtkowo prôby udlane sii wcale czçste, potem naleza do rzadkosci.
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W pierwszych dniach zwierciadlo ulatwia zasadniczo czynnosci wlasnem cialem 
(podnoszenie rak, dotykanie oka, ucha i t. p.), wprowadza jednak jeszcze wiekszy 
chaos w orjentacje kierunkôw prawo — lewo. W ostatnich dniach ten uiatwiajacy 
wplyw zwierciadla maleje. Podobnie ma siç iz nasladowaniem ruchôw wykonywanych 
przez druga osobe: poczatkowo idzie dobrze (wyjawszy zamiane konczyn leWych lia 
prawe i odwrotnie) ; pod koniec znacznie gorzej. Nasladowanie czynnosci danych ki- 
nest'etycznie szwankuje od samego poczatku.

Orjentacja w kierunkach prawo — lewo stale zaburzona; niedomaga rôwniez 
orjentacja w kierunkach gôra — dôl ; pod koniec dolaczaja sie bledy w kierunkach 
przôd — tyi. Pokazywanie czesci ciaia na drugiej osobie znacznie lepsze niz na wlasnem 
ciele: poczatkowo nawet bez bledôw, wyjawszy pomylki co do strony lewej — prawej.

b) Ruchy wyrazowe:
Grozenie palcem, przyzywanie, posylanie calusa, uklon wojskowy, skladanie pal­

côw do przysiegi i rak do modiitwy, znak .krzyza: poczatkowo +  prawa i lewa. Po 
tem 7-aczynaja siç zjawiaé perseweracje i niedokladno'sci W wykonaniu prôb 11p. : po- 
sylajac calusa ebliza do ust reke w ulozeniu posredniem miedzy supinacja i pro- 
nacja, wszystkie palce -w lekkiem zgieciu, dotyka ust okolica pierwszego stawu palca 
wskazujacego i robi reka kilka ruchôw wahadlowych wprzôd i wtyl; salutujac zbli- 
za do ucha rçke ulozona prawie w piesc. W ostatnich dniach zdarzaja sie grubsze 
bledy np. pogrozic palcem!: wyciaga przed siebie piçsc, kilkakrotnie prostuje palce 
i zgina, poczem zaklopotany môwi, trzymajEic cingle piesc wycitigniçta do przodu: 
„nie, nie wiem“. W tym okresie rozumienie cudzych gestôw wyrazowych zdradza 
rôwniez pewne luki. Tak np. ruch przeczenia palcem akceptuje jako ruch grozenia; 
po pokazaniu wlasciwego ruchu grozenia oswiadcza: „mozna gro'zic i tak i tak“. Po­
dobnie podniesienie piesci do g'ôry akceptuje jako zlozenie palcôw do przysiegi.

c) Ruchy opisane bez prsedmiotôw:
Papanie muchy, gra na fortepianie i skrzypcach, ki'ecenie mlynka do kawy, cze- 

sanie wlosôw, sttzelanie a karabina, liczer.ie pieniçdzy: poczatkowo + . Potem zja- 
wiaja sie znieksztalcenia, perseweracje i bledy w ocenie cudzych ruchôw — podobnie 
jak w ruchach wyrazofwych.

d) Ruchy s  przedniiotami :
Czesto niedociagniçcia w uzywaniu piôra do pisania: chwyta je niezgrabnie opie- 

rajac palce nisko na stalôwce, albo wysoko w polowie obsadki. Gdy stalôwka jest 
sucha, prôbuje niekiedy cierpliwie pisac dalej dluzsza chwile, wreszcie orjentuje sie 
i macza piôro w atramencie. Zreszta wszystkie ruchy z przedniiotami, nawet skom- 
plikowane zestawienia ‘czynnoéci z kilku przedniiotami, wypadaja bez zarzutu, po- 
mijajac przestanki wynikle z zapominania dluzszych poleceii. Dopiero pod koniec zja- 
wilo siç kilka drobniejszych bledôw: prôbuje zapalic zapalke ocierajqc ja dluzszy czas 
niewtasciwym koncem o odpowiednia sciane pudelka; bierz.e piôro do reki stalôwka 
do g’ôry i, nie maczajac w kalamarzu, usiluje pisac: pdprawia sie wkrôtce sam; wrc- 
szcie otwiera zarnek w drzwiach, obracajac klucz w odwrotna strone: tutaj bledu nie 
poprawia samoistnie.

Psychicznie : W miejscu, czasie i otoczeniu zorjentowany. Pamiec minionych wy- 
padkôw dobra. Uwaga i zdolnosc ’zapamiçtÿwania wrazen obnizone. Rysy neuropsy- 
chopatyczne.

7.IV. 19Si. Mocz b. zm. ,•
Badanie klin. okulistyczncj : obustronna tarcza zastoinowa.
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10.IV. 193b. Rôntgen czaszki: ko.sci sklepienia scienczale; wejscie do siodeîka 
turcckiego ro-zszerzone ; tuz za szwem wiencowym wlamanie lewej kosci ciemieniowej 
w ksztalcie trôjkata rôwnoramiennego o wymiarach bokôw 5 — 3,5 — 3,5 cm, w miej- 
scu powyzej opisanej blizny. Obok tylnej krawedzi wyiamanéj blaszki kostnej ma- 
ly odlamek w ksztalcie elipsy.

ll.IV.193b. Naklucie. Içdzwiowe. siedzaco: cisnienie pocz. 52 mm. Hg. po odpu- 
szczeniu 10 cm3 spada do 38 mm Hg. Plyn .wodojasny; bialko caikowite 1,5"z'm; g’Io- 
buliny 0,05°/M; pleocytoza 5% ; Weichbrodt + ;  Pandy + ;  Nonne — Appelt + ;  Thu- 
rzô: 223221100; Wa (—).

Krew : Wa (—); Meinicke (—); o. citocholowy slabo + ;  cialka czerwone 
5,200.000; c. biale 5,600; cytologicznie obraz krwi prawidlowy.

Poczawszy od 20.IV. silniejsze bôle glowy po str. lewej, czestsze nudnosci, wy- 
mioty, sennosc.

27.IV.193b. Gwaltowne bôle glowy, wymioty. Miernie wyrazona sztywnosc karku, 
narastajiica pod wieczôr, Ke'rnig + , Brudzinski karkowy zaznaczony; niedowlad pra- 
wostronny silniej wyrazony. Cieplota 37,1 (dotycbczas stale ponizej 37"C.).

Tegoz dnia przeniesiony na klinike chirurgiczra U. J. z rozpoznaniem : l'opieii 
lewego plata ciemieniowego w okolicy uszkodzen'ia czaszki.

Operacja dn. 28.1V.193b (Doc. Dr. Nowicki): Po usunieciu wlamanej blaszki 
kostnej z nieznacznem poszerzeniem brzegôw wlamania stwierdza siç w obrebie opo- 
ny twardej (mniejwiecej w srodku pola operacyjr.ego) ubytek wielkosci 5-cio gro- 
szôwki o brzegach bliznowatych. Przez. ubytek ten wypuklalo siç môzgowie o powierzch- 
ni pokrytej tkankii ziarninowa, silnie przekrwione, tworzac guzek wielkosci wisni, 
zwezajqcy sie u podstawy. Twardôwka silnie napieta. Brak tetnienia. Przez kratero- 
wate wypuklenie w ubytku twardôwki nakluto môzgowie tepa igla Cushinga nieco 
ukosnie, w kierunku z. srodkowego i na glebokosci 6,5 cm uzyskano kilka kropli ply­
nu surowiczo-gest'awego, pr'zejrzystego. Strzyka'wka wydobyto okolo 2 cm3 tego plynu. 
Drugiem nakluciem z tegoz miejsca w kierunku pïata skroniowego nie uzyskano zad- 
nej tresci. Wreszcie trzeciem nakluciem zmierzajacem nieco ku tylowi w kieruj^j|fc,dql- 
nej czesci plata ciemieniowego trafiono na glçbokosci 4,5 cm na opôr, po pokonaniu 
ktôrego zaczela z igly wyplywac pod znacznem cisnieniem gesta, zôltawo zielona ro- 
pa. Wydobyto jej okolo 20 cm3, czçsciowo strzykawka. Czçsc môzgowia wypuklajaca 
sie przez ubytek w twardôwce zapadla siç, napiçcie twardôwki zmniejszylo sie znacz- 
nie, pojawilo sie tetnienie. Brzegi rany skômej zeszyto na biegunach, igle zas pozo- 
stawiono, ustalajqc ja  opatrunkiem w jamie ropnia. Doc. Dr. Nowicki przedstawi na 
innem miejscu chirurgiczna stronç iprzypadku. Tutaj ogranicze sie tylko do najwaz- 
niej.szych momentôw: Bopa wycieka skapo, wreszcie przestaje siç ukazywac. 5-ttego 
dnia po zabiegu igle wyjeto. Tymczasem u chorego rozwija siç szybko prawie zupel- 
ne porazenie prawych konczyn, mowa pogarsza sie i przybiera charakter monofazji, 
apraksja niasila sie w lewych konczynach i obejmuje czynnosci z przedmiotami. 
Utrzymuja siç objawy oponowe. Wzniesienia cieploty do 38 — 39“C. Chory bywa pod- 
niecony, niespokojny, czasern nieprzytomny. Naklucie Içdzwiowe :pleocytoza ponad 
20. Zastrzyki 40% glukozy. Kilka nakluc ropnia bez efektu. Wreszcie nakluciem dnia 
6.VI, uzyskano znowu okolo 25 cm1 ropy. Od tej chwili stanowcza zmiana na lepsze. 
Cieplota opada i od 28.VI.1934 wraca nastlale do noi'my. Znikaja objawy oponowe, 
porazenie prawostronne zaczyna siç cofac. Dnia 22.VI. chory wraca na klinikç neu- 
rologiczno-psychjatryczna. Tutaj notujemy w dalszym ciagu poprawe stanu ogôlnego 
i nerwowego. Nie zapuszczajac siç w szczegôlowy opis ciekawego w wielu szczegô-
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iach cofania sie zespotu neurolog'icznego, zwrôce tylko uwage na zachowanie sie uprak- 
sji. Otôz ogôlna linja cofania siç apraksji przedstawia sie nastepujaco (z nieznacz- 
nemi odchyleniami): naprzôd znikaja bledy w czynnosciach z przedmiotami; potem 
wykolejenia w ruchach opisowych i wyrazowych ; najdîuzej utrzymuje sie apraksja 
ruchôw prostych i dosiebnych. Obecnie (koniec gr'udnia 1934) chory jest juz pôî roku 
bez goraczki. Chodzi zupelnie dobrze. Ruchy reki dobi'e we wszystkich stawach. Ru- 
chy wyodrçbnione palcôw wcale sprawne. Drobne slady apraksji prostej i dosiebnej 
oraz wahania we wskazywaniu prawych i lewych czesci ciala. Mowa mniej wiecej 
jak w chwili przyjecia, z tem, ze afazja amnestyczna siabiej wyrazona. Agramatyzmy 
utrzymuja sie. Pisanie i rachowanie naogôl, jak w poczgtkowym okresie. Zaburzenia

Fig. 8.

czucia powierzchniowego, giebokiego, lokalizacji, dyskryminacji, zaburzenia poznawa- 
nia dotykowego prawa iJeka silniej wyrazone, niz w pierwszych dniach przed opcra- 
cja.

Wykonany po operacji rentgenogram czaszki z wrysowanym schematem topo- 
graficznym wedlug Déjèrine'a — Jumentié'a (fig. 8) przedstawia stosunki lokaliza- 
cyjne uszkodzen. Czarna plama na tle jasnego ubytku operacyjnego w kosci ciemie- 
niowej oznacza pokryta granulacjami tkanke môzgowa wydobywajaca sie kraterowato 
z otworu w twardôwce, pozostaiego po pierwszym zabiegu. Przestrzen kreskowana uko- 
snie na tle przedniego z. srcdkowego odpowiada przypuszczalnemu polozeniu torbieli 
oprôznionej przy pierwszem nakluciu. Miejsce zakreskowane poziomo okresla zgrubsza 
umiejscowienie ropnia w zakresie tylnego z srodkowego oraz z. nadbrzcznego. Umiej-
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scowienie otworu twardôwki jest zupelnie scisle, natomiast polozenie i granice tor- 
bieli i ropnia sa podane oczywista tylko w przyblizeniu i okreslone prawdopodobien- 
stwem wynikaj^cem z przebiegu operacji. Nie nie wiemy o ewentualnych dodatko- 
wych uszkcdzeniach pozostalych po pierwotnym urazie i ukrywajacyeh sie pod niena- 
ruszona twardôwka. W kazdym razie okolica Braca lezy tak daleko od miejsca wla- 
mania, ze jakies istotne jej uszkodzenie zdaje sie nie wchodzic w r’achube.

Streszczenie : Po urazie i wykonanej teyo samego dnia trepa-naeji roz- 
wija siç u mçzczyzny 25-letniego ropien cicnnienio-wy wywoiujacy : agno- 
zjç dotykowq. i astereognozjç, afazjç mptoryczno-amnestycznq z agrama- 
tysmami i utrudnieniem powt/arzania slyszanych slôw i zdan, apraksjç 
z-, azu w zakresie ruchôw prostych i. dosiebnych, potem opisowych i, wyra­
zowych, a wreszoie czynnôsci z przedmiotami, zaburzenia w orjentacji 
w kierunkach prawo-lewo, agrafjç, akalkuljç, zaburzenia ezueia dotyku 
■ï bôlu w postaci „rçkawiczkï‘ wzgl. „ponczochy“, zaburzenia lokalizacji 
ezueia i dyskryminaeji, polowiczy, prawostronny niedowtad ruchowy. Po 
pienvszem nakluciu ropnia gwaltowne nasilenie calego zespolu. Po pô- 
wtôrnem oprôznieniu jamy ropnia poiôolne i stale cofanie siç wSttystkich 
objawôw.

Z glôwnych objawôw zespolu zasluguja lia uwagç: apraksja, zaburze­
nia orjentacji prawo-lewo, zaburzenia afatyczne, agrafja i akalkulja.

I. Apraksja naszego przypadku ma kilka cech charakterystycznych, 
ktôre pozwalajij wniknac gîçbkiej w patofizjologjç jej odczynôw. A wiçc 
przedewszystkiem: a) zaburzenia apraktyczne dotycza w pierwszym okre- 
sie obserwaeji wylacznie czynnôsci, ktôre Liepmann, Levy-Valensi, Dro- 
mard-Pascal i Wilson okreslaja w swych schematach jako ruchy proste 
wzgl. elementarne (pokazac jçzyk, podniesc rçkç do gôry, zgiac noge 
w kolanie i t. p.) oraz ruchy dosiebne. Uzywana tu przezemnie nazwa 
,,ruchy dosiebne" jest rôwnoznaczna z terminem „re’flexive Bewegungen" 
autorôw niemieckich, a wiçc oznacza ruchy (bez przedmiotôw) majac za 
cel wlasne cialo : pokazac palcem oko, dotknac reka czola, polozyc prawa 
pietç na lewem kolanie i t. p.

b) W drugim okresie obserwaeji zaczynaja siç zjawiac znieksztalce- 
nia i bledy w zakresie ruchôw wyrazowych oraz ruchôw opisowych bez 
przedmiotôw.

c) Czynnôsci z i przedmiotami wypadaja przez caly piemal czas bez 
zarzutu. Dopiero w ostatnich dniach rôwnolegle z pogarszaniem sie ogôl- 
nego stanu moglern zauwazyc kilka drobnych wykolejen. Jedynie tylko 
sposôb uzycia piôra do pisania zdradza stale charakterystyczne odczyny 
dyspraktyczne, opisane wielokrotnie przez rôznych autorôw, .jako towa- 
rzyszace zwykle agrafji.
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d) Cofanie siç objawôw apraktycznych w okresie pooperacyjnym od- 
bywa siç, o ile chodzi o rôzne rodzaje czynnosci, w kolejnosci odwrotnej 
do naszkicowanego powyzej rozwoju ich w okresie przedoperacyjnym. 
I tak naprzod znikajg. zaburzenia czynnosci z przedmiotami; potem wra- 
caja do normy ruchy opisowe bez przedmiotow i ruchy wyrazowe; najdiu- 
zej utrzymuja siç zaburzenia w zakresie ruchôw prostych i dosiebnych.

e) Wszystkie wspomniane zaburzenia (zarôwno w okresie przed- jak 
i pooperacyjnym) dotycza wylacznie czynnosci poleconych. Czynnosci sa- 
morzutne, spontaniczne, nie wykazuja nigdy zadnych zaburzen apraktycz­
nych.

Wszystkie rodzaje ruchôw, ktôre u maszego chorego wykazywaly 
w okreslonej powyzej kolejnosci zaburzenia o rozmaitem nasileniu, nale­
za do kategorji ruchôw ,,dowolnych" wedlug klasyfikacji James1 a. Inné 
kategorje, a wiçc ruchy wyrazto,we uczuc (oczywisrta „wyrazowe“ nie 
w znaczeniu uzywanem w schematach apraksji) i ruchy instynktowne 
wzgl. impulsywne odbywaly siç zupelnie prawidlowo, o ile moglismy to 
stwierdzic bierna obserwacja lub stosowaniem niezbyt, jak wiadomo, sci- 
slych i pewnych prôb pozwalajacych wywolywac niektôre odruchy obron- 
ne, wyrazy bôlu, gniewu zadbwolenia i t. d. ,,Dowolnosc" ruchôw wyko- 
nywanych na polecenie w czasie schematyczniego badania apraksji ma 
zupelnie inny walor anizeli dowolnosc tych sàmych ruchôw rozgrywaja- 
cych siç w zaleznosci od njaturalnych warunkôw zyciowych. Odpowiada to 
zreszta podzialowï James‘a ruchôw dowolnych ma: a) ideomotoryczine, 
t. j. wykonywane naskutek samego tylko wyobraâenia, bez swiadomego 
postanowienia i dtecyzji i b) ruchy bçdace nastçpstwem zastanowienia 
i swiadomej decyzji. Miçdzy koncepcja a wykomaniem r. ideomotorycz- 
nych nie dochodzi nie do naszej swiadomosci: wszystkie odbywajace siç 
w miçdzyczasie pyocesy nerwowe i miçsniowe przebiegaja poza nia. Do 
tej kategorji nalezy zdaniem James‘a olbrzymia wiçkszosc ruchôw wyko- 
nywanych w naszem zyciu. Zmikoma mniejszosc przypada na ruchy dru- 
giej kategorji. Ten podzial ruchôw dowolnych aczkolwiek buduje sztucz- 
na granicç i nie uwzglçdnia calego szeregu form przejsciowych, podkre- 
sla niewatpliwie jednia z cech najistotniejszych. Otôz, jezeli chodzi o ru­
chy wykonywane przez chorych w czasie badania na apraksjç, to naleza 
one wszystkie do ruchôw, w ktôrych glôwna rola przypada zastanowieniu 
i decyzji.

Mechanizmy wszystkich ruchôw dowolnych, obojçtne ktôrej katego­
rji, przyswajamy sobie poczawszy od najwczesniejszego dziecinstwa. 
Ucza,c sie ruchôw ,,dowolnych" poslugujemy siç oczywiscie elementami 
gotowymi i bezposrednio (bez nauki) danymi pod postacia wrodzonych 
automatyzmôw, ruchôw instynktownych i t. p. Zespalamy je jednak i or-
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ganizujemy, stosujac swiadomie nasz czuciowy, kinestetyczny i wzroko- 
wy schemàt ciala odpowiednio do oelu czynnosci, uzywanego przedmiotu 
i innych okolicznosci towarzyszacych. W ten sposôb z jednej strony do- 
skonali sie i rôzniczkuje nasz schemat ciala, doprowadzajac miedzy in- 
nemi do skrystalizowana siç pojçc lewej i prawej polowy ciala, z drugiej 
zas ksztaltuja sie i utrwalaja formuly ruchowe, „wyobrazenia ruchôw" 
(Bewegungsvorstellungen Lepmann‘a), bçdace w tem stadjum podsta- 
wa naszych czynnosci. Poozatkowo zatem schemat ciala wplatany bywa 
swiadomie w nowoksztaltujacy sie mechanizm ruchu dowolnego, toru- 
jac droge odpowiednim formulom ruchowym. W miarç doskonalenia siç 
ruchu wypadaja ze swiadomosci czynniki, ktore sluzyly tylko jako rusz- 
towanie dla nowobudujqcego siç gmaehu. Odpada zatem, jako niepotrzeb- 
ny balast, statyczny schemat ciala a pozostaje jeszcze przez pewien Ozas 
jego emanacja dynamiczna, t. j. formula ruchu bçdaca splotem wyobra- 
zeh kinestetycznych, wzrokowych i czuciowych zwitjzanych z wykonywa- 
niem danego ruchu. Przy zupelnej automatyzacji rudhu takze, dynamicz­
na jego formula wypada z zasiçgu naszej swiadomosci. Môwiac jçzykiem 
fizjologicznym: bodzce czuciowo-sensoryczne bçdace impulsem danego 
ruchu ogniskujç. siç poczatkowo w zawiklanym aparacie korowym, ktôry 
jest anatomicznem podlozem swiadomego schematu ciala i wytworzonej 
przy jego pomocy swiadomej formuly ruchu. W tem stadjum zasadni- 
czy akt dainej czynnosci rozgrywa siç na najwyzszem (fizjologicznie) piç- 
trze osrodkowego aparatu ruchowego. W miarç automatyzacji ruchu zo- 
staja po kolei wylaczone ogniwa lezace na najwyzszych pietrach a za- 
wiadujace schematem ciala i formula ruchu. Z lancuoha: wyobrazenie ce­
lu ruchu schemat ciala wyobrazenie ruchu inerwacja — dwa srodkowe 
ogniwa wypadaja jako niepotrzebne, a nawet sZkodliwe. Zapalajac, nawet 
po swiadomej decyzji, papierosa, nie mamy bynajmniej w swiadomosci 
schematu czçsci ciala, ktôrych trzeba przytem uzyc, ani tez nie uswiada- 
miamy sobie formuly ruchôw, ktôrymi rçce nasze zblizaja papierosa do 
ust, przy pomocy ktôrych imanipuluja w sposôb zawily pudelkiem zapa- 
lek i, t. d. W swiadomosci wynurza siç tylko wyobrazenie celu, t. j. za- 
palenie papierosa, reszta, t. j. wykonanie koniecznej do tego celu gry 
ruchôw — „robi siç sama“. Niema tu  miejsca dla zadnych swiadomych 
„wyobrazen ruchowydh" w znaczeniu Liepmann’a. Podkreslaja to wy- 
raznie i — mam wrazenie — slusznie Jacksorl, Monakow, HeâMyranner, 
Heveroch, Sittig  i inni. Gdybysmy, zapalajac papierosa, chcieli analizo- 
wac kazdy etap ruchu i swiadomie nim kierowac, wypaczylibysmy oaly 
ruch i rozciagnçli go w nieskohczonosc. Bylibysmy zgola podobni owej 
strzale, ktôra, wystrzelona z luku sofistôw, nie dochodzi do celu i nie 
rusza wogôle z miejsca. Peina swiadomosc tego mial juz sam Liepmann
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rozwijajac zapatrywania Wernicke‘go: zatrzymuje pojçcie wyobrazën ru- 
chowych tylko „dla celôw dydaktycznych“, istotna zas rolç w „pamieci 
kinetycznej“ przypisiuje nieswiadomej ,,materjalnej pamiçci inerwacyj- 
nej“, ktôra automatycznie toruje i utrwala sobie drogç podczas wielo- 
krotnego powtarzania danego ruchu.

Cecha zatem charakterystyczna wszystkidh „dowolnych“ ruchôw sa- 
morzutnych, spontaaiicznych, jest to, ze sa one mniej lub wiçcej auto­
matyczne. Inaczej jednak rzecz siç ma, o ile chodzi o ruchy polecone, 
wykonywane przez chorych podczas badania apraksji. Tutaj mechanizm 
zmienia siç zaleznie od kategorji rucfhôw. I tak : a) Ozynnosci z przed- 
miotami rôznia siç tylko minimalnie od takich samych czynnosci wyko- 
nywanych samorzutnie. Jaskrawiej wystçpuja w swiadomosci wyobraze- 
nie celu danego ruchu oraz anaczenie uzywanego przytem przedmiotu, 
natomiast sam ruch jako taki odbywa sie i tutaj zupelnie automatycz­
nie. b) Wyrazniej zazniacza siç rôznica w ruchach opisowych bez przed- 
miotôw i wyrazowych. Rudhy te odbiegaja dose dalekio od prawdy zy- 
ciowej i wymagaja juz pewïiego planu, do ktôrego zaprzçgamy mniej 
iub wiçcej swiadomie schemat ciala i wyobrazenia ruchowe. Dotyczy to 
zwlaszcza ruchôw opisowych, ktôre — jak podkresla Gelb —  sa rodza- 
jem gry teatralnej. Nasladujac, na polecenie, ruch czyszczenia szczotka 
wywolujç w swej swiadomosci nietylko wyrazne wyoïbrazenie samej 
szczotki, ale uswiadamiam sobie takze w znacznym stopniu ruch rçki 
w kierunku pomyslanej szczotki, oraz przebieg naprzemiennego ruchu 
czyszczenia, co wszystko odpada przy czyszczeniu realna szczotka. Ruch 
czyszczenia bez (szczotki staje siç — jak môwia Jackson i za nim Sittig  
— mniej automatyczny. c) Najmniej automatyczne i najbardziej obee 
prawdzie zyciowej sa ruchy proste i dosiebne. Jesli mi ktos poleca pod- 
niesc ido gôry prawa rçkç lub polozyc prawa piçtç na lewem (kolanie, to, 
chcac wykonaé te ruchy, musze zaapelowac zupelnie swiadomie do mego 
schematu ciala, wyodrçbnic zen odpowiednia konczynç wzgl. jej czesc 
i sprzac ja z wyobrazeniem ruchu w pewnym okreslonym kierunku. Tu­
taj nasuwa siç nastçpujaca uwaga odnosnie do zakresu ruchôw „pro- 
stych“ podanych w schemacie Wilson'a: przystçpujac do wykonywania 
polecenia „rozstawic palce“ lub „wystawic jçzyk“ uciekamy siç z cala 
swiadomoscia do schematu ciala i wyobrazenia ruchu, natomiast takie 
polecenia, jak „zakaszlac“, ,,splunac“ lub „westchnac“ wywoluje w nas 
znacznie slabsze wyobrazenie ruchu, a zwlaszcza schematu ciala. Pod tym 
wzglçdem ruchy wym-ienione ostatnio zblizaja sie bardziej do ruchôw 
„wyrazowych“ takich, jak „pogrozic“, „przezegnac siç“ i t. p. i nalezalo- 
by je umiescic raezej pod ta rubryka. ze przemieszczenie takie ma zna- 
czenie nietylko teoretyczne, ale i praktyczne, kliniczne, o tem przekona
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nas ànaliza zaburzen apraktycznych naszego przypadku. W wyniku tych 
potwierdzonych klinicznie rozwazan zaliczam — zgodnie z schematem 
I)romard‘a-Pascal‘a —  do kategorji prostych tylko ruchy wykonywane 
naskutek polecen zawierajacych wyszczegôlniona explicite czçsc ciala ma- 
jaca wykonac dany ruch.

Powrôcmy teraz do odczynôw apraktycznych naszego chorego. Rozpa- 
trujac je pod omôwionym powyzej katem widzenia, dochodzimy do wnio- 
sku, ze w pierwszym okresie obserwacji, zaburzehie dotyczy tyiko czyn­
nosci najmniej zautomatyzowanych ,t. zn. ruchôw, w czasie wykonywa- 
nia ktôrych poslugujemy sie swiadomie schematem ciala i to zarôwno je- 
go postacia statyczna, pozwalajaca nam ocenic wzajemny stosunek czç- 
sci iciala w spokoju, jak i postacia dynamiczna modelujaca zmiany wza- 
jemnego polozenia czçsci ciala w zamierzonym ruchu. Oczywista podziai 
schematu ciala na obie powyzsze postaci jest zupelnie sztuczny i dowolny: 
wprowadzam go tylko dla ulatwienia opisu. W rzeczywistosci obie te 
postacie tworza jedna organiczna calosc, sa genetycznie scisle ze soba zwia- 
zane i jedna bez drugiej nie da siç pomyslec.

Rozwazania powyzsze prowadza do oczywistego wniosku, ze zrôdlem, 
z ktôrego wywodza siç odczyny apraktyczne naszego przypadku sa zabu- 
rzenia schematu ciala. W schemacie ciala wyrôzniamy za Schilder‘em 
3 zlewajace siç ze soba czçsci skladowe: czuciowa, kinestetyczna i wzro- 
kowa. Zastanôwmv siç, jak przedstawia siç w naszyrn przypadku schemat 
wzrokowy. Otôz chory rysuje z ipamieci nienajgorzej .glowç ludzka z pro- 
filu i e n  f a c e :  fig. 6. Wypuszcza wprawdzie w drugim rysunku 
uszy, ale na pytanie, czy tu jeszcze nie brak czego, stwierdza brak uszu 
i wskazuje trafnie ich miejsce. W tym samym stylu rysuje nieudolnie 
cala postac ludzka: schemat wzrokowy prowincjonalnego fryzjera odbie- 
ga tu  zapewne od schematu artysty-malarza lub rzezbiarza, w kazdym 
razie jednak wszystkie czlonki tkwi$ tutaj na iswojem miejscu. Takze in- 
terpretacja bezposrednio danego schematu wzrokowego jest zupelnie do- 
bra i ulatwia czynnosci, ktôre nie udaja siç na wiasnem ciele; wskazywa- 
nia czesci ciala drugiej osoby wykazuje tylko pomylki dotyczace strony le- 
wej i prawej ; podobnie zwierciadlo ulatwia ruchy proste i dosiebne ; tez 
same ruchy udaja sie lepiej, o ile chory moze wykonanie ich kontrolowac 
wzrokem; niezle idzie takze nasladowanie cudzych ruchôw, zwykle jed­
nak z pomylkami w zakresie lewych i prawych konczyn. Wszystko to do- 
wodzi przekonywujaco, ze chory nasz posiada dobrze zachowany schemat 
wzrokowy i stosuje go odpowiednio przy wykonywaniu ruchôw. Z dru­
giej strony wszystkie te spostrzezenia lacznie z zaburzeniami orjentacji 
odnosniedo lewej i prawej poîowy ciala przemawiaja za zaburzeniem sche­
matu dotykowego i kinestetycznego. Zaburzenie to wprowadza chaos
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w procesy inerwacyjne i powoduje takie .odczyny jak nieodrôznianie kon- 
czyn lewych od prawych, dotykanie ucha zamiast oka, podnoszenie nogi 
zamiast rçki i t. p. Kazdy ruch jest poprzedzony dluzsza chwila namyslu 
i niezdecydowania; brak zupelnie opisywanych czçslo naglych pospiesz- 
nych i nieprzemyslanych odczynôw ( uberstürzte Reaktionen). Po wyko- 
naniu falszywego ruchu chory czesto nie prôbuje wcale poprawiac sie 
i zachowuje sie w znacznej mierze agnostycznie w stosunku do wlasnego 
odczynu. Te momenty przemawiaja za tem, ze: 1) chodzi istotnie o za­
burzenie samego schematu cz. (uciowego) i k. .(inestetycznego), a nietyl- 
ko o niezdolnosc zastosowania schematu do zamierzonej czynnosci jak 
w przyp. jV, VII i VUI-ym Schilder‘a ■— oraz 2) ze agnozja w stosunku 
do wlasnych blçdôw jest pierwotna, zalezna bezposrednio od uszkodzenia 
schematu cz. i k. Wydaje mi siç, ze w tym wypadku nie moze znalezc za­
stosowania tlumaczenie Pick‘a, PôtzVa i SchildePa, ktôrzy agnozjç nie- 
ktôrych biedôw apraktycznych ujmuja jako objaw wtôrny, wywolany 
tem, ze pierwszy falszywy odczyn powoduje zahamowanie i znieksztalce- 
nie innych w zasadzie doforze zachowanych czynnosci.

Zaburzenia czucia glebokiego a przedewszystkiem lokalizacji, dyskry- 
minacji i poznawania figur kreslonych na skôrze — uwydatniaja silnej 
wspôîstniejace zaburzenia schematu cz. i k., ale nie sa z, niemi jednoznacz- 
ne. Zaburzenia schematu ciala rozgrywaja siç na plaszczyznie fizjologicz- 
nie wyzszej. Schemat ciala ma siç tak do wspomnianych rodzajôw czu­
cia jak np. — mutatis mutandis —gnozja dotykowa do czucia glebokie- 
go i powierzchniowego rçki. Schemat cz. i k. w takiej postaci, w jakiej 
stwierdzamy go u doroslego czlowieka jest wynikiem doswiadczen naby- 
tych droga przezyc czuciowych i kinestetycznych w ciagu rozwoju osobni- 
czego. Moznaby dyskutowac nad tem, czy pewien zawiazek schematu (ja­
ko „pamiçc materji") nie jest juz dany w igenotypie. W kazdym razie 
do zupelnego jego rozwoju konieczna jest pewna suma przezyc osobni- 
czych. Dotychczasowe spostrzezenia zdaja siçiprzytem, zdaniem SchildePa, 
wskazywac na to, ze schemat ciala po swojem „dojrzeniu“ nie jest tworem 
strukturalnie skostnialym. Ma on swoja dynamikç i do nalezytego funk- 
cjonowania musi pozostawac w trwalem napiçciu uwarunkowanem przez 
staly doplyw bodzcôw w postaci coraz to nowych przezyc czuciowych i ki­
nestetycznych. Mozna przypuscic, ze ustawiczny doplyw tych przezyc, za- 
lezny od prawidlowej czynnosci odpowiednich drôg czuciowych, moze do 
pewnego stopnia pokrywac braki wywoîane uszkodzeniem schematu cz. 
i k. Zaburzenie lokalizacji czucia, kinestezji i t. d., ujawnia wspôlistnie- 
jace wypady w zakresie schematu cz. i k. Ta wzajemna zaleznosc obu 
mechanizmôw, it. j. czucia i schematu ciala jest jednak bardzo wzglçdna 
i powierzchowna. Przekonywujacym tego dowodem jest przypadek Lher-
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mitte'a, —  Massary-Kynako, w ktôrym stwierdzano wybitne uposledze- 
nie schematu ciala przy prawie zupelnym braku zaburzen czucia. Dalszym 
przykladem tej niezaleznosci obu mechanizmôw jest wlasnie môj przypa- 
dek: w pierwszych dniach okresu przedoperacyjnego zaburzenia iczucia 
byly znikome, przestrzennie dose ograniezone i dotyczyly stale tylko stro- 
ny prawej, natomiast uszkodzenie ealego schematu cz. i k. jest od samego 
poezatku ciçzkie. Obecny stan chorego (grudzien 1934) wykazuje jeszcze 
ciagle, w stosunku do okresu przedoperacyjnego, wyrazne nasilenie i roz- 
szerzenie siç zaburzen czucia dotyku, ibôlu, lokalizacji, kinestezji i t. d., 
podezas gdy zaburzenia schematu ciala wyrôwnaly siç znacznie a wslad 
zatem nasilenie apraksji prostej i dosiebnej zmniejszylo siç bardzo \vy- 
bitnie. Trudno byloby polozyc to na karb zastepezego dzialania schematu 
wzrokowego oraz cwiczenia siç chorego w czasie badan i wtôrnej „rege- 
neracji“ schematu. Byc moze jednak, ze wchodzi tu w grç zastçpcze dziap­
lanie pôlkuli prawej.

Przypadek môj przemawia za tem, ze czuciowe i kinestetyczne czçsci 
schematu ciala sa zespolone ze soba znacznie silniej i istotniej anizeli z czç- 
sciq. wzrokowa, co zreszta mozna bylo z gôry przypuscic, zwazywszy sci- 
sla zaleznosc genetyczna schematu czuciowego od kinestetycznego. Wszak 
w przezyciach z zakresu czucia i jego lokalizacji, bedacych punktem wyj- 
scia organizujacego sie schematu czuciowego, decydujacti rolç odgrywa- 
ja kinestezje dostarczajace ze swej strony materj alu do schematu kine­
stetycznego. Ta wzajemna zaleznosc i uwarunkowane nia spostrzezenia te- 
go rodzaju, jak zaburzenia schematu u naszego chorego, sa do pewnego 
stopnia sprawdzianem teorji spostrzezen czuciowych Palâgyï ego. Wedlug 
Palâgyï ego kazde dotkniecie ciala wywoluje automatycznie intencjç ruchu 
rçki w kierunku dotkniçtego punktu, ’wyzywajaca siç w niedostrzegalnym, 
rzeczywistym ruchu szczatkowym. Ten ruch „pomyslany“ i towarzyszacy 
mu szczatkowy budza w miejscu dotkniçtem wtôrne wrazenie, ktôre zle- 
wajac siç z pierwotnem, zamyka kolo procesu spostrzezenia dotykowego 
(„Kreisprozess“) i powoduje wynurzenie siç wrazenia dotykowego w swia- 
domosci. W mysl tej koncepcji moznaby tlumaczyc zaburzenia lokalizacji 
czucia zaburzeniami kinestezji: skutkiem zaburzen kinestetycznych ruch 
pomyslany i szczatkowy dotyka wtôrnie skôrç w miejscu odleglem od 
pierwotnego dotkniçcia; kolo procesu spostrzegania zamyka siç w fal- 
szywem miejscu, co powoduje bîçdy lokalizacji czucia.

Przypadek môj wyswietla w swoisty sposôb zagadnienie znaezenia, 
jakie w wykonywaniu ruchu (zwlaszcza. w jego poczatkach) maja rôzne 
czçsci skîadowe schematu ciala. Goldstein i Gelb przypisuja w tym wzglç- 
dzie decydujaca rolç schematowi optycznemu, kierujacemu ruchem badzto 
jako bezposrednio dane spostrzezenie, badz tez jako tylko wyobrazenie.
5
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Schilder twierdzi, ze ruch zalezy od caiego ischematu wzrokowo-czuciowo- 
kinestetycznego, przyczem jednak najwiçksze znaczenie maja obrazy 
wzrokowe — tak dalece, ze nawet t. zw. typy niewzrokowe musza miec 
„przynajmniej w pogotowiu" wyobrazenia wzrokowe. Otôz okazuje siç, ze 
wnioskôw wyprowadzonych z glosnego przypadku Goldstein‘a i Gelb‘a nie 
mozna uogôlniac. Analiza naszego przypadku wykazuje, ze schemat czu- 
ciowy i kinestetyczny mcze rozstrzygac o poczatku i przebiegu ruchu a za- 
burzenia tych postaci schematu moga wywolywac apraksjç wszystkich 
czçsci ciala. Trudno rozstrzygnac, czy chory môj jest „wzrokowcem“, czy 
raczej ,,dotykowTcem“, czy tez nalezy do typu kinestetycznego. W kazdym 
razie z rysunkôw jego wynika, ze miaî „w pogotowiu" wzrokowy sche­
mat ciala, ktôry jednak nie wystarczal do nalezytego rozwoju melodji ru­
chu. Dopiero bezposrednio dane spostrzezenie wzrokowe usprawnialo 
czynnosci ale nie usuwalo calkowicie blçdôw apraktycznych. O podrzçd- 
nem w niektorych przypadkach znaczeniu schematu wzrokowego poucza 
przyklad fenomenalnego pianisty Imre Ungara, slepego od 3-go roku zy- 
cia. Trudno przypuscic, by w niezwyklej technice jego rak i nôg môgl 
odgrywac powazniejsza rôle schemat wzrokowy, chocby pod postacia 
wyobrazen. Przyklad ten jest rôwnoczesnie odpowiedzia na rzucone przez 
Schilder‘a pytanie, w jakim stopniu schemat wzrokowy moze byc zasta- 
piony przez kinestetyczno-czuciowy. Nie mozna z tego wyciagnac pochop- 
nego wniosku o decydujacem znaczeniu schematu czuciowego i dotyko- 
wego. Przeczy temu oczywiscie przypadek Goldstein‘a i Gelb‘a. W rzeczy- 
wistosci sprawa przedstawia siç niewatpliwie w ten sposôb, ze, zalez- 
nie od typu, poszczegolne skladniki schematu ciala moga miec rozmaity 
wplyw na przebieg ruchu. Ktôry zë skladnikôw schematu odegra zasadni- 
cza rolç w powstaniu apraksji, to bedzie zalezec w danym wypadku od 
przynaleznosc do tego lub owego typu oraz od umiejscowienia ogniska.

Na znaczenie zaburzen schematu ciala zwrôcil uwagç Schilder, ktôry 
podnosi duzy ich wplyw na powstawanie apraksji w szeregu swoich przy- 
padkôw. Podobnie Lhermitte, Massary i Kyriako analizujac swôj przy­
padek apraksji klada pacisk na uszkodzenie schematu ciala obok zabu­
rzen orjentacji iprzestrzennej. W moim przypadku apraksjç nalezy polo- 
zyc w calosci na karb zaburzen schematu czuciowo-kinestetycznego. Jak 
juz zauwazylem, w pierwszym okresie wykolejeniu ulegaja tylko te ru- 
chy, ktôre wymagaja calkiem swiadomego zastosowania schematu. Chory 
nie potrafi aktywowac melodyj ruchôw, ktôre wymagaja swiadomego uzy- 
cia tych a nie innych czçsci ciala, czy to w jakims ruchu prostym, czy tez 
w odniesieniu do innych, rôwnie wyraznie w wydanem poleceniu okreslo- 
nych czçsci ciala. Te same melodje ruchowe rozwijaja siç bez przeszkody,
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o ile moga byc wykonane bardziej automatycznie w postaci np. ruchu „wy- 
razowego“.

Np. dotknac prawa rçka czola (—') przezegnac siç (+ ) ,  polozyc palec 
na nosie (— ) wysiakac nos chustka ( + ) otworzyc usta, pokazac zçby, 
wystawic jçzyk (— ) w tej samej sferze ust: dmuchnac, zagwizdac, splu- 
nac (+ ) ,  polozyc prawa reke na giowie (— ) ruch czesania wlosôw bez 
grzebienia ( +  ), nawet: dotknac prawa reka igornej wargi (—) podkrç- 
cic wasa V R - I

Jak widac z powyzszego zestawienia, te same lub bardzo podobne w za- 
sadzie ruchy udaja isie, jezeli drogç torujeiim  akcent wyrazowy danego 
gestu, albo tez uzycie przedmiotu rzeczywistego lub pomyslanego, zatem 
elementy niezalezne od schematu cz. —- k. (

Z tego powodu wydaje mi siç wlasciwem wydzielenie w schematach 
badania apraksji z kategorji ruchôw prostych takich polecen jak „splu- 
nac, zakaszlac, westchnac“.

Brun twierdzi, ze |przewaga apraksji ruchôw dosiebnych w ogôlnym 
zespole jest objawem rzadkim i przemijajacym i odnosi tç postac aprak­
sji do gluchoty siownej, ogôlnej dezorjentacji oraz zaburzen czucia Jglç- 
bokiego. Okazuje siç jednak z prac Schilder‘a i Morlaas‘a, ze tak nie jest: 
wprost przeciwnie, postac ta  jest czçsta i jako objaw staly wysuwa siç 
niejednokrotnie na czolo calego zespolu. W moim przypadku poza aprak­
sja ruchôw dosiebnych i prostych nie znajdujemy poczatkowo zadnych 
innych folçdôw, a i potem postac ta idominuje, jako objaw staly, nad resz- 
ta zespolu. Prôba zas zastosowania tlumaczenia Brun‘a do odczynôw cho­
rego musialaby upasc w swietle powyzszych rozwazan. Podobnie zreszta 
jak w przypadkach Schilder'a i Morlaas'a. Zaburzenia ruchôw dosiebnych 
okresla Schîlder, jako „r e î  1 e x i v t  A p r a x i e“ : zdaje mi siç, ze 
pojçciu temu odpowiada dostatecznie w jçzyku polskich nazwa „apraksja 
dosiebna“. Apraksja dosiebna i prosta (apr. ruchôw prostych) sa w moim 
przypadku scisle z soba zwiazane, a zwiazek ten wydaje siç naturalny 
i wprost konieczny, ibiorac pod uwagç zrôdlo, z ktôrego siç wywodzi, t. j. 
zaburzenia schematu czuciowo-kinestetycznego. Nie musi tak byc zawsze. 
Mozna przypuscic, ze stosunek tem ibçdzie przedstawial siç inaczeji w przy­
padkach o innej patogenezie /— np. tam, gdzie apraksja dosiebna bçdzie 
nastepstwem zaburzen schematu wzrokowego. Tak czystetgo przypadku 
apraksji prostej i dosjebnej jak u mojego chorego, nie spotkalem w do- 
stçpnem (mi pismiennictwie. Sîowa „czyst.v“ luzywam w tem znaczeniu, ze 
w zakresie innych dziedzin apraksji nie bylo istotnych iblçdôw i wykole- 
jen. Czçsto mozna bylo jednak zauwazyc w ruchach wyrazowych i opiso- 
wych ibez przedmiotôw wahanie, niezdecydowanie i dluzszy namysl przed 
ostatecznem sprawnem wykonaniem prôby. Objawy te niewchodzZace je-
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szcze w zakres apraksji moznaby okreslic, jako pogotowie do apraksji, 
niejako przedwstçpne stadjum apraksji w tych dziedzinach (p. nizej).

Odczyny apraktyczne naszego przypadku dotycza wszystkich czçsei 
ciala ale w rozmaitem nasileniu. Najsilniej wystçpuja w zakresie glowy 
i kk. gôrnych, slabiej w kk. dolnych, najslabiej w zakresie tulowia. Pod 
tym wzglçdem odpowiadaja w caîej rozciaglosci prawu Jackson‘a zasto- 
sowaniemu przez Sittig‘a do apraksji. O ile zas chodzi o obie strony ciala, 
nie zauwazylem nigdy jakiejs istotnej rôznicy w nasileninu odczynow 
strony prawej i lewej.

W drugiej czçsci okresu pooperacyjnego wystçpujg. znieksztalcenia 
i blçdy w zakresie ruchôw wyrazowych oraz ruchôw opisowych bez przed- 
miotôw. Czy zaburzenia te mozna odniesc do schematu czuciowo-kineste- 
tycznego? Sadzç, ze tak. Mozna przypuscic, ze w miarç potçgowania siç 
dzialania ogniska chorobowego uszkodzenie schematu nie ogranicza siç 
do najwyzszych, „swiadomych“ jego piçter, ale zaczyna siç objawiac tak- 
ze w fizjologicznie „nizszych“, „automatycznych“ piçtrach, pojetych tutaj 
jako „pamiçc m aterji“. Tych wlasnie ktôre wchodza w gre w czasie |ru- 
chôw wyrazowych i opisowych. W ten sposôb wspomniane powyzej pogo­
towie do apraksji przechodzi w stadjum wlasciwej apraksji.

W lostatnich dniach przed zabiegiem zdarzaja siç wykolejenia czyn- 
nosci z przedmiotami : pocieranie pudelka niewlasciwym koncem zapalki, 
pisanie odwrotnym koncem piôra, otwieranie kluczem zamku w odwrot- 
na stronç. Blçdy te nie maja nie wspôlnego z zaburzeniami schematu 
i moznaby ,je ujac jako agnozjç uzywania przedmiotôw w znaczeniu Mor­
laas'a. Do tej samej kategorji naleza stale niedociagniçcia w uzywaniu 
piôra do pisania. Sztucznem i naciaganem byloby tlumaczenie ich zabu- 
rzeniem przedîuzonego schematu prawej rçki.

Apraksja naszego przypadku nie da siç wtloczyc bez reszty w ramy 
ktôregokolwiek z uzywanych powszechnie schematôw, ktôre nie moga siç 
jeszcze ciagle wyzwolic z pod uwodzicielskiego wplywu dydaktycznej pro- 
stoty podzialu Liepmann'a. Przelomowem jest tutaj podejscie Sittig'a, 
ktôry zarzuca pojçcia apraksji czlonowej, ideomotorycznej i ideatoryez- 
nej, ale, stojac na stanowisku czysto fizjologicznem, nie uwzglçdnia za- 
sadniczego w naszym przypadku czynnika, t. j. schematu ciala. Odczyny 
chorego zawieraja od poezatku elementy ruchowe obok (sensoryczno-gno- 
stycznych (zaburzenia schematu) i dalyby siç podciagnac poniekad pod 
pojçcie sensorycznej apraksji z pierwszych prac Pick‘a wzgl. staromod- 
nej „asymbolji sensorycznej" Meynert'a (symbole dotyczylyby tutaj wla- 
snego ciala). Nie mozna calkowicie wyîaczyc z apraksji czynnikôw senso- 
ryczno-gnostycznych, tak jak to czyni Morlaas. Znajduje tu w pehii za- 
stosowanie twierdzenia James'a Collier‘a, (ze przy rozwazaniu jakichkol-
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wiek czynnosci ukladu nerwowego (a wiçc i apraksji) nalezy uzalezniac 
ja od calosci podloza anatomicznego z nia zwiazanego a nie od jego czç- 
sci (w tym wypadku ruehowej). Podloze to jest idroga, ktôra zaczyna 
siç na obwodzie, wchodzi do osrodkowego ukladu nerwowego i spotyka 
siç tu z innemi drogami modyfikujacemi jego funkcjç. Ostatecznie droga 
ta wchodzi do kory i rozprzestrzenia siç tu szeroko w (nieskonczonych po- 
îaczeniach (modyfikacjach funkcyj) a wreszcie opuszcza korç i môzg, 
aby skonczyc siç znôw na obwodzie. Cale pôle praksji, w najogôlniejszem 
tego slowa znaczeniu, obejmuje przestrzen bardzo obszerna. Centralna 
czçsc tego pola zajmuje tylny z. srodkowy oraz przednia czçsc plata cie- 
mieniowego, gdzie miesci siç prawdopodobnie zasadnicza przynajmniej 
czçsc anatomicznego podloza schematu czuciowo-kinestetycznego. Dokola 
leza okolice o rozmaitem znaczeniu czynnosciowem (sensomotorium Liep- 
mann'a, pôle wzrokowe i sluchowe) a wychodzace z nich bodzce wplywa- 
ja mniej lub wiecej bezposrednio na mechanizm schematu cz. — k. ksztal- 
tujac i rôzniczkujac go w rozmaitych kierunkach. Im dalej ku obwodowi 
tem liczniejsze i rôznorodniejsze czynniki splataja siç z elementami sche­
matu cz. — k., tworzac zawiklane uklady zawiadujace najwyzszemi czyn- 
nosciami czlowieka. Tak np. wspôldzialanie pola wzrokowego wî^cza 
w schemat ciala skladnik optyczny i ma zasadnicze znaczenie w euprak- 
sji w pospolitem tego slowa znaczeniu, eugrafji oraz w poznaniu wzro- 
kowo-przestrzennem ; bodzce sluchowe graja wazna rolç w ksztaltowaniu 
siç eupraksji mowy i t. d. Oczywista wyliczylem tu tylkoi znikoma Ilosc 
zwiazkôw i wzajemnych wpiywow. Ognisko odpowiednich rozmiarôw, 
uszkadzajace srodkowy czesc pola praksji (tylny z. srodkowy i przednia 
czçsc plata ciemiéniowego) moze wywolac daleko idace zaburzenia sche­
matu cz. — k., powodujac apraksjç wylacznie w zakresie ruchôw pro- 
stych i dosiebnych, tak jak w omawianym przypadku. W miarç powiçk- 
szania siç ogniska, coraz to nowe uklady zostaja objçte zasiçgiem jego 
dzialania, rozszerzajac i rôznicujac odpowiednio zespôl apraktyczny. Prze- 
dewszystkiem zostaja wlaczone do apraksji nowe elementy gnostyczne, 
ktôrych nie brak zreszta od samegO' poczatku. Przypadek môj przedsta- 
wia tylko jedna z mozliwych drôg powstawania apraksji. Jasnem jest, 
ze ognisko majace punkt zaczepienia w innem miejscu pola eupraksji, 
moze wywolac innq. postac apraksji, o innych mozliwosciach rozwojowych 
np. przyp. Goldstein'a i Gelb'a. W kazdym razie wydaje mi siç, ze u zrôd- 
la kazdej apraksji mozna rwykazac zawsze czynnik gnostyczny pod tak$ 
czy inng. postacia. W ujçciu tem znajduja oddzwiçk prady nurtujaee 
ostatniemi laty naukç o apraksji, a znajdujace swôj wyraz w „agnozji 
uzywnnia przedmiotôw“ M or lacis'a „apraksji agnostycznej*1 Pfersdorffa  
i „apraktognozji“ Grünbaum'a.



Prôba lokalizacji calego schematu wzrokowo-czuciowo-kinestetyczne- 
go bylaby w swietle dzisiejszych zapatrywan na fizjologjç môzgu conaj- 
mniej ryzykowna. Z powodzi najrôznorodniejszych, opisywanych- ostat- 
nio zespolôw mnestyczno-skojarzeniowych zdolano wylowic tylko jeden, 
pozwalajacy na istotna lokalizacjç drobnego ulamka caîkowitego schema­
tu ciala. Mam tu na mysli zespôl Gerstmann‘a> towarzyszacy uszkodze- 
niom przejscia lewego z. katowego w O2 a cechujacy siç wystçpywaniem 
agnozji palcôw reki. Natomiast lokalizacja samego tylko czuciowo-kine- 
stetycznego skladnika schematu, zatem mechanizmu bardziej jednolitego 
i zwartego, zdaje si§ natrafiac na mniejsze trudnosci. Head opisal przy- 
padek amputowanego, tu ktôrego fantom konczyny znikl po wystapieniu 
ogniska srodkowo-ciemieniowego : ognisko to zniszczylo schemat czucio- 
wo-kinestetyczny amputowanej konczyny. Podobnie mozna wnosic z przy- 
padkôw Sckilder'a, z.e istotna rola w podlozu anatomicznem schematu 
przypada okolicy tylnego z. srodkowego oraz przylegîych czçsci plata cie- 
mieniowego. Analizujac dwa sekcyjne przypadki porazenia lewostronne- 
go z autotopagnozj3 i zestawiajac je z podobnym przypadkiem Schaffer'a, 
umiejscawia Pôtzl mechanizm schematu czuciowo-kinestetycznego skrzy- 
zowanych polôw ciala w obu tylnych zz. srodkowych oraz zz. nadbrzez- 
nych: bierny, wymagajacy aktywacji schemat cz. — k. jest produktem 
tylnego z. srodkowego, procesem zas aktywacji schematu zawiaduje z. nad- 
brzezny, przyczem ;w harmonijnem zestrojeniu polowiczych schematôw 
wspôldzialaja oba wzgôrki wzrokowe. W obu przypadkach Potzl'a znajdu- 
jemy ogniska w okolicy brôzdy miçdzyciemieniowej uszkadzajace senso- 
ry-msual-band Elliot'a —  Smith'a oraz ogniska w wzgôrkach wzroko- 
wych w okolicy nôzek srodkowo-ciemieniowych. Z powyzszem umiejsco- 
wieniem Pôtzl1 a pozostaje zreszta w zupelnej zgodzie fakt, ze od czasu 
pojawienia siç pracy Schaffer'a przypisujemy ogniskowym uszkodzeniom 
z. nadbrzeznego zespôl zaburzen czucia glçbokiego oraz lokalizacji. rôz- 
nych jakoéci czucia na skôrze. W r. 1925 opisal Pôtzl przypadek guza 
przedniej czçsci brôzdy miçdzyciemieniowej, ktôry obok dyskretnej afa- 
zji amnestycznej i agrafji powodowanej zaburzeniami orjentacji prawo- 
lewo, wywolywal ponadto wybitna apraksjç prosta, dosiebna oraz wy- 
razowa, podczas gdy czynnosci z przedmiotami przebiegaly prawie bez 
blçdôw. Apraksja dotyczyla wylacznie rak i nôg, a autor tlumaczy ja za- 
nurzeniem rôwnowagi w dzialaniu wrazen dotykowych i wzrokowych oraz 
interferencja ruchowych (inerwacyjnych) nastawien rçki i nogi. Jezeli 
pozostawimy na uboczu objawy dajace siç odniesc do uposledzenia wply- 
wu sfery wzrokowæj, okaze sie, ze odczyny apraktyczne przypadku Pôtzl'a 
sa uderzajaco podobne do blçdôw mego chorego: ta sama ogromna prze- 
waga apraksji dosiebnej i prostej, te same drobne niedociagniecia w czyn-
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nosciach z przedmiotami. Rôznica lezy w tem, ze glowa w przypadku 
Pôtzl‘a jest wolna od apraksji. Analizujac „interferencjç nastawien ru­
chowych reki i nogi“ wiodacej w przypadku Potzl'a do apraksji dosiebnej 
i prostej, moznaby polozyc kreskç nad „i“ i stwierdzic, ze interferencja 
ta jest wlasnie spowodowana zaburzeniem schematu czuciowo-kinestetycz- 
nego, ktôre oszczçdza tu glowe i nie jest tak zupeîne jak w moim przy­
padku. Ta drobna rôznica jest zrozumiala: ognisko mego przypadku jest 
wogôle znacznie wiçksze, glçbsze i siçga dalej do przodu, obejmujac tylny 
z. srodkowy. Oszczçdzajac glowç, apraksja przypadku Pôtzl‘a wyïamuje 
siç z pod prawa Jackson‘a, —  Sittig‘a. Jest to wyjatek potwierdzajacy 
régulé. Tak'ich wyjçtkôw Sittig  wylicza. wiecej : tlumacza siç one jasno 
umiejscowieniem ogniska. W ten sposob zarysowuje siç wyraznie lokali- 
zacja schematu cz. — k. i wywolanej jego zaburzeniem apraksji prostej 
i dosiebnej. Pierwotne uszkodzenie dotyczy w moim przypadku okolicy 
% srodkowej przedniego i tylnego z. srodkowego, wtôrne zas (ropien) ni- 
szczy istotç biala w zakresie tylnego z. sr. zakretu oraz na przestrzeni 
calego prawdopodobnie zakrçtu nadbrzeznego. Ku tylowi i wglab zasiçg 
jego dziaiania jest na tyle ograniczony, ze nie wywoluje hemianopsji. 
Oczywista scisle podanie granic jest niemozliwe w braku autopsji, ogôl- 
ny jednak zarys lokalizacyjny zdaje siç nie ulegac watpliwosci. Najpraw- 
dopodobniej ognisko ropne uszkadza czynnosciowo (ucisk, obrzçk ubocz- 
ny i t. d.) lezaca. nad niem kore tylnego zakr. srodkowego,' nadbrzeznego 
oraz okolicy przedniej czçsci forôzdy miçdzyciemieniowej. Zestawienie 
z powyzej wspomnianymi przypadkami oraz 2 iprzypadkami opisanych 
przezemnie guzôw, ktôre, uszkadzajac korç z . . nadbrzeznego, nie powo- 
dowaîy zaburzen schematu i apraksji — prowadzi do nastçpujacych wnio- 
skôw: 1) Schemat cz. — k. i zalezna oden eupraksja prosta i dosiebna 
jest reprezentowana w terytorjum obejmujacem korç i sasiednie war- 
stwy istoty biaîej 2/.. dolnych tylnego z. srodkowego, z. nadbrzeznego oraz 
okolicy przedniej czçsci brôzdy miçdzyciemieniowej. Terytorjum to siç- 
ga prawdopodobnie glçboko ku t. h a 1 a m u s o p t  i c u s poprzez nôz- 
ki srodkowo-ciemieniowe. 2) Do wywoîania zaburzen schematu cz. — k. 
i apraksji nie wystarcza uszkodzenie samej tylko kory tej okolicy: przyp. 
Pdtzl‘a, w ktôrym objawy znikaja szybko po wyciçciu ogniska lezacego 
powierzchownie — oraz oba moje przypadki,, z ktôrych w 2-im apraksja 
zjawia siç w rniare przerastania guza wglab oraz ku brôzdzie miçdzy­
ciemieniowej.

Obszerne (zasiçgiem swego dziaiania) ognisko powoduje w omawia- 
nym przypadku zaburzenie w zakresie schematu cz. — k. calego ciala. 
Schemat cz. — k. jest mechanizihem denerwacyjnym w znaczeniu C. i O. 
Vogtôiv: ujmuje w okreslone lozyska falç podraznien ruchowych prze-
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walajaca siç przez sensomotorium Liepmonria, wylacza bodzce niepo- 
trzebne, pozostaîe zas skierowuje w czasie danej czynnosci w stronç ta- 
kich «a nie innych czçsci ciala, narzucajac im przytem scisle okreslona 
melodjç ruchu. Zaburzenie schematu wprowadza chaos w plan ruchu 
i prowadzi do apraksji inerwacyjnej w zakresie ruchow naprzôd prostych 
i dosiebnych, potem zas wyrazowych i opisowych. W moim przypadku za- 
burzony jest schemat calego ciala, to tez interferencja nastawien rucho- 
wych dotyczy najrozmaitszych czçsci ciala.

Zgodnie z przewaga czynnosciowa lewej pôlkuli imoznaby przypuscic, 
ze dostatecznie wielkie ognisko lewostronne wywola rôwniez apraksjç 
lewych konczyn. Tak jest wiasnie u naszego chorego.

Z podanego przez Kleiria zestawienia wlasnych i obcych przypadkow 
apraksji ciemieniowej, ktôrych ogniska dotycza jmniejwiçcej okreslonego 
powyzej terytorjum, okazuje siç, ze we wszystkich zespoîach powazna 
rolç odgrywa apraksja prosta i dosiebna. Zapewne, spotykamy tam takze 
pewne odmiany zalezne od wspôldzialania innych czynnikôw. Jest to 
jednak zupeînie zrozumiaie: niema. ognisk o ,,identycznej“ lokalizacji, po­
dobnie jak niema ognisk o idealnie tym samvm sposobie i zasiçgu oddzia- 
lywania (guzy, ropnie, sprawy naczyniowe). Duze znaczenie ma tutaj 
takze przynaleznosc do jednego z wspomnianych powyzej typôw: wzro- 
kowego i czuciowo-kinestetycznego.

II. Jak wynika z dotychczasowych doswiadozen, przestrzenna orjenta- 
cja wzrokowa zalezy przedewszystkiem od zespolenia kierunkowo przeciw- 
znacznych odcinkow pola widzenia z icechami wlasciwemi czuciowo- kine- 
stetycznemu schematowi ciala, czego wynikiem jest utrwalenie siç pojçc 
kierunkowych prawo-lewo, przôd-tyl, gôra-dôl. Orjentacja prawo-lewo 
opiera siç na spostrzezeniu uprzywilejowanego stanowiska prawej rçki 
przy ruchach i jest nastçpstwem daleko posuniçtego zrôznicowania siç 
schematu ciala. Podobnie, zdaniem XZeista, kierunek gôra-dôl, przôd-tyl, 
maja swe zrôdlo w rôznicach dotykowo-kinestetycznych glowy i stop, 
przedniej i tylnej strony ciala. Droga doswiadczenia przenosimy cechy 
czuciowo-kinestetyczne naszego schematu na otaczajace przedmioty. Z na- 
szkicowanego powyzej mechanizmu powstawania przestrzennej orjentacji 
wzrokowej wynika, ze zaburzenia jej moga miec przyczynç dwojakiego ro- 
dzaju: z jednej strony rozprzçzenie schematu cz.—k., z drugiej zas uszko- 
dzenie sfery wzrokowej. Ognisko, ktôrego dziaîanie rozprzestrzenia siç 
z okolicy, gdzie lokalizujemy schemat ciala cz. — k., w kierunku sfery 
wzrokowej, bçdzie wywolywac zaburzenia orjentacji przestrzennej zawie- 
rajace przedewszystkiem pierwiastki czuciowo-kinestetyczne a dodatko- 
wo tylko wzrokowe. Odwrotnie, ognisko atakujace orjentacjç przestrzen- 
no-wzrokowa od strony plata potylicznego wylaczy z niej przedewszyst-
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kiem czynniki czysto wzrokowe, a ubocznie wywoîa takze objawy dajace 
si§ odniesc do przeksztaîconego optycznie schematu cz. — k. Przypadek 
nasz jest przykladem pierwszej z powyzszych mozliwosci. Uszkodzenie 
okreslonego w poprzednich rozwazaniach terytorjum schematu cz. — k. 
powoduje dezorjentacjç w zakresie wiasnego ciaia. Biçdy dotycza prze- 
dewszystkiem odrôzniania strony lewej i prawej. Analiza odczyndw 
apraktycznych wykazuje jednak, ze moze rôwnie ciçzko jest uposledzona 
orjentacja w stosunkach przestrzennych wiasnego ciaia okreslonych kie- 
runkiem gôra-dôi. Najsîabiej stosunkowo zaznacza siç zaburzenie w or- 
jentacji przôd-tyi. Uszkodzenie tych wiasciwosci kierunkowych schematu 
cz. — k. przenosi sie w dziedzine orjentacji w otaczajacej przestrzeni, 
ale w stopniu niejednakowym. Tutaj odrôznianie strony prawej i lewej 
uleglo zabürzeniu w stopniu mniej wiçcej jednakowym, natomiast orjen­
tacja w kierunkach przôd-tyi oraz gôra-dôi w pierwszym okresie nie wy­
kazuje wypadôw. Brak jest rôwniez zaburzen sfery wzrokowej i to w dzie- 
dzinach dose scisle zwiazanych z schematem cz. — k. A wiçc przede- 
wszystkiem nie znajdujemy, jak to staraiem sie wykazac, wypadôw w za­
kresie schematu wzrokowego. Owszem — schemat ten, jezeli jest bezpo- 
srednio dany, uiatwia orjentacjç. Brak nastçpnie, poza doraznem okre- 
slaniem strony prawej i lewej, dalej idacych zaburzen orjentacji w prze­
strzeni: chory orjentuje sie dobrze w topografji ubikacyj klinicznych, 
opisuje niezle droge ktônj. trzeba przejsc z sali chorych do ambulatorjum 
(po kilkakrotnem przejsciu) i t. p. Jego aparat poznania wzrokowego 
dziala sprawnie; czytanie zdradza blçdy wyiacznie afatyczne, bledy zas 
agraficzne dadza sie sprowadzic do amnestycznej apraksji w dziedzinie 
formuiy ruchu pisarskiego. Dopiero w ostatnich dniach przed operaeja, 
rôwnoczesnie z pojawieniem sie przenoszenia zaburzen kierunkowych 
przôd-tyi na otaczajaca przestrzen, wystçpuja w zestawieniu liter z za- 
paiek odczyny z dziedziny apraksji konstrukcyjnej Kleista (fig. 6). Sa 
to jedyne w calym zespole objawy energiczniejszego wkraezania sfery 
wzrokowej w symptomatologjç przypadku. Przytoczone powyzej szczegô- 
iy z obserwaeji chorego zdaja siç dowodzic ponad wszelka watpliwosc, 
ze rozwôj zespoiu odbywa siç po linji biegnacej od sfery czuciowo-kine- 
stetycznej do wzrokowej, a nie w kierunku odwrotnym. Wediug Pôtzl‘a 
przyczyna zaburzen w odrôznianiu czçsci wiasnego ciaia oraz zrôdiem 
apraksji dosiebnej jest dezorjentaeja w kierunkach prawo-lewo wywoia- 
na zaïburzeniamd afery wzrokowej. W anaiiaie odczynôw mojego chorego 
nie, nie wskazuje na to Iby zaburzenia orjentacji prawo-lewo miaiy bye 
p r i m u m m o v e n s caiego zespoiu. Przeciwnie, sila faktôw na- 
suwa siç raezej wniosek, ze zaburzenia te' sa tylko jednym z objawôw 
rozprzçgania siç schematu ez.-k. Takie blçdy jak dotykanie ucha zamiast
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nosa i podnoszenie rçki zamiast nog-i, leza strukturalnie na tymsamym 
poziomie co np. wyciaganie prawej rçki .'zamiast lewej. To rôznokierun- 
kowe rozprzçzenie schematu ulega dopiero wtornie projekcji w otacza- 
jaca przestrzen i to zrazu czçsciowo, odnosnie do kierunku prawo-lewo.

Do zupelnie podobnego ujçcia zaburzen orjentacji prawo-lewo i pozo- 
stalych kierunkôw dochodzi Kleist, rozwazajac przypadki wîasne oraz 
Pick'a Bonhôffer'a i Goldstein' a-Gelb' a, w ktôrych blçdy z zakresu sfe­
ry wzrokowej byly zinacznie jaskrawsze, niz w przyp. Potzl'a. Kleist od- 
rzuca takie tlumaczenia, jak : utrata wzrokowych obrazôw pamiçciowych 
wiasnego ciala t. j. schematu wzrokowego, utrata t. zw. „Ortsgedàchtniss“, 
wreszcie slepota barw i utrata wyobrazen wzrokowych. Zaburzenia orjen­
tacji na wlasnem ciele podobnie jak zaburzeniie orjentacji w przestrze­
ni dotyczace kierunkôw prawo-lewo i t. d. ,nie sa .zdaniem Kleista natu- 
ry czysto wzrokowej, a  zrôdel ich malezy szukac w uszkodzeniu polaczen 
sfery wzrokowej z czuciowa t. j. z czucicwym obrazem ciala. Kleist 
przypuszcza dalej, ze oslabienie czuoiowego schematu moze doprowadzic 
do dezorjentacji optyczno-somatycznej, glôwnie w zakresie wiasnego cia­
la. Tak jest wlasnie w przyp. Bonhôffer'a. U mojego chorego pomylki 
prawo-lewo dotycza w rôwnej nuierze wiasnego ciala i otaczajacej prze­
strzeni. Mozliwosc istnienia przypadkôw „czystych“, w ktôrych zaburze- 
nie to ograniczyloby siç iwylacznie do wiasnego ciala, wydaje mi siç pro- 
blematyczna. Orjentacja kierunkowa w przestrzeni jest itak scisle zwia- 
zana z orjentacja na wlasnem ciele, ze uszkodzenie mstatniej zdaje .siç 
proWadzic automatycznie do bledôw w zakresie 'pierwszej.

Zgodnie z tem, co powiedzialem powyzej, nalezaloby omawiane za- 
burzenie lokalizowac w okolicy zawiadujacej schematem cz.-k. ‘wzgl. je- 
go polaczeniami z sfera wzrokowa, a wiçc w dolnym placie ciemienio- 
wym. jPierwsze przypadki, w ktôrych (notowano blçdy w orjentacji pra­
wo-lewo (Anton, Hartmann, Pick i 3 wojenne przypadki Kleist'a), wy- 
kazywaly obustronne cgniska w okolicy ciemieniowo-potylicznej. Oka- 
zalo siç jpotem, ze i w jtej dziedzinie zaznacza siç przewaga czynnoscio- 
wa Jewej pôlkuli i ze do wywolywania dezorjentacji prawo-lewo wystar- 
cza ogniska lewostronne. Tak bylo w przyp. urazowym Pôtzl'a: rana nad 
lewym z. katowym, ktôrej towarzyszyl zespôl cbejmujacy afazje amne­
styczna, agrafjç, aleksjç, hemianopsje oraz zaburzenia prawo-lewo na 
ciele i w przestrzeni. Nieco dalej do przodu lezy ognisko w przyp. Beu- 
hoffer'a: rozmiçkczyna <w tylnej czçsci lewego z. madbrzeznego i przyle- 
glej czçsci z. katowego — z dezorjentacja prawo-lewo przy zupelnym bra- 
ku zaburzen wzrokowych. Ostatnio stwierdzano (kilkakroitnie bledy prawo- 
lewo w przypadkach luszkodzen przejscia z. katowego w 0 2, wywoluja- 
cych zespôl Déjèrime'a — Pôtzl'a —  Gerstmanna, (afazja amnestyczna,
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aleksja, agrafja, akalkulja, agnozja palcowa, zaburzienia prawo-lewo). 
W 'tej serji przypadek môj \odiznacza |siç vuniejscowieniem yvysuniçtem 
najbardziej ku przodowi. Mam wrazenie, ze w ksztaltowaniu sie odczy­
nôw chorego duza rolç odegralo uszkodzenie korowych osrodkôw iczucio- 
wych, ktôra to mozliwosc rozwazaî juz w swoim przypadku Bonhôff&r.

III. Na zespôl afatyczny skladaja sie lu naszego chorego: a) afazja 
ruchowa, b) amnestyczna, c) afazja przewodnictwa (centralna) d) agra- 
matyzmy.

a) Blçdy afatyczno-ruchowe nie rôznia sie strukturalnie niczem od 
towarzyszacych tak czçsto afazji ruchowej odczynôw apraktycznych 
w zakresie twarzy, ktôre zanaczone 'sa (i w naszym przypadku w postaci 
nieskladnych ruchôw warg przy wkladaniu do ust pokarmôw i papierosa, 
oraz grymasôw oznaczajacych usmiech a wygladajacych jak kombinacja 
usmiechu, gniewniego Jrfflàrsa twarzy i grymasu jakby lO'brzydzenia. Sa to 
u naszego chorego jedyne blçdy w (dziedzinie automatycznych ruchôw sa­
moistnych (niepoleconych), dajace siç pomiescic w ramach ogôlnie przy- 
jçtych schematôw apraksji. Obok nich nalezy umiescic ôdczyny afatycz­
no-ruchowe jako druga igrupç bîçdôw w tej saipej dziedzinie (automa­
tycznych ruchôw samoistnych). W obu iwypadkach chodzi o zupelnie too- 
dobnie Iwykolejenia ruchowe. Podobienstwa tego nie obala fakt, ze oba 
automatyzmy ruchowe powstaja w sposôb nieco odmienny: mimika twa­
rzy ksztaltuje siç z ruchôw instynktownych wzgl. impulsywnych pod 
kontrola sfery wzrokowej, podczas gdy w krystalizowaniu siç autonia- 
tyzmôw ruchowych mowy kierownictwo przypada sferze sluchowej. Mo- 
wa jest ruchem ulegajacem automatyzacji w miarç nauki. W jej poczat- 
kach ma miejsce niewatpliwie swiadome stosowanie specjalnych odcin- 
kôw schematu cz.-k. (wargi, jçzyk, gardziel) w mysl wskazan sfery slu­
chowej, modelujacej odpowiednie formuly ruchowe. Do pewnego stopnia 
zdaje siç w tem wspôldzialac takze sfera wzrokowa. W stadjum zupel- 
nej automatyzacji mowy odpada swiadome stosowanie schematu cz.-k. 
a rôwnoczesnie zaznacza siç dose daleko idace wyzwolenie siç z pod kon- 
troli sluchu. Pozostaje, podobnie jak w innych czynnosciach, wyobraze- 
nie celu ((slowo, zdanie) oraz automatyczne wykonanie ruchu kierowane- 
go najnizszemi, automatycznemi piçtrami schematu cz.-k. Afazja rucho­
wa jest zatem takze rodzajem apraksji spowodowanej zaburzeniami 
ograniezonego odeinka schematu, podobnie jak mimiczna apraksja twa­
rzy. Zaburzenia sa tu jednak znacznie glçbsze niz w odczynach opisa- 
nych pod I. Tam chodzilo o zaburzenie schematu “swiadomego", skutkiem 
czego blçdy pojawialy siç tylko w ruchach poleconych; tutaj uszkodze­
nie dotyczy takze najnizszych piçter schematu i powoduje uposledzenie 
spontanicznych ruchôw automatycznych. Do afazji ruchowej moglibysmy
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zatem zastosowac definicjç apraksji podana przez Kramer‘a i Sittig‘a: 
zaburzenie automatyzmôw ruchowych. Natomiast ibîçdy chorego w za- 
kresie ruchôw prostych i dosiebnych odpowiadaja raczej okresleniu He- 
veroch'a, ktôry twierdzi, ze apraksja jest zaburzeniem ruchôw dowol- 
nych. Nalezy przytem zauwazyc, ze, jak wynika z niektôrych blçdôw afa- 
tycznych, takze pajwyzsze piçtra czynnych tutaj odcinkôw schematu nie 
sa w zupeînym porzadku. Wskazywaioby na to uposledzenie powtarzania 
niektôrych liter i slôw. Z natury rzeczy apraktyczne odczyny mowy po- 
zostaja pod stala kontrola siuchu, a poniewaz w tej dziedzinie zaburzenia 
sensoryczne sa minimalne, przeto chory zachowuje w wysokim stopniu 
eugnozjç w stosunku do wlasnych blçdôw: z reguly usiluje siç poprawic, 
czçsto oczywiscie bez powodzenia. Kontrola wzroku w apraksji prostej 
i dosiebnej jest mniej precyzyjna, totez tam agnozja odnosnie do wla- 
snych pomylek jest wyrazona dose wybitnie. Jednakze i w odczynach afa- 
tyczno-ruchowych tkwia pierwiastki agnostyczne : przejawiaja siç one 
w agramatyzmach ruchowych, z ktôrych chory nie zdaje sobie sprawy.

W powyzszem ujçciu afazji ruchowej stajç na stanowisku „szkoly 
apraktycznej“ zapoezatkowanej przez Jackson‘a a kontynuowanej przez 
Liepmann‘a, Ballet‘a, Laignel-Lavastine‘a, Claude'a, Wilson‘a i Sittig'a.

O ile chodzi o lokalizacjç afazji ruchowej mojego przypadku, to na- 
lezaloby ja  odniesc do torbieli oraz towarzyszacych jej zapewne innych 
uszkodzen przedniego z. srodkowego. Prsypuszczam, ze pewien wplyw 
mialo tutaj takze uszkodzenie tylnego z. srodkowego. W kazdym razie jest 
rzecza charakterystyczna, ze klasyczna okolica Broca, jest dose odlegla 
od ogniska chorobowego. Nie mozemy wyciagnac z tego zadnych dalej 
idacych wnioskôw, nie wiemy bowiem, czy i jakie uszkodzenia wywolal 
uraz poza zmianami stwierdzonemi operacyjnie.

Afazja ruchowa naszego przypadku! zawiera niewatpliwie duzo pier- 
wiastkôw anartrycznych. Na brak ostrej granicy miçdzy obu terni zabu- 
rzeniami zwracano uwagç z wielu stron. Jak wiadomo Pierre Marie uwa- 
za afazjç ruchowa poprostu za anartrjç. Otôz Sttig, ktôry podkresla po- 
doibienstwo apraksji do niedowladôw i innych zaburzen ruchowych 
i chcialby je wszystkie sprowadzic do wspôlnego mianownika, stara siç 
jednak odgraniczyc scisle afazjç ruchowa od anartrji t. j. zaburzen wy- 
wotanych porazeniem lub niedowladem miçsni artykulacyjnych. Omawia- 
jac swôj przypadek podkorowej afazji ruchowej, twierdzi, ze nie miala 
ona nie wspôlnego z anartrja. Jako dowôd na to przytacza zmiennosc od- 
czynôw afatycznych: tak np. chory nie môgl wymôwic litery „d“, ale 
w pewnych sytuacjach i zestawieniach udawalo mu siç to îatwo. Zmien­
nosc ta wlasnie cechuje zdaniem Sttig‘a, zaburzenia mnestyczno-skojarze- 
niowe, np. apraksjç i afazjç,w przeciwstawieniu do porazen i niedowta-
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dôw. Otôz dowôd powyzszy nie wydaje sie zupelnie przekonywujacy. Zna- 
my niedowdady i porazenia, w ktorych przychodzi do wyîadowan miçsnio- 
wych w zakresie porazonych grup miçsniowych : usmiech w osrodkowem 
porazeniu n, twarzowego, kineza paradoksalna w zespoiach pozapirami- 
dowych, wspôlruchy, odruchy w porazeniach piramidowych. Wiadomo 
rôwniez, ze \v niektôrych niedowladach stany afektywne moga wywoiy- 
wac nieoczekiwane skutki ruchowe. Jest bardzo prawdopodobnem, ze przy 
nauce mowy, w miarç jej automatyzacji, pewne ruchy miçsni artykula- 
cyjnych traça w zestawieniu iz innymi charakter ruchôw samodzielnych 
i staja siç wspôiruchami, moze nawet odruchami warunkowymi. Ruchy 
te, a zatem i wywoiane nimi dzwiçki, moga przy niedowladzie nie udac 
siç w pewnych warunkach, wyjda natomiast w zestawieniu z innymi ru- 
chami artykulacyjnymi al’bo tez pod wplywem bodzcôw sluchowych 
i wzrokowych, wywolujacych pewne stany afektywne. W ten sposôb 
i w niedowladach wyrazi siç wyzwalajacy wpiyw sytuacji wzgl. konste- 
lacji, zacierajac rôznicç miedzy anartrja  w znaczeniu Pierre Marie a afa- 
zja ruchowq, pojeta jako zabrurzenie mnestyczno-skojarzeniowe.

b) Blçdy amnestyczno-afatyczne naszego chorego sa zupelnie typowe 
dla uszkodzen dolnej okolicy ciemieniowej. W wspomnianych przypad- 
kach guzôw ,tej okolicy moglem w wypadach amnestycznych stwierdzic 
ilosciowa przewagç slow okreslajacych pojçcia w ktorych przewodnia ro- 
iç odgrywa pierwiastek wzrokowy. Tutaj natomiast nie moglem dopatrzyc 
siç szczegôlnego uprzywilejowania ktôrejkolwiek ze sfer zmyslowych. 
Wrota poznania czuciowego, sluchowego i wzrokowego sa reprezentowa- 
ne mniejwiecej rôwnomiernie w doborze slow (nazw przedmiotôw), ktô 
rych chory nie moze sobie przypomniec.

Na tle calego zespolu apraktycznego zarysowuje siç dose jasno rola 
i miejsce przypadajace w udziale odczynom afatyczno-amnestycznym. 
lstota swa i mechanizmem przypominaja one zupelnie blçdy amnestyczno- 
agraficzne i tworza razem z niemi grupç zaburzeh amnestyczno-aprak- 
tycznych naszego zespolu. W jednych i drugich zaznacza siç utrudnie- 
nie wywolania odpowiedniej melodji ruchowej, spowodowane prawdopo- 
dobnie uposledzeniem specjalnych odcinkôw automatycznie dzialajacego 
schematu ciaia. Uposledzenie to wywoluje od czasu do czasu zastôj w ko- 
lejnem, harmonijnem nastçpstwie odpowiednich nastawien inerwaeyj- 
nych. Odpowiednio do kierowniczej roli, jaka w rôzniczkowaniu siç i au­
tomatyzacji danych odcinkôw schematu pelnia rozmaite pola zmyslowe, 
dzialanie wyzwalajace, torujace drogç wlasciwym procesom inerwaeyj- 
nym ma swôj punkt zaezepienia w jednym wypadku w sferze sluchowej, 
<poddawanie na drodze sluchowej kilku slow wraz z zapomnianem), w dru- 
gim zas w sferze wzrokowej (wybieranie wlasciwej litery sposrôd kil-
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ku napisanych obok siebie). Tak wiec afazja amnestyezna nie byiaby ni- 
czem innem, jak tylko amnestyezna postacia apraksji mowy. Podobne sta- 
nowisko zajmuje Hilpert, tiumaczac utrudnieniem inerwaeji brak slow 
w wypowiedziach swego chorego.

c) Zestawiajac wlasne spostrzezen'ia z przypadkami Stertz'a, Pôtzl'a. 
Pif fl'a i Hilpert'a, wyrazilem przypuszczenie, ze nasilenie objawôw afazji 
przewodnictwa zalezy od wiçkszego lub mniejszego uszkodzenia istoty bia- 
lej zakrçtu nadbrzeznego. Omawiany przypadek przynosi dalsze po- 
twierdzenie tego przypuszczenia: uszkodzenie glçfookich warstw wspom- 
nianej okolicy powoduje wybitna afazjç przewodnictwa z utrudnieniem 
i wprost mezdolnoscia powtarzania slyszanych liter i slow.

Afazjç przewodnictwa naszego chorego nalezy wlaczyc w ramy ca- 
lego zespolu apraktycznego. Niezdolnosc powtarzania dzwiçkôw i slôw 
jest aprak'tycznym odczynem mowy, w ktôrym fbezposrednio dane spo- 
strzezenie sluchowe nie moze wywolac odpowiednich nastawien inerwa- 
cyjnych. Podobnie jak w niektôrych przypadkach uposledzone ïub wrçcz 
niemozliwe jest nasladowanie cudzych ruchôw danych na drodze wzro- 
kowej, tak samo tutaj niedomaga nasladownictwo cudzych melodyj ru- 
chowych podanych za posrednictwem sluchu. 'Chory môj nie zdradza blç- 
dôw w nasladowaniu cudzych ruchôw, natomiast wykazuje wybitna afa­
zjç przewodnictwa. swiadezy to o tem, ze sfera sluchowa jest w danym 
wypadku uszkodzona dotkliwiej niz wzrokowa, zaezem przemawiaja 
zreszta takze agramatyzmy sensoryczne oraz uposledzenie rozumienia 
dluzszych okresôw i zdan.

d) Wypowiedzi chorego roja siç od agramatyzmôw. Biedy te zjawia- 
ja siç w najrozmaitszych idziedzinach objçtych schematem badania afazji, 
a wiçc w samoistnych odezwaniach siç, odpowiedziach, recytowaniu z pa- 
miçci, powtarzaniu zdan, przedewszystkiem zas w prôbach przeprowadzo- 
nych sposobem Salomon'a I tak: w uzupelnianiu brakujacych przyimkôw 
uderzaja czçsto biedy, dotyczace przyimka „w“. Z innymi daje sobie 
latwiej radç. Uzupelnianie l’zeczownikôw w okresleniach przyslôwko- 
wych nie zawsze trafne: ,,kapiemy siç w lazienka -— lazienki — lazien- 
ki — lazience" lub „lampa stoi na — do klosza“. Tworzenie zdan z kil- 
ku rzeozownikôw zupelnie niedostateczne, mimo, ze uzyte do tego celu 
pojçcia mieszczq. siç calkowicie w krçgu zainteresowan chorego. Dekli- 
naeja zawodzi zupelnie, przyczem uderza wyzwalajacy wplyw przyimkôw, 
ktôre toruja zwykle (choc nie zawsze: ,,pod gruszee, przy dçbu“ ) drogç 
odpowiednim nastawieniom inerwacyjnym, ulatwiajac znalezienie wlasci- 
wej formy gramatycznej. Konjugacja lepsza od deklinacji, ale zdarzaja 
siç jèdnak takie blçdy, jak laczenie formy drugoosobowej z zaimkiem 
3-ciej osoby, wplatanie czasu przeszlego w konjugaejç czasu terazniejsze-
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g’o i t. p. Skladanie znanego przyslowia z oddzielnych slow udaje sie ido- 
piero po kilku przestawieniach dokonywanych powoli w ciagu dluzszego 
czasu. Ciekawie wypada ocena zdan pozbawionych sensu skutkiem prze- 
stawienia rzeczownikow i przypadkow. Jezeli przestawienie dotyczy i rze- 
czownikôw i ich przypadkow, wôwczas chory znajduje zwykle jblad bez 
trudnosci. Natomiast przestawienie przypadkow z zachowaniem zwyklego 
nastçpstwa slow w tem samem zdaniu wywolujie czçstto odczyn agrama- 
tyczny np. zdanie: „zupa gotuje kucharkç", poprawia z 'usmieehem na: 
„kucharka gotuje zupç“, ale zaraz potem akceptuje, jako dobre, powiedze- 
nie: „kucharkç gotuje zupa“, podobnie „fryzjera goli broda". Czasami 
biçdy sa glçbsze i zjawiaja .siç przy rôwnoczesnem przestawieniu ,i rze- 
czownikôw i ich przypadkow, jak np. w uznanem za dobre zdaniu: „grzad- 
ki rosna na kwiatach". Jak wspomnialem, agramatyzmy te sa czçsto rôw- 
niez w mowie potocznej chorego, ale oczywiscie nie tak jaskrawe jak 
w prôbach Salomon‘a: uzywa rzeczownikow w nieodpowiednich przypad- 
kach, czasownikôw w nieodpowiedniej osobie, niekiedÿ w postaci bezoko- 
licznika. To ostatnie zdarza siç zwlaszcza czçsto, jezeli zapomniane slo- 
wo jest czasownikiem i zostaje poddane we formie bezokolicznej : chory 
biedzi siç naprôzno z wyszukaniem odpowiedniej koncôwki, wreszcie znie- 
chçeony umieszcza w 'zdaniu czasownik w postaci bezokolicznika. W wy- 
powiedziach spontanicznych oraz odpowiedziach chorego zaznacza siç nie- 
kiedy kadlubowa budowa zdan zblizona do stylu depeszowego.

Jak wynika z zestawienia podanego w protokule historji choroby, 
w odczynach naszego przypadku mozna rozrôznic zgodnie z podzialem 
Salomon1 a,, dwie grupy: a) agramatyzmy wyrazowe (expressywne) oraz 
b) sensoryczne (impressywne) odpowiadajace paragramatyzmom Kleist‘a. 
Agramatyzmy wyrazowe zachowuja siç rozmaicie. Jedne z nich maja cha- 
rakter parafazji; towarzysza im) fproby poprawiania blçdôw, nie zawsze 
uwiehczone powodzeniem. W innych zaznacza siç pierwiastek sensorycz- 
ny a chory zachowuje sie w stosunku do nich agnostycznie. W tych ostat- 
nich odczynach zaburzenie dotyczy nietylko automatycznego schematu 
czuciowo-kinestetycznego, pozostajacego na uslugach mowy, ale siçga nie- 
w^tpliwie glçboko w dziedzinç kontroli sfery sluchowej nad praksja mo­
wy. Broadbent, Heilbronner, Salomon i  Forst&r sadza, ze miçdzy agra- 
matyzmem a afazja ruchowa istnieje bardzo bliski stosunek pokrewien- 
stwa. Jezeli chodzi o biçdy wyrazowe (expressywné), ktôre chory usilu- 
je poprawiac, to sprawa zdaje siç byc zupelnie jasna. Sa one jednyrn 
z objawôw afazji ruchowej i mozna zasttosowac do nich w calej rozcia- 
glosci to wszystko, co powiedzialem wyzej o apraksji mowy. Odczynami 
apraktycznemi bçda jeszcze takze biçdy 'wyrazowe, w stosunku do ktd- 
rych chory zdradza zupelna agnozjç: pierwiastek agnostyçzny zazebia siç
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tutaj dodatkowo z mechanizmem czysto apraktycznym. Natomiast ina- 
czej rzecz ma siç z agramatyzmami sensorycznemi (paragramatyzmami 
Kleist1 a). Trafne wykonywanie takich zadan, jàk uzupelnianie brakuja- 
cych rzeczownikôw. lub przyimkôw, albo tez ocena zdan pozbawionych 
sensu z powodu przestawienia slôw i przypadkôw, wymaga zupelnie 
sprawnego dzialania aparatu sensorycznego mowy a ewentualne blçdy 
moga byc nastçpstwem uszkodzenia albo jsfery ruchowej, albo ruchowej 
lacznie z sensoryczna, albo wreszcie wyl^cznie sensorycznej. Tak np. blç- 
dy w ocenie zdan pozbawionych sensu nalezy niewatpliwie zaliczyc w ca- 
losci do zakresu afazji sensorycznej w szkolnem tego slowa znaczeniu.

Przypadek nasz rzuca pewne swiatlo ina sprawç lokalizacji zaburzen 
agramatyoznych, dotychczas jeszcze nie rozstrzygniçta. Broadbent, Heil- 
br.onner, Salomon i Forster lacza agramatyzm z uszkodzeniem plata czo- 
lowego, wzglçdnie okolicy Broca, natomiast Pick i Kleist, Mirailleé i Kir- 
chner umiejscowiaja go w placie skroniowym. Otôz trzeba zauwazyc, ze 
przypadki, na ktôrych opieraly siç obie powyzsze lokalizacje nie byly do- 
statecz-nie pewne i jednoznaczne pod wzglçdem anatomicznym. Ogloszo- 
ny w 1923 r. przyp. BonhdffeFa zdawal siç przesadzac sprawç, w jednym 
przynajmniiej kierunku : plat czolowy i okolica Broca byly nietkniçte, 
a ogniska rozmiçkczynowe sadowily siç w srodkowej czçsci lewego 
z. srodkowego, w z. nadbrzeznym, oraz w z. Heschla i przyleglej wardze 
T, pôkuli lewej. Bonhoffer, ktôry byl poczatkowo zwolennikiem lokali­
zacji Broadbent1 a, dochodzi do wniosku, ze przypadek jego dowodzi moz- 
liwosci powstania agramatyzmu przy uszkodzeniach tylnej czçsci pola 
mowy t. j. lewej okolicy ciemieniowo-skroniowej, nie przesadzajac oczy- 
wista znaczenia plata czolowego i okolicy Broca. Przypadek môj wykazu- 
je znaczne podobienstwo do przypadku Bonhoffer1 a. Mozna przyjac z du- 
zem prawdopodobienstwem, ze okolica Broca i plat czolowy sa rôwniez 
nietkniçte. Zajçte sa natomiast niewatpliwie tylny z. srodkowy, oraz 
z. nadbrzezny. Czy i o ile dotkniçty jest takze plat skroniowy, tego oczy- 
wista nie mozna blizej okreslic. W Ikazdym razie sprawa toczy siç w naj- 
blizszem jego sasiedztwie. W ten sposôb otrzymujemy terytorjum odpo- 
wiadajace w znacznej mierze umiejscowieniu rozmiçkczyn w przyp. Bon- 
hôffer'a. W zupelniej harmonji z tem pozostaje fakt, ze agramatyzmy obu 
przypadkôw wykazuja daleko idace podobiehstwa morfologiczne. Wszy- 
stko to nie przesadza oczywiscie roli F 3 w powstawaniu agramatyzmu. 
ze jest ona prawdopodobnie nieposlednia, na to Wskazuja ogloszone ostat- 
nio przypadki wojenne Kleist1 a.

IV. Ostatnim w serji odczynôw apraktycznych zespolu jest agrafja. 
Juz pobiezna analiza blçdôw afatycznych wykazuje, ze wykolejenia agra- 
ficznie nie sa tutaj nastçpstwem afazji, lecz rôwnorzçdna, wywodzaca siç
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z tego samego zrôdla, co i  afazja ruchowa, postacia apraksji. Nie cho- 
dzi tu przytem o zabunzenia ezynnosci z przedmiotami we wlasciwem te­
go slowa znaczeniu. Wskazuje na to chocby fakt, ze agrafja jest powszech- 
na w znaczeniu Wernicke‘go t. zn. dotyczy wszystkich konczyn, niezalez- 
nie od tego, czy posluguja siç przy pisaniu jakims przedmiotem czy nie 
(pisanie noga na podlodze). Strukturalnie biedy agraficzne leza na tym 
samym poziomie, co odczyny afatyczno-ruchowe : w jednych i drugich ma- 
my do czynienia z uposledzeniem automatycznyoh ruchow samoistnych, 
zatem z apraksja automatyzmôw w znaczeniu Kramer'a —  Sittig‘a. Od- 
nosnie do agrafji uszkodzony jest nietylko czuciowo-kinestetyczny sche- 
mat prawej rçki zautomatyzowany pod kontrol^. wizroku przy nauce pi- 
sania. Powszechnosc agrafji wskazuje nato, ze uszkodzone musza byc 
takze polaczenia tego odcinka schematu z odcinkaroi zawiadujacymi in- 
nemi konczynami, t. j. polaczenia, przy pomocy ktôrych schemat rçki pra- 
wej narzuca swoje formuly pisarskie pozostalym konczynom.

Agrafja naszego przypadku ma te same 3 charakterystyczne cechy, 
ktôre stwierdzamy przy uszkodzeniach w okolicy Hermann‘a — Pôtzl‘cc, 
(przejscie z. katowego w O,) oraz dalej ku przodowi poîozonej okolicy 
Werviicke'go —  Pick'a (tylna czesc z. nadbrzeznego' w sasiedztwie T J . 
A wiçc: bardzo wybitne uposledzenie 1) pisma spontanicznego i 2) dy- 
ktatu, podczas gdy 3) odpisywanie jest stosunkowo wcale riiezïe. Nale­
zy przypuscic, ze wzor dany bezposrednio na drodze wzrokowej jest je- 
szcze w stanie utorowac melodjom rucltowym drogç poprzez rozprzezo- 
ne czçsci schematu rçki.

Symptomatologja blçdôw pisarskich chorego charakteryzuje sie: 1) 
zupelnem wypadaniem engramôw kinestetycznych, 2) amnestyczno- i ide- 
atoryczno-apraktycznem uposledzeniem wywolywania odpowiedniej for­
muly ruchu, 3) znieksztaloeniem liter podlug zasady podobienstwa, 4) per- 
seweracjami, 5) zagçszczeniami, 6) blçdami afatycznemi. Wszystkie wv- 
liczone tutaj czynniki cechowaly rôwniez obydwa opisane przezemnie 
przypadki agrafji nadbrzeznej. Nalezy jednak podkreslic, ze u chorego 
T. T. czynnik amnestyczny odgrywal nieporôwnanie wiçksza ro-lç, niz 
w obu pierwszych przypadkach. Chory nie moze sobie przyponmiec for­
muly pisarskiej, a w poszukiwaniu wlasciwych melodyj ruchowych, rzad- 
ko zapuszcza siç w kreslenie nieksztaltnych bohomazôw. Zwykle jego od­
czyny w takich wypadkach, to paragrafje literowe: kresli niewlasciwa li- 
terç lub jej czçsc skîadowa, stwierdza natychmiast swôj ibîad i prôbuje 
siç poprawic, piszac szereg innych liter. Podobnie jak w afazji amne- 
stycznej poddanie kilku slow, tak tutaj widok kilku liter (a wsrôd nich li- 
tery zapomnianej) naprowadza go natychmiast na wlasciwe tory. Bar­
dzo charakterystyczny jest przytem tvick chorego, polegajacy na odnaj-
6
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dywaniu zapomnianej litery w wlasnem imieniu i nazwisku, ktôre pisze 
bez blçdu. Natomiast podobna prôba obejscia trudnosci amnestyczno- 
agraficznych przy pomocy kolejnego wypisywania liter alfabetu zawodzi. 
Widocznie zwiazki wewnçtrzne, tkwiace w alfabetycznem uszeregowaniu 
liter maja znacznie sîab'sze dzialanie torujace, anizeli powiazanie liter 
afektywnie podbarwiong. melodja ruchu pisarskiego wlasnego imienia 
i nazwiska. Jest to zreszta zupeînie zrozumiale, zwazywszy poziom kultu- 
ralny chorego. Wyjatkowe, w zakresie pisma spontanicznego, znaczenie 
imienia i nazwiska omôwilem dokladniej przy analizie wspomnianych gu- 
zôwdolnej okolicy ciemieniowej.

Jest rzeoza charakterystyczna, ze w odczynach chorego nie znalazlem 
zadnych zaburzen kierunkowych, a wiçc ani bîçdôw zwierciadlanych, ani 
tez wykolejeh dotyczacych rozwoju ruchu pisarskiego w gôrç i ku dolo- 
wi,, ktôre moglem stwierdzic w obu poprzednich przypadkach agrafji nad- 
brzeznej. Brak zaburzen na tym odcinku sfery wzrokowo-przestrzennej 
nalezy polozyc prawdopodobnie na kai’b odmienniej lokalizacji. W po­
przednich przypadkach uszkodzenie dotyczylo glôwnie kory z. nadbrzez- 
nego: tutaj ognisko chorobowe niszczy przedewszystkiem warstwy isto- 
ty bialej, podczas gdy kora nie jest bezposrednio zajçta. Takze w przyp. 
Pôtzl‘a (guz przedniej czçsci bruzidy miçdzyciemieniowej ), w ktôrym za- 
burzenia kierunkowe byly ibardzo wybitne, guz infiltrowal kore môzgowa.

Ognisko omawianego przypadku lezy w calosci w zakresie pola eugrafji 
okreslonego przez Hermann‘a i Pôtzl‘a, nie dotyczy jednak bezposrednio 
zadnej z 3-ch okolic, ktôrych uszkodzenie wywoluje prawdziwa agrafje,. 
niezalezna strukturalnie od innych zaburzen mnestyczno-skojarzeniowych 
(F2 kora tylnej czçsci z. nadbrzeznego, przejscia z. katowego w O2). 
W kazdym razie sprawa toczy siç w najblizszem sasiedztwie okolicy Wer- 
nicke'go —  Pick‘a. Ta okolicznosc tlumaczy podobiehstwa i rôznice od- 
czynôw chorego w zestawieniu z innymi opisanymi dotychczas zespoîami 
agraficznymi.

V. W zaburzeniach rachunkôw pamiçciowych uderza bardzo wybitne 
uposledzenie odejmowania w porôwnaniu z znacznie trudniejsza operacja 
t. j. dzieleniem. Odejmowanie wykazuje blçdy juz w operowaniu liczba- 
mi jednocyfrowemi, podczas gdy np. jeszcze ,,21 : 7 — 3“ udaje sie zu­
peînie dobrze. Takze mnozenie wypada nieco gorzej od dzielenia. Naj- 
skîadniej idzie dodawanie. Symptomatologja swa rôzni siç zatem nasza 
akalkulja od najczçsciej spotykanych zespolôw, w ktôrych trudniejsze 
dzialania wykazuja odpowiednio wiçksze blçdy (np. môj przypadek M. S.). 
Nie sadzç by okolicznosc ta  pozwalala tutaj na ujmowanie akalkulji jako 
pierwotnej w znaczeniu Berger1 a t. j. niezaleznej od innych zaburzen 
mnestyczno-skojarzeniowych. W powstawaniu bledôw rachunkowych za-
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wazyly niewatpliwie na szali zaburzenia uwagi i koncentracji oraz zabu­
rzenia mowy polaczome tu  najprawdopodobniej z uposledzeniem slowa 
wewnetrzmego. O ile chodzi o umiej scowienie, na uwagç zasluguje fakt, 
ze w gr§ wchodzi tutaj przedewszystkiem z. nadbrzezny, pomijany zwykle 
w rozwazaniach nad lokalizacj^ akalkulji.

*

* *

Na czolo calego zespolu wybijaja sie zaburzenia apraktyczne, ktôre 
staralem sie wytlumaczyc uszkodzeniem czuciowo-kinestetycznej czçsci 
schematu ciala. Uszkodzenie to wykazuje rozmaite nasilenie w rôznych 
odcinkach jschematu pozostajacych w zwiazku z sfera wzrokowa i siu- 
chowa. W niektôrych dziedzinach rozprzçzenie schematu dotyczy tylko 
najwyzszych swiadomych jego piçter; w innych uszkodzeniu ulegaja naj- 
nizsze automatyczne miechanizmy schematu. Zaleznie od tego znajdujemy 
w zakresie rozmaitych czynnosci rozne postacie odczynôw apraktycznych. 
Mozna je w naszym pi'zypadku zestawic nastçpujaco :

1) Zaburzenia schematu cz.-k. „swiadomego“ : apraksja prosta i do- 
siebna.

2) Zaburzenia schematu cz.-k. „automatycznego“ : afazja motoryczna, 
agrafja, apraksja ruchôw spontanicznych twarzy.

3) Na pograniczu obu tych zaburzen: apraksja (poleconychi ruchôw 
opisowych i wyrazowych.

Jak juz wspomnialem, Sçhilder, rozszerzajaïc pojçcie schematu ciala 
wprowadzone przez Heacl‘a, zastosowaî je! pierwszy do wytiumaczenia 
mechanizmu powstawania apraksji. Ruchem zawiaduje caly schemat czu- 
ciowo-kinestetyczno-wzrokowy, przyczem jednak, zdaniem Sçhilder1 a ro- 
la kierujaca przypada w udziale sklaidnikowi wzrokowemu. zrôdiem za- 
burzen schematu jest uposledzenie orjentacji prawo-lewo, ktôre wywo- 
iuje przy ruchach dowolnyeh paly ezereg wtôrnych odczynôw agnostycz- 
nych, powodujac zupelne rozprzçzenie elementôw skladajacych sie na 
harmonijny obraz naszego ciala. W nastepstwie tego ruch, pozbawiony 
swego naturalnego joparcia, ulega wykolejeniu, dajac odczyny apraktycz­
ne. Zapatrywania Schilder‘a podzielaja w calej rozciaglosci Lhermitte, 
Massary i Kyriako. .Stanowisko zarôwno Schilder‘a jak i autorôw fran- 
cuskich bylo w zupelnosci uzasadnione symptomatologja ich przypad- 
kôw, w ktôrych istnialy duze zaburzenia sfery wzrokowej dotyczace mi§- 
dzy innerni takze yvzirokowego obrazu ciala. Analiza naszego przypadku 
pozwala posunac sie o krok naprzôd. Przedewszystkiem okazuje sie, ze
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dezorjentacjai prawo-lewo mie musi byc punlctem (wyjscia i przyczyna 
wszystkich zaïburzen. ischematu. U naszego chorego jest orna niewatpliwie 
objawem genetycznie rôwnorzçdnym innym zaburzeniom czuciowo-kine­
stetycznego obrazu ciala. Pozatem analiza zespoiu prowadzi do wniosku, 
ze mozliwem jest wybitne uposledzenie czuciowego i kinestetycznego 
skiadnika schematu, przy zachowaniu nienaruszonego wzrokowego obra­
zu ciala. Rozprzçzenie schematu czuciowo-kinestetycznego wystarcza sa- 
mo przez siç do wywoiania apraksji prostej i dosiebnej. Postepujac dalej 
w kierunku glçbszych, fizjologieznie nizszych mechanizmôw schematu 
cz.-k., zaburzenie to powoduje pojawienie ,sie szeregu dalszych, zestawio- 
nych powyzej postaci apraksji.

Odczyny apraktyczne, jako takie, zawieraja pierwiastki sensoryczno- 
agnostyczne. Oprôcz, (tego doiaczaja siç w naszym przypadku inné samo- 
istne zaburzenia sensoryczno-agnostyczne (agnozja dotykowa, astereogno- 
zja, blçdy afatyczno-sensoryczmej, usprawiedliwiajac uzyta w tytuie; nazwç 
zespoiu apraktyczno-agnostycznego.
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ZWYRODNIENIE WATROBOWO-SOCZEWKOWE A NAGMINNE 
ZAPALENIE MÔZGU. 

podali
S. BAU-PRUSSAKOWA I STANISLAW MACKIEWICZ.

Znaczne postçpy poczynione w latach ostatnich na polu kliniki i ana- 
tomji patologicznej choroby Wilsona i stwardnienia wrzekomego Westpha- 
la-Strümpla, cierpien objçtych przez Halla wspôlna nazwg, zwyrodnienia 
watrobowo-soczewkowego 1 ), tworza razacy kontrast ze skapemi wynika- 
mi w dziedzinie etjologji i patogenezy. Jak dalecy jeszcze jestesmy od 
ostatecznego wyjasnienia zagadnien powyzszych, dowodzi ogromna roz- 
bieznosc pogladôw zarôwno co do natury cierpienia, jak i stosunku wa- 
troby do môzgu. Zdaniem niektôrych autorôw (Wilson, Pollack, Lehoczky 
i inni) zw. w.-s. jest choroba nabyta, co jednak trudno pogodzic z tym 
faktem, ze wystçpuje ono tak czçsto jako cierpienie rodzinne, a niekîe- 
dy nawet — dziedziczne (H. Higier, Hall). Przeciw genezie wylacznie 
wewnatrz-pochodnej, jako wady rozwojowej (Rumpel, Meyer, Stocker 
i inni), czy tez sprawy abiotroficznej (Hall), przemawiaja rôwniez nie- 
ktôre okolicznosci, ze wymienimy tylko zwiazek zw. w. s. z chorobami ki- 
szek, ktôremu Bostroem przypisuje szczegôlne znaczenie (na podstawie 14 
przypadkôw zebranych z pismiennictwa i spostrzezenia wlasnego), oraz 
z chorobami zakaznemi, o ktôrych pôzniej bedzie mowa. Przypadki tego 
rodzaju wskazuja na to, ze czynniki toksyczno-zakazne odgrywaja nie- 
watpliwie rolç w powstawaniu zw. w. s., lecz niewylaczna, skoro na cier­
pienie to zapada stôsunkowo maly odsetek osobnikôw, dotkniçtych choro­
bami kiszek, czy tez chorobami zakaznemi. Zatem wydaje siç koniecznem 
wspôldzialanie czynnika wewnatrz-pochodnego, a byc moze, jak sadza 
Bielscliowsky i Hallervorden, calego szeregu czynnikôw dysgenetycznych.

’) zw. w. s.
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Drugiem zagadnieniem dotad nierozwiazanem jest wzajemny stosu- 
nek obu narzadôw, dotkniçtych sprawa chorobowa t. j. watroby i môzgu. 
Wedlug caîego szeregu autorôw (Wilson, Kehrer, Pollack, Lhermitte 
i Wendel i in.) punktem wyjscia zw. w. s. jest cierpienie watroby, zas 
zmiany w môzgu sa zjawiskiem wtôrnem. Spowodowane bylyby jadami 
doprowadzanemi do môzgu droga naczyn krwionosnych. Nie jest jeszcze 
rzecza wyjasniona, czy jadami terni sa ciala powstale przy rozpadzie tkan- 
ki watrobowej, czy tez produkty przemiany materji (normalnej lub pa- 
tôlogicznej ), ktôre, spowodu ubytku odtruwajacej czynnosci watroby, 
przedostaja sie do krwiobiegu w postaci niezmienionej. W przeciwien- 
stwie do autorôw wyzej wymienionych, Bôhnheim, Nayrac, a ostatnio 
Rickert, wypowiadaja sie za môzgiem, jako pierwszem siedliskiem cho- 
roby, uzalezniajac cierpienie watroby od zmian w osrodkach ukladu roslin- 
nego w okolicy podwzgôrkowej. Istnieje jeszcze i trzecia koncepcja (Hall, 
Braunmühl, Sjoval, Bostroem, Uchimura, Hallervorden i in.), w mysl ktô- 
rej zmiany chorobowe w watrobie i w môzgu sa rôwnorzçdne, wvwola- 
ne przez ten sam czynnik chorobotwôrczy. Rozstrzygniçcie na korzysc jed- 
nej z tych trzech teoryj jest niezmiernie trudne, gdyz kazda z nich znaj- 
duje poparcie zarôwno w materjale klinicznym, jak i sekcyjnym. Obuk 
Iicznych przypadkôw zw. w. s., przebiegajacych przez czas diuzszy, a nic- 
kiedy nawet az do smierci bez wyraznych objawôw klinicznych ze stro- 
ny watroby, znane sa i takie, w ktôrych te ostatnie byly poprzedzane 
przez objawy môzgowe (Wilson, Schdltenbrand, Lüthy, Elias, Willox, 
Rauh 14Z., Brückner, Ibrahim, Weger i Natansohn, Weiss i Boettiger, 
Schittenhelm-Schemmel, Kehrer, Rystedt, Dziembowsky, Rumpel, Pollack 
i in.). W niektôrych przypadkach nie stwierdzono wcale zmian anatomicz- 
nych w watrobie (Wimmer, Bielschowsky, Frôlich i Harbitz, Pines) lub 
zmiany swiezsze, niz w môzgu (Nayrac), w innych natomiast zmiany 
w watrobie byly bardzo wybitne, w môzgu zas nieznaczne [Schob, Elias, 
Pollack, Schemmel, Kehrer —  („W i l s o n  a b d o m i n a l i  s”), 
Lhermitte i Wendel —  (,,C i r  r h o s e f a m i l i a l e  s p l e n o -  
m é g a 1 i q u e” )].

O ile zdania autorôw co do etjologji i patogenezy sa jeszcze podzie- 
lone, o tyle panuje jednomyslnosc prawie zupelna co do charakteru zmian 
anatomicznych w tkance môzgowej, jakkolwiek niektôre skladniki spra- 
wy chorobowej (komôrki glejowe Alzheimera, komôrki Opalskiego, buja- 
nie naczyn) wymagaja jeszcze wyjasnienia. Jest tedy rzecza ustalona, ze 
podlozem anatomopatologicznem choroby Wilsona sa zmiany zwyrodnie- 
niowe, nie majace nie wspôlnego ze schorzeniem naczyn, ani ze s p r  a- 
w a z a p a 1 n a. Ten ostatni poglad jest dla nas szczegôlnie waz- 
ny, gdyz dotyczy bezposrednio zagadnienia, bçdacego przedmiotem naszej
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pracy, mianowicie s t o s u n k u  zw. w. s. do n a g m i n n e g o  
z a p a 1 e n i a m ô z g u .  Wiemy, ze w okresach pôzniejszych. 
tego cierpienia powstaja zespoly arnyostatyczne, mogace nasladowac, mie- 
dzy innemi, chorobç Wilsona i stwardnienie wrzekome. Jest to jednak 
tylko jedna z rôznorodnych klinicznych postaci stanôw pospiaczkowych, 
bedaca wynikiem sprawy zapalnej w wezlach podstawy. Nas atoli inte- 
resuje zagadnienie, czy i w jaki sposôb e n c e p h a l i t i s  é p i d é ­
m i e  a 1) zrealizowae moze nie t§ objawowa, lecz samoistna postac zwy- 
rodnienia watrobowo-soczewkowego. W pismiennietwie znajdujemy kil- 
ka przypadkôw, rzucajacych pewne swiatlo na mozliwosc podobnego 
zwiqzku. Oekinghaus poruszyi tç sprawç (1920), opisujqc 4 przypadki, 
w ktôrych, kilka miesiçcy po przebyciu ostrego okresu e. e., rozwinal siç 
typowy obraz choroby Wilsona z objawami ze strony watroby (w 2 przy- 
padkach). W rozpoznaniu rôzniczkowem miçdzy zespolem pospiaczkowyra. 
a samoistna choroba Wilsona autor sklania siç raezej do rozpoznania sta- 
nu pospiaczkowego, a to giôwnie spowodu braku pierscienia Kaysera- 
Fleischera we wszystkich przypadkaeh. Wiemy jednak, iz pierscien ro- 
gôwkowy nie jest objawem stalym w zw. w. s., a zwlaszcza w postaci wil- 
sonowskiej, totez jego brak nie przemawia z cala pewnoscia przeciw roz­
poznaniu tego cierpienia. Jednakze przypadki Oekinghatisa, jak rôwniez 
spostrzezenie Ralrinovitscha (w ktôrym zespôl pozapiramidowy rozwinal 
sie bezposrednio po okresie spiaczkowym) jako niesprawdzone, maja z na- 
tury rzeczy mniejsze znaezenie od przypadkôw sekcyjnych. Liczba takich 
przypadkôw w pismiennietwie jest bardzo szczupla. Kleine opisal chore- 
go, ktôry w 1918 r. przechodzil „grypç”, przebiegajaca z s e n n o- 
s c i a. W 4 tygodnie potem wystapily objawy nastçpujace: slinotok, 
oslabienie i drzenie konczyn, uposledzenie mowy oraz zmiany psychiczne. 
Po przejsciowej poprawie rozwinal siç zesjôl amyostatyczny, charaktery- 
styczny dla choroby Wilsona, z p i e  r s c i e  n i e m  r o g ô w k o -  
w y m. (Podobna chorobç stwierdzono u brata). Badanie sekcyjne wy- 
kazalo typowe zmiany w watrobie i w môzgu. W przypadku, opisanym 
przez Anne Schemmel, niema dostatecznych podstaw do rozpoznania e. e.,. 
zreszta sama autorka dopuszcza tylko jej mozliwosc. Najciekawszy przy- 
czynek do omawianego tu zagadnienia stanowi niewatpliwie przypadek 
A. Westphala i Sioli’ego, poniewaz rozpoznanie e. e. i zw. w. s. zostalo 
potwierdzone przez badanie anatomo-patologiczne. U kobiety 36-letniej 
wystapilo podezas „grypy” fw 1918 r.) drzenie w konczynach prawych. 
Drzenie to zniklo po kilku tygodniach, lecz zjawilo siç powtôrnie po uply- 
wie kilkunastu miesiçcy. W dwa lata po wybuchu choroby stwierdzono

') e. e.
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porazenie ruchu zbieznego galek oraz oslabienie oddziaiywania zrenic na 
przystosowanie przy zachowanym odczynie na swiatlo. Po roku do obja­
wôw powyzszych dolaczylo siç porazenie VI pary. Zwolna rozwijal siç 
zespôl pozapiramidowy: drzenie, ruchy plasawicze, skurcze myoklonicz- 
ne, twarz maskowata. Mowa stala siç skandowana, niewyrazna, polyka- 
nie utrudnione. Oddzialywanie zrenic na swiatlo wykazywalo duze waha- 
nia: od odczynu zywego do zupeïnej nieruchomosci, co, zdaniem 
A. Westphala, jest charakterystyczne dla e. e. Psychika ulegla zmianie 
i w stosunkowo dose krôtkim czasie rozwinaî siç stan zupehiego otçpienia. 
Brak bylo objawôw ze strony watroby oraz pierscienia rogôwkowego. Roz- 
poznanie wahalo siç miçdzy e. e. a stwardnieniem wrzekomem. Sekcja 
wykazala zmiany charakterystyczne dla choroby Wilsona zarôwno 
w watrobie, jak i w môzgu. Badanie histologiczne ujawnilo ponadto zmia­
ny zapalne w naczyniach i w oponach miçkkich.

A zatem w dostçpnem nam pismiennietwie moglismy zebrac zaledwie 
dwa przypadki (Kleine, Westphal i Sioli), z ktôrych szczegôlnie ten ostat- 
ni, jak siç zdaje, nie budzi zadnych watpliwosci ani co do e. e., ani tez 
co do pôzniejszego zw. w. s. Do przypadkow tych dolaczymy dwa spo- 
strzezenia wlasne.

P r z y p a d e k  1.1) P. T., lat 20, przybyl do kliniki 7.IX.1929 r. W 1918 r. 
przechodzil chorobç goraczkowa, w czasie ktôrej spal prawie bezustannie. Po uplywie 
6 tygodni goraczka ustapiia, chory byl jednak nadal jeszcze nieco senny i jakgdyby 
oszoiomiony. Pozatem czul siç dobrze. Kiedy, w 2 miesiace po wybuchu choroby, wrô- 
cil do szkoly, zauwazono zmiane w pismie: litery byly zbyt duze a przytem nierôwne 
pod wzglçdem wielkosci. Objaw ten stale siç nasilal. Pozatem chory nie zdradzal zad­
nych uchyleh od normy; przeszedl do 8-ej klasy gimnazjalnej. Dopiero w 1926 r., 
a wiçc w 8 lat po owej chorobie goraczkowej, zjawily siç nowe objawy, a mianowicie: 
sensaeje pradu elektrycznego wzdluz krçgoslupa, napady sennosci (zasypial podezas 
lekcyj) oraz pewne spowolnienie ruchôw. Czasami konczyny dolne „odmawialy po- 
sluszenstwa”. W rok pôzniej zaczal niewyraznie môwic, szczegôlnie utrudnione bylo 
wymawianie litery „r”. Chory mial wrazenie, jakgdyby jçzyk byl zadlugi, a wkoncu 
jakgdyby zesztywnial. Tak bywalo w ciagu dnia, podwieczôr stan siç poprawial. Po 
uplywie 1 — 2 miesiçcy dolegliwosci te czçsciowo ustapily, zjawily siç natomiast inné 
objawy: „drgawki” w konczynach gôrnych, nastçpnie oniamy wzrokowe oraz ruchy 
mimowolne w rozwieraczach szczçk (otwieral usta „jakby chcial cos zjesc”). W 1928 r. 
do objawôw powyzszych dolaczyly siç ruchy mimowolne w konczynach gôrnych, sli- 
notok, ruchy skrçcania glowy or zanapady przymusowego unoszenia galek ocznych. 
Przed 1918 r. byl zawsze zdrôw, poza odra i ospa wietrzna w dziecinstwie. Wywiady 
rodzinne bez znaezenia.

S t a n  o b e e n y .  Wzrost sredni, budowa koscca drobna, odzywienie uposle- 
dzone. Uwlosienie na wzgôrku lonowym o typie kobiecym, na tulowiu cokolwiek za 
obfite, na konczynach i na twarzy mierne. Pluca oraz serce bez zmian. W a t  r  o b a

’) Pokazywany w Tow. Neurologicznem przez St. Mackiewicza w dn. 16/XI. 1929.
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n i e m a c a l n a ,  s l e d z i o n a  w y s t a j e  n a  3 p a l c e  z p o d  l u k u  
z e b r o w e g o .  W moczu zwiçkszona i 1 o s c u r o b i l i n y .

U k l a d  n e r w o w y .  Zrenice rôwne, oddzialywujq, dobrze na swiatlo i przy- 
stosowanie. Dno oczu — bez zmian. Bystrosc wzroku ’/ 5 obustronnie. N a  o b u  r o- 
g ô w k a c h  w y b i t n y  p i e r s c i e n  Kaysera-Fleischera. Oczoplqsu brak; 
niepokôj galek ocznych; ruchy dowolne zachowane. Pald nosowo-wargowy wyrazniej- 
szy po stronie pr. Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. Ruchy mimowolne glowy, 
polegajace na skrecaniu wprawo i unoszeniu podbrôdka; czasami zjawia siç drzenie. 
Chory czesto otwiera usta, jak przy ziewaniu, wysuwa jçzyk, przygryza wargç dolna. 
K o n c z y n y  g ô r n e  naskutek przykurczu miçsni stale zgiçte w stawach lokcio- 
wych i nadgarstkowych (pr. >  1). Kciuk przywiedziony, jak w chorobie Parkinsona, 
a pozostale palce odwiedzione; wszystkie palce sa zgiçte w stawach srôdrçcza, wy- 
prostowane w stawach miedzypaliczkowych. Sila miçsni zachowana, napiçcie zwiçk- 
szone o charakterze plastycznym. Odruchy przeciwnicze wybitne w zginaczach przed- 
ramion oraz w miesniach barku. W odcinkach odsiebnych obu konczyn drzenie o po- 
wolnem tempie i dose duzych wychyleniach, zwiçkszajace siç przy prôbie palcowo- 
nosowej. Odruchy brzuszne zywe i rôwne. K o n c z y n y  d o l n e :  stopa prawa 
w ulozeniu szpotawo-konskiem. Ruchy we wszystkich odcinkach zachowane, z wyjat- 
kiem palcôw stopy prawej. Sila miçsni dobra, napiçcie wybitnie wzmozone. Odruchy 
sciçgnowe zachowane, odruchôw Babinskiego i Rossolimo brak. W czasie pobytu w kli- 
nice chory miewal niekiedy W nocy omamy wzrokowe, czasami takze sluchowe. Stan 
chorego przez pewien czas nie ulegat zmianie. S t r a m o n i u m  okazalo siç bez- 
skuteczne. Na trzy dni przed smiercia wystapil nagle stan podgoraczkowy, nastepne- 
go dnia — 38.8", porazenie mowy i polykania. Zmarl 23.X.1929 r.

S e k c j a .  P e r i c a r d i t i s  a d h a e s i v a .  M y o d e g ejn .eira t i o 
p a r e n c h y m a t o s a  c o r  d i s .  I n f i l t  r a t i o  ad  i p o s a  m y o ic a ri d i i 
s u b s é q u e n t e  d i l a t a t i o n  e c o r  d i s .  H y p e p p l a s i a  m u l t i ­
p l e x  n o d o s a  h e p a t i s  ( c i r r h o s i s  h e p a t i e  a t r o p h i e  a). 
T u m o r  l i e n i s  c h r o n i c u s .  C o l i t i s  p ig m e n t io s a  f o l l i c u l a -  
r i s. E m p h y s e ni a p u 1 m o n u m. H y p o s t  a s i s lo b  o r  u«n i n f . 
p u 1 m. d. H y p e r  p 1 a s i a 1 y m p h o g 1 a n d. p e r  i b r  o n c h. I n f i l t r a -  
t i o  a d i p o s a  i n t i m a e  a o r t a e .  A d h a e s i o n e s  v e s i c a e  f e l l e a e  
c u m  c o l o  e t  d u o d e n o .  T o n s i l l i t i s  c h r. M e d u l l a  o s s iu m  
r  u b r  a. R e n  a r c u a t u s .  V e n o S t a s i s  o r  g a n o r u m. (Doc. Czar- 
nocki, Zakt. Anat. Patol. U. W.).

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e  w q t r o b y .  (Dr. Chodkowska).
Rysunek watroby miejscami zupelnie prawidlowy, miejscami zatarty. W tych 

ostatnich miejscach komôrki wqtroby nie posiadaja ukladu beleczkowego, lecz sa po- 
rozrzucane. Zarôwno ciala komôrkowe, jak i jadra sa rôznej wielkosci. Wsrôd komô- 
rek WQtrobowych widac krwinki biale; miejscami przewazaja limfocyty, miejscami 
leukocyty. W niektôrych komôrkach widoczne sa przestrzenie po wylugowanym tlu- 
szezu. W tkance lacznej, otaczajacej komôrki, znajduja siç liczne komôrki, zawiera- 
jace hemosyderynç oraz t. zw. kanaliki wrzekome w duzej liezbie. Obraz mikroskopo- 
wy przemawia za poczatkowym okresem marskosci.

M ô z g. Pôlkula prawa (przekrôj poprzez jadra podstawy) : objçtosc jadra so- 
czewkowego, szczegôlnie lupiny oraz jadra ogoniastego wyraznie zmniejszona. Na 
granicy miçdzy lupina a kula blad^ — cienka szezelina dtugosci mniej wiçcej 1 cm.; 
w kuli bladej — plamy o zabarwieniu szaro-brunatnem. W polu Arnolda 2 naczynia 
ze s t a t u s  c r i b r o s u s .
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P ô î k u l a  l e w a  (przekrôj w okolicy spoidla przedniego) : rozmiçkczenie 

calej Iupiny z wyjatkiem czçsci grzbietowej. Objçtosc przedniej czçsci prazkowia wy- 
bitnie zmniejszona. W pochewce przedniej, we wzgôrku wzrokowym oraz w subst. — 
perforata post. liczne naezynia, niektôre ze s t a t u s  c r i b r o s u s .

Z m i a n y  h i s t o p a t o l o g i c z n e  (podlug preparatôw Nissla) : w k o- 
r  z e m 6 z g o w e j rôznych okolie stwierdza siç glejoze miernego stopnia o cechach 
progresywnych; komôrki glejowe w istocie bialej wykazujq. przewaznie zmiany wstecz- 
ne. W komôrkach nerwowych zmiany tylko w V warstwie zrazu czoiowego (okres po- 
czatkowy schorzenia przewlekiego) oraz w szerokiej wstedze rogu Ammona (schorze- 
nie ischemiczne).

J a d r o  s o c z e w k o w e :  najwieksze zmiany znajduja siç w tylnych i gôr- 
nych odeinkach iupiny oraz w tylnym odcinku kuli bladej. W iupinie pozostaly tylko 
nieliczne duze komôrki nerwowe. Uderza tu duza ilosc naczyn malegp kalibru oraz 
bardzo liczne komôrki glejowe zmienione wstecznie przy stosunkowo malej liczbie du- 
zych, jasnych jader glejowych bez zarodzi (komôrki Alzheimera typu I). W innych 
odeinkach Iupiny zmiany postçpujace gleju sg. wybitniejsze, komôrki Alzheimera ty­
pu I osiagaja tu znaczne rozmiary. Miejscami sa widoczne komôrki glejowe Opalskie­
go: duze komôrki ksztaltu owalnego lub okraglego o zarodzi jednolitej, drobnoziami- 
stej lub piankowatej, barwiacej siç metoda Nislla na kolor lekko rôzowy. Jadro sto­
sunkowo male, nieregularnie owalne, umieszczone centralnie. Jaderko barwi sie czçsto 
metachromatycznie. Bujanie gleju oraz naczyn widoczne rôwniez w kuli bladej. Nie 
stwierdza siç tutaj ubytku komôrek nerwowych, raezej zagçszczenie spowodu zmniej- 
szenia objçtosci jadra. Wszystkie komôrki przedstawiaja zmiany nietypowe, polegajace 
na tygrolizie i hyperchromatozie jadra. Zarôwno w Iupinie, jak i w kuli bladej wi­
doczne sa komôrki tluszczowo-ziarniste. Jadro ogoniaste nie wykazuje zmian poza bu- 
janiem gleju. W pçczkach prazkowo-bladych (s t r  i o - p a 1 1 i d a r  n y c h) wy- 
bitna glejoza izomorficzna; w spoidle przedniem liczne jadra Alzheimera, znacznie 
wieksze, niz w innych okolicach.

W z g ô r e k w z r  o k o w y. Komôrki nerwowe w tylnobocznych odeinkach 
jadra zewnçtrznego przedstawiaja obraz schorzenia ciçzkiego, w gleju zmiany wstecz- 
ne. W tylnej czçsci poduszki stosunkowo duzo komôrek Alzheimera typu I.

I s t  o t a c z a r  n a S o e m m e r i n g a. W strefie czarnej widac miejscami 
barwnik w komôrkach glejowych oraz w przestrzeniach miçdzykomôrkowych. W stre­
fie czerwonej w licznych komôrkach nerwowych spostrzega siç zmiany posrednie miç- 
dzy schorzeniem ischemicznem a ciçzkiem. Tu i ôwdzie zdarzaja siç komôrki Opalskiego 
widoczne rôwniez w jadrze czerwonem.

J q d r o  z ç b a t e .  Ilosc naczyn zwiçkszona, w gleju zmiany postçpujace 
i wsteczne. Komôrki nerwowe niezmienione.

O l i w k i  d o l n e .  Ubytki w komôrkach nerwowych bez odczynu glejowego.
Na preparatach Cojala z kory oraz z istoty bialej brak zmian. W jadrze ogonia- 

stem widac przewaznie w sasiedztwie naczyn grupki astrocytôw z dobrze zachowane- 
mi wypustkami. W czçsciach obwodowych jadra soczewkowatego astrocyty sa stoàun- 
kowo malo zmienione, w miejscach, ktôre ulegly rozpadowi, brak ich zupelnie. Astro­
cyty pochewki wewnçtrznej sa w stanie klazmatodendrozy.

S t r e s z c z e n i e .  U chorego 20-letniego w 8 lat po prze- 
byciu ostrej choroby zakaznej, przebiegajacej z sennoscia (w 1918 r.), 
rozwinal siç (w ciagu 3 lat) nastçpujacy zespôl objawôw môzgowych:
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ruchy mimowolne w miçsniach skrecajacych glowe oraz w rozwieraczach 
szczçk, drzenie gïowy, zaburzenia wymowy, utrudnienie polykania, wzmo- 
zenie napiçcia plastycznego miçsni (szczegôlnie w konczynach gornych), 
ktôre w pewnych odcinkach doprowadzilo do stalych przykurczôw, nie- 
dowlad palcôw stopy prawej, drzenie powolne o duzych wychyleniach, 
zwiçkszajace si§ podczas ruchôw dowolnych w konczynach gornych, 
wreszcie nieznaczne zmiany psychiczne (przejsciowe omamy wzrokowe, 
rzadziej sîuchowe). Pierscien rogôwkowy Kaysera-Fleischera, lekkie 
objawy niedomogi watroby ( u r o b i l i n u r j a )  oraz powiekszenie 
sledziony uzupelniaja obraz chorobowy. Podkreslic nalezy, ze po poczatko- 
wym epizodzie goraczkowo-spiaczkowym pozostaîa trwala zmiana cha- 
rakteru pisrfta, jak rôwniez i to, ze rozwôj objawôw môzgowych w 1926 r. 
poprzedzaly napady sennosci oraz wyladowan elektrycznych ( d é c h a r ­
g e s  é l e c t r i q u e s ) .  Przewlekly charakter cierpienia zaostrzyl 
si§ pod koniec zycia. Chory zmarl po trzydniowym okresie goraczkowym, 
w czasie ktôrego nastapilo porazenie mowy i polykania. Rozpoznanie kli- 
niczne potwierdzone zostalo przez badanie anatomo-patologiczne, ktôre 
ujawniîo zmiany charakterystyczne dla zwyrodnienia watrobowo-soczew- 
kowego, a mianowicie gruboziarnisty przerost watroby, a w môzgu juz 
golem okiem widoczny procès rozpadowy (ogniska rozmiçkczenia, szcze- 
liny) w jadrach podstawy, szczegôlnie zas w jadrze soczewkowem. Ba­
danie histologiczne wykazaîo najwiçksze zmiany w 1 u p i n i e (za- 
nik malych oraz wiekszosci duzych komôrek nerwowych, zmiany wstecz- 
ne i postçpujace gleju z komôrkami AlzÆcmera oraz Opalskiego, buja- 
nie drobnych naczyn), w k u l i  b l a d e j  ( t y g r o l i z a  i h y ­
p e r  c h  r o m a t o z a  jader komôrek nerwowych, zmiany w gleju, 
jak w lupinie) oraz we w z g ô r  k u w z r o k o w y m  (w jadrze 
zewnçtrznem ciçzkie schorzenie komôrek nerwowych, zmiany wsteczne 
w gleju, w innych odcinkach zmiany postepujace). Ponadto stwierdzono 
zmiany w komôrkach nerwowych V w a r  s t  w .y k o r y  p l a t a  
c z o ï o w e g o  (schorzenie przewlekle), w s z e r  o k i e j w s t  §- 
d z e  r o g u  A m m o n a  (schorzenie ischemiczne) oraz w s t  r e- 
f i e  c z e w o n e j  i s t o t y  c z a r n e j  Soemmeringa (zmiany 
posrednie miçdzy schorzeniem ciezkiem a ischemicznem). Prawie wszy- 
stkie pozostale okolice môzgu wykazuja wyrazne zmiany w tkance gle- 
jowej, miejscami postepujace i wsteczne, miejscami tylko postçpujace 
z licznemi komôrkami Alzheimera typu I oraz Opalskiego. Podkreslic na­
lezy brak zmian zapalnych.

P r  z y p a d e k I I ’). W. St., lat 18, przyjçty do kliniki 4.IX.1933 r. Chory 
podaje, ze przed 3-ma laty przechodzil chorobe goraczkowa, trwajaca przez 3 tygod-

) Pokazywany w Tow. Neurologicznem przez S. Bau-Prussakowa w kwietniu 1934.
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nie, polaezona z sennoscia. Po ustapieniu sennosci miewal bôle giowy w ciagu kilku 
dni. W pare miesiecy pôzniej przechodzil „grype”, w ezasie ktôrej sypial znowu bar- 
dzo duzo; w nocy bywal nieprzytomny i podnieeony. Odczuwai wôwczas bôl gardia. 
Innych szczegôlôw, jak rôwniez czasu trwania tej ehoroby, nie pamiçta. Pôzniej byl 
podobno zdrôw az do polowy sierpnia 1933 r. W tym ezasie zostaJ uderzony kijem 
w glowe i w plecy. Stracii przytomnosc na przeciag kilku godzin. W ciagu nastçpnych 
dwu dni jakoby nie nie widzial, odczuwai bôl w brzuchu, na bôl giowy nie narzekal. 
W cztery dni po urazie wystapily ruchy mimowolne w konczynach, uposledzenie mo- 
wÿ oraz bezsennosc. Wywiady rodzinne (o ile choremu wiadomo) bez znaezenia. 
S t a n o b e c n y. Wzrost wysoki, budowa koscca, poza lekkiem skrzywieniem 
bocznem kregoslupa piersiowego, bez zmian. Na skôrze znamiona barwikowe rôznej 
wielkosci. Sutki oraz uwlosienie na wzgôrku lonowym typu kobiecego. Gruczoly chton- 
ne niemacalne. Pluca, serce bez zmian. Watroba niepowiçkszona. S l e d z i o n a  
m a c a 1 n a, t  w a r  d a. T" 37°, tetno 78 na minute, miarowe. Mocz bez zmian.

U k l a d  n e r w o w y .  Oddzialywanie zrenic na swiatlo i przystosowanie pra­
widlowe. Nerwy wzrokowe bez zmian. Ruch zbiezny galki ocznej lewej niedostatecz- 
ny, pozatem ruehy gatek normalne. Pierscienia Kaysera-Fleischera niema. Twarz nie- 
ruchoma, maskowata. Widac w niej czçste ruchy mimowolne: skurezowe zaciskanie 
powiek jedno- lub obustronne, nadmierne rozwieranie ust z przeciaganiem powiek 
jedno- lub obustronne, nadmierne rozwieranie ust z przeciaganiem kata lewego wle- 
wo, czasami skureze miçsni warg, powodujace odslanianie dziasel i zçbôw jak przy 
smiechu. Ruch ten wystçpuje wspôlczesnie ze skurezem powiek. W chwilach wolnych 
od tych skurczôw mimowolnych, ruchy dowolne miesni twarzy sa prawidlowe. Od cza­
su do czasu widac skrecanie giowy to w jedna, to w druga strone. Zwacze napina do- 
brze, ruch boczriy zuchwy niemozliwy. Zucie znacznie uposledzone. Polykanie chwilami 
zupelnie swobodne, chwilami pokarmy stale zatrzymuja sie w przelyku, a plyny wra- 
caja przez nos. Podniebienie miçkkie nieruchome przy fonaeji. Odruchy podniebienny 
i gardzielowy zniesione. Krtan bez wyraznych zmian (dr. Lewenfisz). Ze strony po- 
zostalych nerwôw czaszkowych brak zaburzen. Mowa niewyrazna, monotonna, z przy- 
dzwiçkiem nosowym. Przy smiechu chory szeroko odslania zeby, nie wydajac yrzytem 
zadnego dzwdçku. K o n c z y n y  g ô r  n e: ruchy dowolne mozliwe, sila dobra, 
napiçcie miesni wzmozone o charakterze plastycznym. Odruch przèciwniczy w mie­
sniach naramiennych dodatni, odruch zatrzaskowy w miçsniach dwuglowych ramion -— 
wzmozony. Obustronna a d i a d o c h o k i n e z a .  Odruchy sciegnowo-okostnowe 
zachowane. Gdy chory lezy spokojnie, w konczynach gôrnych spostrzega sie tylko 
lekkie zginanie i rozginanie palcôw. Skoro tylko konczyne uniesie sie biernie lub gdy 
chory poruszy nia dowolnie, natychmiast zjawiaja sie ruchy mimowolne. Polegaja one 
na szybkiem doprowadzaniu i odprowadzaniu ramienia w stawaeh barkowych oraz 
na zg'inaniu i rozginaniu w stawaeh pozostalych. Nasilenie ruchôw mimowolnych jest 
zmienne pod wzglçdem wychylen i szybkosci. Ruchy ramion przybieraja niekiedy cha- 
rakter rzutowy, a ruchy dloni przypominaja „trzepotanie‘. Zdarza sie to szczegôlnie, 
gdy chory stoi lub chodzi. Wtedy juz po paru minutach konczyny wykonywuja ruch 
ku tytowi i chory chwyta dlonia przedramie konczyny drugiej (twierdzi, ze dzieje sie 
to niezaleznie od jego woli), przyczem nasilenie ruchôw znacznie sie zmniejsza. Po- 
wloki brzuszne napiete. W tulowiu ruchôw mimowolnych brak. K o n c z y n y  
d o 1 n e: ruchy czynne wszedzie zachowane, sila dobra, napiecie miesniowe zwiçkszo- 
ne, lecz w stopniu mniejszym niz w konczynach gôrnych. Objaw „paradoksalny“ 
Westphala oraz odruchy przeciwnicze dodatnie obustronnie. W pozycji lezacej nie 
widac ruchôw mimowolnych. Podczas chodzenia lub stania zjawia sie drzenie w sta-



94 S. Bau-Prussakowa i Stanislaw Mackiewicz

wach kolanowych, skokowych oraz w palcach stop. Zarôwno w konczynach gôrnych, 
jak dolnycji ruchy mimowolne sa symetryczne. Chôd dose szybki, lecz malo elastyczny. 
Propulsji i retropulsji brak. Czucie powierzchowne i glçbokie zachowane na calem 
ciele. Odruchy sciçgnowo-okostnowe w k. k. g. zachowane. Odruchy brzuszne — O. 
(powloki silnie napiçte). O. K. i O. A. srednio zywe. Odruch podeszwowy prawidto- 
wy. Odr. Rossolimo —  O. S t a n  p s y c h i c z n y :  poziom inteligencji niski, 
nastrôj pogodny, usposobienie Iagodne, chwilami jednak chory staje siç podniecony, 
wymysla sanitarjuszom, popada w konflikty z innymi chorymi. Naogôl malo ruchliwy, 
przewaznie lezy w lôzku. Pamiçc nieco osiabiona. N a k i u c i e  l ç d z w i o w e :  
cisnienie poezatkowe 200, po wypuszczeniu 5 cm1 — 150 ( C l a u d e ) .  Plyn przezro- 
czysty. Odcz. N. —-, A. + , Pandy H—H, bialko 0,03%, 2 limfocyty w 1 mirf. Odczyn 
B. W. z krwi i z plynu ujemny.

Chorego poddano leczeniu siarezanem atropiny w dawkach wzrastajacych. Juz 
przy dawce dziennej 5 mg. nastapilo zatrzymanie moezu, wskutek czego dawkç tç 
stopniowo obnizano.

2. X. Od paru dni chory nie moze chodzic o wlasnych silach. W ciagu ostatniej no- 
cy czut sie zle, nie môgl polykac, tçtno bylo przyspieszone. Zastrzykniçto podskôrnie 
0,02 p i l o k a r p i n y .  Badanie morfologiczne krwi: cialek biatych 3700, w tem 
wielojadrzastych 52%, limfocytôw 40%, przejsciowych 5%, jednojadrzastych 3%, 
k w a s o c h 1 o n n y c h 0%.

3. X. Chory podtrzymywany chodzi z trudem, slania siç i pada bez okreslonego 
kierunku. Drzenie w konczynach dolnych nasililo siç i jest widoczne nawet w spoko- 
ju. Drzenie'paluchôw ma typ drzenia w chorobie Parkinsona. Wyrazny niedowlad obu 
konczyn dolnych z przewaga odcinkôw ksobnych. Napiecie miçsni obnizone w porôw- 
naniu ze stanem poprzednim. Odruchy zatrzaskowe i przeciwnicze nieobeene. O. K. — 
srednio zywe (1 <  pr.). O. A. — srednio zywe, rôwne. Odr. podeszwowy normalny. 
Odr. Rossolimo —  O. Jçzyk suchy, krwawienie z dziasel. Cieplota prawie stale pod- 
goraezkowa.

4. X. Stan lepszy, niedowlad konczyn dolnych ustapil. Odruchy zatrzaskowe i prze­
ciwnicze wrôcily. Chory otrzymuje siarezan a t r o p i n y  w dawkach zstçpujacych 
i n e o p a n k a r p i n ç .

20.X. Stan niezmieniony.
28.X. Ruchy mimowolne slabsze.
15.XI. Cieplota wieezorami stale podgoraczkowa. Owrzodzenie na lewem udzie.
18. XI. T" 38", obfite poty. Narzeka na bol w sercu. Tony czyste. Pluca bez zmian. 

Objawôw oponowych brak. Usta stale otwarte. Zatrzymanie moezu.
19. XI. T" — 39,9”. Na skôrze wysypka drobno-pçcherzykowa (T o x i c o d e r- 

m a? dr. Gockowski).
20. XI. T" — 40", tçtno 120, w narzadach wewnçtrznych nie zaszia zadna zmiana. 

Polykanie znacznie uposledzone, pokarmy zalegaja stale w jamie ustnej.
Anartrja. Silnie drzenie glowy. Powieki lewego oka stale zacisniçte, prawego 

przymkniçte. Przytomnosc zachowana. Chory zmarl 21.XI.
S e k c j a. I n a n i t  i o p e r m a g n a. F o c i r  a m o 1 i t i o n i s m u 1- 

t i p l .  n u c l e o r u m  b a s a l ,  c e r e b r i .  H y p e h p l a s T a  n o d u l a r i s  
h e p a t i s .  T u m o r  l i e n i s  c h r o n i c u s .  H y p e r  p l a s i a  a p p a r a -  
t u s  l y m p h a t .  l i n g u a e  e t  i n t e s t i n i  t e n n i s .  U lc u s  c u t i s  
i n  r  e g i o n e t r o c h a n t e r ,  m a i o r i s s i n. V e n o s t  a s i s r  e n u m. 
(Zakl. Anat. Patol. U. W.).
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M 6 z g. Opony i zawoje môzgowe bez zmian. Na przekrojach poprzez jadra pod­
stawy widac w j a d r z e  s o c z e w k o w e m ,  szczegôlnie w l u p i n i e ,  ogni- 
ska rozmiçkczeniôwe, symetryczne, o zabarwieniu szarem. Pozatem nie stwierdza sie 
makroskopowo zmian patologicznych (wyrazne objawy gnicia).

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e .  (Preparaty barwione sposobem Nisslci).
K o r  a m ô z g o w a. Architektonika prawidlowa poza lekkiemi przejasnienia- 

mi w warstwie III zrazu czoiowego. Glejoza progresywna miernego stopnia. W istocie 
biaiej gwiazdki glejowe oraz glejoza dookola naczyn.

J a d r o  s o c z e w k o w e. W lupinie liczne jamy rozpadowe. W miejscach 
najbardziej zmienionyeh nie widac prawie wcale komôrek nerwowych, w innych oko- 
licach natomiast zarôwno komôrki duze, jak i male sa zachowane, lecz zmienione. 
W komôrkach malych zarôdz jest czçsto ledwie widoczna, jadro ciemne; w komôrkach 
duzych t  y g r o i d jest zachowany, jadro bez wyraznych zmian, lecz zarysy ko­
môrek sa niewyrazne. Bardzo obfity rozrost gleju z komôrkami o cechach wstecznych 
i postepujacych, wsrôd ktôrych ostatnie przewazaja. Komôrki Alzheimera przewaznie 
jako duze blade jadra o zarysacb czçsto nieregularnych. Bardzo rzadko spotyka siç ko­
môrki olbrzymie z zarodzia skupiona u jednego bieguna jadra. Miejscami wystepuja 
jadra glejowe, otoczone ziarenkami zielonego barwika. Pozatem uderza w lupinie wy- 
bitne bujanie drobnych naczyn oraz obecnosc licznych komôrek ziarenkowych tluszczo- 
\vo- i barwikonosnych.

K u 1 a b 1 a d a najbardziej zmieniona w odcinku dolno-zewnçtrznym. Komôrki 
nerwowe wykazuja zmiany posrednie miedzy schorzeniem ischemicznem a ciçzkiem. 
Ubytku komôrek nie stwierdza sie wcale lub w stopniu bardzo nieznacznym. Wyrazne 
bujanie gleju oraz naczyn, komôrki glejowe Alzheimera sa tu mniej liczne. Widac 
tez zlogi barwika, lezacego luzno lub w makrofagach. Pçczki prazkowo-blade odzna- 
czaja siç duza iloscia gleju zmienionego wstecznie. J a d r o  o g o n i a s t e .  Jam 
rozpadowych brak. Komôrki nerwowe zarôwno duze, jak i male wykazuja czesto jasna 
zarôdz i ciemne jadro. Bujanie gleju przewaza w odcinkach bocznych. Komôrki Alz­
heimera typu I sa tu liczniejsze, niz w innych odcinkach môzgu. Ilosc naczyn stosun- 
kowo mala.

W z g 6 r  e k w z r o k o w y. Miejscami widoczne sa ubytki w komôrkach ner­
wowych. W jadrze bocznem i w poduszce wybitny rozrost gleju. Przewazaja zmiany 
wsteczne. Komôrki glejowe Alzheimera i Opalskiego dose liczne. W s p o i d 1 e 
p r z e d n i e m wyrazna glejoza o typie wstecznym. J a d r o  c z e r w o n e: wy­
razne bujanie gleju w czçsci malokomôrkowej z przewaga zmian wstecznych. Miej­
scami liezba satelitôw wiçksza, niz normalnie, tu i. ôwdzie tworza one gwiazdki gle­
jowe. Nieliczne komôrki Alzheimera (typ I) i Opolskiego. I s t o t a  c z a r n a 
Soemwiermga : bujanie gleju slabsze, niz w jadrze czerwonem, wyrazniejsze w strefie 
czerwonej, niz czarnej. W tej ostatniej spostrzega sie obrazy rozbiôrki i transportu 
barwika melaninowego, lezacego luzno miedzy komôrkami oraz w makrofagach. Pro­
cès ten nie osigga jednak wiçkszych rozmiarôw.

C i  a l  a c z w o r a c z e  i o p u s z k a  nie przedstawiaja. zmian, poza nie- 
zbyt wybitnem bujaniem gleju, szczegôlnie w istocie siateczkowatej.

M ô z d z e k: glejoza miernego stopnia w istocie biaiej pôlkul. W jadrze zeba- 
tem zmian wyraznych brak. Zmiany w komôrkach nerwowych nie moga bye ocenione, 
spowodu toczacego siç procesu gnilnego. Zmian zapalnych nigdzie nie stwierdzono. Na 
preparatach Cajala sa widoczne w jadrach podstawy przerosle astrocyty, ktôrych wy- 
pustki ulegly rozpadowi (klazmatodendroza? procès gnilny?). Inné metody glejowe
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nie udaly siç. Na preparatach Spielmeyera, Bielscliowskiego zmian wyraznych brak. 
Nie stwierdzono tez zmian w rdzeniu.

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e  w a t  r o b y  (Dr. Chodkowski) : Rozrost 
tkanki Iacznej, otaczajacej grupy zrazikôw, ktôrych liczba waha siç od kilku do kilku- 
nostu. Zraziki sa rôznej wielkcsci. Uklad beleczkowy komôrek nieregularny. Komôrki 
WQtrobowe sa duze i posiadaja wyrazne jadra. Niektôre z tych jader sa bardzo duze 
i bog'ate w chromatynç. W niektôrych zrazikach widoczne sa limfocyty, lezace pomiçdzy 
komôrkami WQtrobowemi, zawierajacemi w zarodzi mniejsze lub wiçksze przestrzenie 
po wylugowanym tluszczu. W tak zmienionyeh miejscach wyraznie odznaczaja sie 
obrzmiale komôrki Browicza-Kupfera. W tkance Iacznej dookoia zrazikowej widaé 
bardzo liczne szerokie naczynia, wypelnione krwinkami, obfite nacieki limfocytowe 
oraz liczne kanaliki wrzekome. W preparatach, barwionych metoda v. Giesona i Pas­
siniego, widac w tkance Iacznej bardzo liczne wîôkna klejorodne. Siatka wlôkien re- 
tikuliny w zrazikach jest wyraznie zaznaczona (metoda Passiniego).

S 1 e d z i o n a: budowa zachowana, grudki nieliczne i male, miazga czerwona 
i obfita. Przewazaja w niej skladniki komôrkowe (krwinki czerwone i biale, komôrki 
siateczkowe i splenocyty).

S t r e s z c z e n i e .  U mezczyzny 20-letniego rozwinal siç w nié- 
spelna 3 lata po przebyciu dwuch epizodôw goraczkowo - spiaczkowych, 
a w parç dni po urazie glowy, nastçpujacy obraz chorobowy: rôznorod- 
ne ruchy mimowolne w obrebie glowy i twarzy, bedace wyrazem skurczu 
ruchomego odnosnych grup miçsniowych, przejsciowe utrudnienie polyka­
nia, widocznie takiej samej natury, mowa zamazana, monotonna, drzenie 
o duzych wychyleniach, zwiçkszajace siç przy ruchach dowolnych w od- 
cinkach odsiebnych konczyn gôrnych, ruchy zblizone do plasawiczych 
w stawach barkowych, podczas chodzenia mimowolne przerzucanie koh- 
czyn gôrnych do tylu i chwytanie jednej konczyny druga (ruch, czyniacy 
wrazenie ruchu wrzekomosamoistnego Kleista), drzenie o malych wychy­
leniach w kohczynach dolnych, wystçpujace poczatkowo przewaznie pod­
czas stania i chodzenia, w pôzniejszym okresie nawet w spokoju, wzmoze- 
nie napiçcia plastycznego miesni, szczegôlnie w konczynach gôrnych; od- 
ruchy zatrzaskowe i przeciwnicze we wszystkich konczynach wygôrowa- 
ne, wreszcie wyrazne zaburzenia psvchiczne (niski poziom inteligencji, 
przejsciowe stany podniecenia, oslabienie pamieci). Nalezy szczegôlnie 
podkreslic brak pierscienia Kaysera-Fleischera oraz objawôw hiedomogi 
watroby. Na uwagç zasluguje ponadto: stan podgoraczkowy przez caly 
czas pobytu chorego w klinice, przejsciowy niedowiad konczyn dolnych 
bez objawôw piramidowych oraz okres koncowy cierpienia z goraczka do 
40°, z wysypka drobno-pecherzykowa (toksyczna?), ze znacznem nasile- 
niem siç ruchôw mimowolnych, z porazeniem polykania i mowy. Bada­
nie posmiertne ujawnilo rozlegle zmiany, z ktôrych na plan pierwszy wy- 
suwa siç marskosc watroby, charakterystyczna dla zwyrodnienia watro- 
bowo-soczewkowego, obrzek przewlekly sledziony oraz zmiany w môzgu,
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widoczne juz golem okiem, jako ogniska rozmiçkczeniowe w jadrze so- 
czewkowem, szczegôlnie w lupinie. Badanie histologiczne wykazalo, ze 
gtôwnem siedliskiem sprawy chorobowej byla istotnie lupina. Stwierdzo- 
no tu bowiem jamy, bçdace nastçpstwem rozpadu tkanki, daleko posuniç- 
te zmiany w komôrkach nerwowych malych i duzych (miejscami ubytki, 
miejscami zmiany wsteczne). Zmiany w komôrkach kuli bladej zajmu- 
ja  miejsce posrednie miçdzy schorzeniem ischemicznem a ciçzkiem, na- 
tomiast komôrki nerwowe w jadrze ogoniastem sa maio zmienione. We 
wszystkich prawie okolicach môzgu, szczegôlnie jednak w jadrach pod- 
stawy, uderzaja wybitne zmiany w tkance glejowej i to zarôwno postç- 
pujace, jak i wsteczne. W miejscach najbardziej dotkniçtych widac licz- 
ne komôrki Alzheimera (duze jadra glejowe, ubogie w chromatynç, prze- 
waznie bez zarodzi), jak rôwniez komôrki Opalskiego. Wybitne bujanie 
naczyn stwierdza sie w lupinie, nieco slabsze w kuli bladej.

Z przytoczonych tu historyj chorôb widac, ze w obu przypadkach obraz 
kliniczny odpowiada calkowicie, znanym nam z pismiennictwa, opisom 
choroby Wilsona —  stwardnienia wrzekomego, w ktôrych objawy poza- 
piramidowe, nienalezace do klasycznego zespolu tego cierpienia, jak: ru- 
chy plasawicze, drzenie typu parkinsonowskiego, zdarzaja siç nierzadko. 
O ile w przypadku 1 rozpoznanie zwyrodnienia watrobowo-soczewkowego 
nie nastrçczalo za zycia zadnych trudnosci, a to dziçki obecnosci pierscie­
nia rogôwkowego, o tyle w przypadku II sprawa przedstawiala sie trud- 
niej. Brak bowiem bylo tego wlasnie objawu, bedacego dotad najwyraz- 
niejszym sprawdzianem klinicznym omawianego cierpienia. Wystapienie 
objawôw pozapiramidowych w parç lat po chorobie goraczkowo-letar- 
gicznej, nasuwa przedewszystkiem podejrzenie co do stanu pospiaczkowe- 
go. Jak to juz wspominalismy na wstçpie, rozpoznanie rôzniczkowe miç- 
dzy wilsonizmem pospiaczkowym a samoistna choroba Wilsona, w razie 
braku pierscienia rogôwkowego, jest niezmiernie trudne. Na obecnosci lub 
braku objawôw kliniczny ch ze strony watroby trudno sie opierac, sko- 
ro brak ich czçsto w chorobie Wilsona, a zdarzaja siç niekiedy w nagmin- 
nem zapaleniu môzgu (Rossi, S tem  i Meyer, Birch). Badanie anatomo- 
patologiczne ustalilo jednak ponad wszelka watpliwosc rozpoznanie zwy­
rodnienia watrobowo-soczewkowego. Zgodnie z obrazem klinicznym, ktô- 
ry w obu przypadkach zawieral cechy zarôwno choroby Wilsona, jak 
i stwardnienia wrzekomego, zmiany anatomiczne stanowia polaczenie pro- 
cesu wilsonowskiego (rozmiekczenie jadra soczewkowego) z rozlanemi 
zmianami gleju (bujanie komôrek glejowych, komôrki Alzheimera i Opal­
skiego, znamionujace chorobç W estphala-Strümpella).

Pod wzglçdem przebiegu cierpienia widac wyrazna rôznicç miedzy obo- 
ma przypadkami. W przypadku I choroba trwala przeszlo 4 lata, w przy-

7
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padku II — zaledwie okolo 10 tygodni (od czasu wystapienia pierwszych 
objawôw môzgowych), natomiast w obu okres koncowy byl prawie iden- 
tyczny: na kilka dni przed smiercia wystapilo nagle obostrzenie sprawy 
chorobowej z goraczka prawdopodobnie pochodzenia osrodkowego, gdyz 
badanie sekcyjne nie ujawnilo w narzadach wewnetrznych dostatecznych 
podstaw do wytlumaczenia stanu goraczkowego. W okresie koncowym 
zwyrodnienia watrobowo-soczewkowego (jak zreszta i w okresach wcze- 
sniejszych), zdarza siç niekiedy podwyzszenie ciepîoty; wspominaja 
o niem Ormerod, Hall (przyp. I), Braunmühl (tu obok objawôw niedo- 
mogi watroby) oraz Tschugunov. W przypadku Tschugunova wystapila 
rôwniez pod koniec zycia wysypka drobno-pecherzykowa, pochodzenia 
przypuszczalnie toksycznego.

Pozostaje nam jeszcze do omôwienia zagadnienie dla nas najwazniej- 
sze, t. j. stosunek zwyrodnienia watrobowo-soczewkowego do stanu go- 
raczkowo-spi^czkowego, ktôry je poprzedzil o lat kilka (8 lat w przyp. I, 
3 lata w przyp. II). Czy byl to juz okres poczatkowy tego cierpienia, czy 
tez choroba odrçbna? W pismiennictwie sa znane przypadki zwyrodnie­
nia watrobowo-soczewkowego, w ktôrych stan sennosci wystçpowal badz 
to na poczatku (Lauterer), badz to w przebiegu choroby (A. Westphal, 
I. Graf, Weffer i Natansohn), jednak nie opisywano dotychczas stanôw 
goraczkowo-letargicznych, trwajacych po kilka tygodni. Z punktu widze- 
nia anatomo-patologicznego rzecz taka wydaje sie nawet malo prawdo- 
podobna. Skoro bowiem zmiany anatomiczne w zwyrodnieniu watrobowo- 
soczewkowem sa nieodwracalne, to nalezaloby siç spodziewac wyraznych 
zmian w srôdmôzgowiu i miçdzymôzgowiu, w ktôrych to okolicach znaj- 
duja siç osrodki, regulujace sen i cieplotç ciala. Takich zmian w naszych 
obu przypadkach nie stwierdzilismy. Z powyzszego widac, ze bez ucieka- 
nia siç do sztucznych objasnien, nie mozna podporzadkowac stanu go- 
raczkowo-spiaczkowego zwyrodnieniu watrobowo-soczewkowemu. Nalezy 
raczej przyjac, ze obaj chorzy przechodzili e. e., co w przypadku I jest 
tem prawdopodobniejsze, ze cierpienie przypada na rok 1918, a wiçc na 
okres poczatkowy wielkiej epidemji spiaczki w naszym kraju. E. e. nie 
musi pozostawiac trwalych zmian anatomicznych w ukladzie nerwowym, 
to tez ich brak w obu przypadkach nie swiadczy bynajmniej przeciw ich 
istnieniu w ostrym okresie klinicznym. Wychodzac tedy z zalozenia bardzo 
prawdopodobnego, ze w obu przypadkach nagminne zapalenie môzgu po- 
przedzilo zwyrodnienie watrobowo-soczewkowe, musimy sie zastanowic 
nad rola, jaka ono odegralo w powstaniu tegoz cierpienia, trudno bowiem 
przypuszczac, by w grç tu wchodzil przypadkowy zbieg dwuch chorôb. 
Jak wynika z opisu histologicznego, e. e. nie wniosla zadnego nowego sklad- 
nika (pod postacia zmian zapalnych) do procesu chorobowego, albowiem
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obraz anatomo-patologiczny nie ulegi zadnemu odchyleniu od typu kla- 
sycznego w chorobie Wilsona —  stwardnieniu wrzekomem. Z przypadkôw 
wymienionych we wstçpie, jedynie tylko chory Westphala i Sioli’ego wy- 
kazywaî, obok procesu wilsonowskiego, objawy zapalne w naczyniach 
i oponach môzgowych, leez autorzy uwazaja je tylko za wspôîistniejace, 
a wplyw e. e. sprowadzaja do roli c z y n n i k a  t o k s y c z n o - z a -  
k a z n e g o. Ten poglad wydaje nam si§, przy dzisiejszym stanie wie- 
dzy, bodaj najsluszniejszym. Znajduje on poniekad potwierdzenie w tym 
fakcie, ze nietylko e. e., lecz caly szereg innych chorôb zakaznych, moze 
wywolac u osobnikôw predysponowanych zwyrodnienie watrobowo-soczew- 
kowe, jak tego dowodza przypadki z pismiennictwa. Tak np. C. Westphal 
przypisywal udzial w powstawaniu stwardnienia wrzekomego durowi 
brzusznemu, ktôry w obu jego przypadkach poprzedzal rozwôj choroby 
nerwowej (w obu istnialo rôwniez obarczenie neuropatyczne). W przy- 
padku Forstera choroba Wilsona rozwinçla si§ w okresie cofania sie bar- 
dzo rozleglych porazen pobloniczych. Wprawdzie autor przypuszcza, ze 
choroba Wilsona istniala juz poprzednio, lecz brak na to dowodôw w hi- 
storji choroby. Hadfield wiaze w swym przypadku rozwôj zw. w. s. z prze- 
bytemi chorobami zakaznemi: odra, blonica, plonica. U chorego, opisa- 
nego przez Stertza, choroba wystapila po przeziçbieniu i reumatyzmie, 
w przypadku Pelnara rôwniez w zwiazku z reumatyzmem stawowym. 
(Przypadek ten jest i z tego wzglçdu ciekawy, ze pierscien rogôwkowy, 
obecny na poczatku, znikl po paru latach). U chorego Tschugunova za- 
palenie stawôw nie tylko poprzedzilo wystapienie choroby Wilsona, lecz 
towarzyszylo jej az do smierci. Musimy tu wreszcie wymienic przypadek 
szczegôlnie ciekawy, opisany wprawdzie przez Ostertaga pod tytulem 
„Ueber eine neuartige heredo-degenerative Erkrankungsform”, lecz zali- 
czany przez Braunmühla (na podstawie zmian anatomo-patologicznych) 
do grupy zw. w. s. Dotyczy on dziewczynki 9-letniej, ktôrej matka prze- 
chodziia zapalenie stawôw, a nastepnie plasawicç i zapalenie wsierdzia. 
U côrki wystapilo (w 5 lat po chorobie matki) zapalenie stawôw oraz 
wsierdzia, nastçpnie z ô l t a c z k a ,  a w rok pôzniej plasawica. W okre­
sie cofania siç plasawicy nastapilo zahamowanie rozwoju umyslowego, 
rôwnoczesnie rozwijal sie stopniowo zespôl pozapiramidowy (ruchy pla- 
sawicze, atetotyczne, o charakterze skurczu torsyjnego, zesztywnienie mie- 
sni, drzenie i t. d.), do ktôrego dolaczyly sie objawy piramidowe i na- 
pady padaczkowe. Sekcja wykazala c h o r  o b e t y p u  Wilsona, a w 
môzgu procès rozmiçkczeniowy nie tylko w jadrach podstawy, lecz rôw­
niez w istocie bialej pôlkul môzgowych na duzej przestrzeni. Wlasnie to 
rozprzestrzenienie sie sprawy chorobowej, jak rôwniez cechy morfolo- 
giczne komôrek glejowych, rôzniacych siç nieco od gleju alzheimerowskie-
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go typu II, a wreszcie niezupelnie typowy obraz kliniczny, skloniiy auto- 
ra  do wyodrçbnienia tego przypadku od choroby Wilsona —  stwardnie- 
nia wrzekomego (co, zdaniem Braunmühla, nie jest uzasadnione, gdyz 
w przypadkach, zebranych przezen z pismiennictwa, stwierdzono ogniska 
rozmiçkczenia rôwniez i w istocie bialej pôlkuli môzgowych). Ostertag 
przypuszcza, ze w powstaniu eierpienia wspôldzialaly jady zewnatrzpo- 
chodne z czynnikiem wewn^trzpochodnym („minderwertige Erbanlage”).

Przytoczone tu fakty wskazywaly wiçc na to, ze zwyrodnienie wa- 
trobowo-soczewkowe, ujawniajace si§ po j a k i e j k o l w i e k  c h o -  
r  o b i e z a k a z n e j, moze zalezec od czynnikôw nieswoistych. Czy 
jady atakuja w tych przypadkach tkankç môzgowa bezposrednio, czy tez 
za posrednictwem watroby, pozostaje nadal nierozwiazane, mimo boga- 
tego juz materjalu klinicznego i sekcyjnego oraz licznych doswiadczen na 
zwierzçtach. Niezaleznie od tego, czy zrôdlem jadôw sa sprawy kiszko- 
we (Bostroem), czy nagminne zapalenie môzgu lub jakakolwiek inna cho- 
roba zakazna, obraz anatomo-patologiczny wykazuje zawsze te same ce- 
chy zasadnicze choroby Wilsona —  stwardnienia wrzekomego. Zarôwno 
przypadki nasze, jak i spostrzezenia innych autorow nie dostarczaja pod- 
staw do wyodrçbnienia postaci zapalnej choroby Wilsona, jako postaci 
posredniej miçdzy zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowem klasycznem 
a „wilsonizmem” pospiaczkowym. Nie mozemy uwzglçdnic z tego stano- 
wiska przypadku Holcera (zespôl Wilsona z pierscieniem rogôwkowym 
we wczesnym okresie e. e., prawie zupelne ustapienie objawôw po uply- 
wie 5!/2 tygodni), gdyz nie zostal sprawdzony anatomicznie, a czas obser- 
wacji byl bardzo krôtki.
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OBJAsNIENIE RYCIN:
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faldowana blona jqdrowa.
Ryc. III. Komôrka glejowa Opalskiego.



Z pracowni naukowej Szpitala Panstwowego dla psychicznie chorych w Tworkach.

ANATOMJA PATOLOGICZNA WODOWSTRÇTU U CZLOWIEKA1). 
Podat

DE. MED. ZYGMUNT MESSING,
Prosektor szpitala.

Mialem moznosc zbadania ukladu nerwowego osrodkowego w dwôch 
przypadkach wscieklizny ludzkiej.

W Karolewie kolo Falenicy maly piesek domowy pokasal 9 osôb i w pa- 
rç dni zdechk Pokasani, nie przypuszczajac, ze pies byl wsciekly, nie pod- 
dali siç leczeniu. U dwôch osôb, ktôre trafily do Szpitala w Tworkach, 
30-letniej kobiety i 7-letniego chlopca, objawy wodowstretu wystapily 
w 2 miesiace po pogryzieniu.

Zanim przystapiç do omôwienia przypadkôw wlasnych, w krôtkosci 
naszkicujç obecny stan wiadomosci o anatomji patologicznej wscieklizny 
ludzkiej.

W rozwoju badan nad wscieklizna rozrôzniaja trzy etapy: poczatko- 
wo interesowano siç prawie wylacznie zmianami zapalnemi, pôzniej — 
zmianami wstecznemi w komôrkach nerwowych, wreszcie poswiecono uwa- 
gç cialkom Negri’ego. Ostatnio zajmuja sie znowu zmianami zapalnemi, 
ktôre wedlug Schükri’ego-Spatza, Klarfelda, jak rôwniez Lowenberga, 
Krinitzky’ego i Slotwer’a maja swem umiejscowieniem bardzo przypomi- 
nac nagminne zapalenie môzgu. Wedlug Spatz’a wscieklizna nalezy do te- 
go typu cierpien co e n c e p h a 1 i t  i s e p i d em  i c a ,  choroba Heine- 
Medine’a i Borna, t. j. do rozsianych zapalen istoty szarej môzgowia 
z umiejscowieniem przewaznem w pniu môzgowym. Jad wscieklizny jest 
niewidoczny, przechodzi przez filtry, wykazuje wybitny neurotropizm, 
przencsi siç wzdluz nerwôw, najwiçksze zmiany wystçpuja w zwojach 
miedzykrçgowych i wspôlczulnych (van Gechuchten), zajmujac caly ich

') Odczyt wygloszony na XIV Zjezdzie psychjatrôw Polskich w Krakowie 
w r. 1934.
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.szereg, zas w rdzeniu krçgowym sprawa ogranicza siç kilkoma odcinka- 
mi najblizszymi miejsca wejscia jadu (Marinesco i Draganesco), po stro- 
nie ukaszenia zmiany w rdzeniu maja byc silniejsze (Schaeffer). Inaczej 
przedstawia siç sprawa zapalna w opuszce, srôd- i miçdzymôzdzu (Ma­
rinesco i Draganesco): bardzo wybitne sa zmiany na dnie komory IV 
w okolicy jader nerwow: bîçdnego, jçzykowo-gardzielowego i podjçzyko- 
wego, slabna w okolicy wodoci^gu Sylwjusza. Zapalenie ma byc niezwy- 
kle silne naokolo komory III w sasiedztwie jader guza popielatego i w ko- 
narach môzgowych w istocie czarnej. Brak zmian zapalnych naokolo ko- 
môr bocznych, mianowicie nie widac ich w rogu Ammona, wzgorzu wzro- 
kowem, prazkowiu i korze môzgu.

Wedlug Schükri-ego-Spatz’a, Krinitzky’ego, Slotiver’a, Lowenberg’a 
i Krdll’a sprawa w ukîadzie nerwowym kieruje siç domôzgowo i jak da- 
leko siçga, zalezy od czasu trwania choroby, czçsto dochodzi bardzo da- 
leko w môzgu, zwykle jednak bywaja zajçte tylko u n c u s i c o r n u  
A m m o n i s. Wedlug Rojas’a najsilniej zajçte sa czçsci podwzgôrza 
i wzgôrza, sasiadujace z komora trzecia. W zajçtem silnie srôdmôzdzu 
nie tkniçte bywa jadro czerwone. Sa zaoszczçdzone podstawa mostu i opu- 
szki i môzdzek. Kula blada bywa najpôzniej zaatakowana.

Zmiany zapalne wyrazaja siç w: 1) naciekach, 2) odczynie glejowym 
13) zmianach wstecznych komôrek zwojowych.

W podrecznikach Schaeffer’a i Kraus-Gerlach-Schweinburg’a jest mo- 
wa o naciekach prawie wylacznie limfocytowych, czasami wspominaja 
o makrofagach i komôrkach plazmatycznych. Wedlug Marinesco i Dra­
ganesco naczynia sa nacieczone limfocytami i monocytami, Schürki 
i Spatz pierwsi spostrzegali leukocyty, uwazali, ze pod tym wzgledem ich 
przypadek stanowi wyjatek. Lowenberg stwierdziî toz samo, a w jednym 
z jego przypadkôw bylo tak duzo leukocytôw, ze autor môwi o e n c e -  
p h a 1 i t  i s p u r  u 1 e n t a. Krinitzky i Slotwer wspominaja rôwniez 
o leukocytach wielojadrzastych. Wedlug Rojas’a obecnosc leukocytôw na- 
lezy do stalego obrazu wscieklizny i wystçpuje zwlaszcza w przypadkach 
o burzliwym przebiegu. Nacieki leza badz w przestrzeniach Virchow’a- 
Robin’a, badz srôdmiazszowo i wtedy komôrki naciekowe leza miedzy bu- 
jajacemi komôrkami glejowemi. Wywedrowywanie ma tam miejsce, gdzie 
zapalenie jest szczegôlnie silne.

Odczyn gleju wyraza siç: 1) w tworzeniu guziczkôw, inaczej grudek 
Babes’a, 2) luznych ognisk bujajacego gleju, przewaznie okolo naczyn 
i 3) w rozlanem bujaniu gleju. Wspomniane luzne ogniska bujania gleju 
sa badz charakteru miçszanego i wtedy zdarzaja siç w nich leukocyty 
(Rojas), badz wyla.cznie glejowego, prawdopodobnie w tworzeniu ich 
przyjmuja udzial komôrki Hortegi, makro- i oligodendroglej. Luzne ogni-
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ska okolo naczyhi skladaja si§ z komôrek kratkowatych, zawierajacych 
male krople tluszczu.

Zmiany wsteczne komôrek nerwowych wystçpuja nie tylko tam, gdzie 
sa zmiany zapalne. Opisywano przewaznie chromatolizç. Wlôkienka bez 
zmian.

W oponach jest stan zapalny, znajduja siç histjocyty i pojedyncze 
limfocyty nawet na wypuklosci, a na podstawie môzgu, zwlaszcza w 
f o s s a i n t  e r  p e d u n c u 1 a r  i s wyrazne zapalenie opon. Rojas 
znajdowal tu leukocyty wewnatrz makrofagôw.

Natura i znaczenie cialek Negri’ego w patogenezie wscieklizny nie zo- 
staly dotad wyjasnione. Twory te spostrzega siç wylacznie w komôrkach 
zwojowych ludzi i zwierzat chorych na wodowstrçt. Tylko w 12 — 15% 
brak ich w rogu Ammona, w ktôrym prawie stale sa obecne. Barwia sie 
na rôzowo eozyna sposobem Lenz’a lub Mann’a, sa okragle lub owalne, 
leza w ciele komôrek b$dz pozornie zdrowych, badz mniej lub wiçcej zmie- 
nionych, nawet w cieniach komôrek. Czasami bywa ich po kilka w jed- 
nej komôrce. Cienka warstwa zewnçtrzna jest barwy niebieskiej, we­
wnatrz znajduja jedno lub kilka ziaren ciemnoniebieskich. Czasami w 
srodku cialka Negri’ego w wodniczce miesci siç twôr zasadochlonny po- 
wstaly prawdopodobnie ze zlania sie pojedynczych ziaren, a na obwodzie 
lezy zmienna liczba niebieskich ziaren.

Przypadek I. M. Julja, lat 30, zamçzna, dostarczona przez mçza do Szpitala 
w Tworkach dnia 9.IX.33 r. Rodzice zdrowi, zyja. Jest zamçzna 11 lat, ma troje 
dzieci. Przed 2 miesiacami zostala pok^sana przez pieska domowego w kciuk i palec 
wskazujacy u reki prawej. Od wczoraj chora miala cieplo-tç 39", przytomnosci nie 
tracila, miala darcie w prawej konczynie gôrnej, w nocy nie spala, miala napady 
kurczôw. Obecnie uskarza sie na dusznosc, kurcze w miçsniach klatki piersiowej 
i gardle, nie nie moze polykaé.

Badanie kliniczne wykazuje: Twài’z blada, malo ruchoma, maskowata, wyraz 
twarzy bolesny, nieznaczny wytrzeszcz, zrenice szerokie, prawie nie reaguja na swia- 
tlo. Odruchy kolanowe slabe. Skurcze serca nieprawidlowe. Tçtno niemiarowe, slabo 
napiçte, 90 uderzen na minute.

Przebieg choroby: Cieplota o duzych wahaniach hektycznych : 36,4" — 39,4". Chora 
stale bardzo niespokojna. Nastrôj zmienny. Przewaznie przystçpna. Bywaja ehwile, gdy 
jest gniewnie wzburzona. Ostrzega wtedy, by do niej nie zblizac sie, gdyz bçdzie 
bila lub gryzia. Chwilami bolesnie krzyczy, czolga sie na plecach po podlodze, bije 
pietami w drzwi. Podniecenie plciowe. Lamentuje i prosi o przebaezenie. Ma omamy: 
czuje, ze jej gardlo zatykaja korkiem, ze jej zçby brzçcza, ze czuje jakies mrowie- 
nie po ciele, slyszy jakies dzwony. Wyrzeka, ze sie zle z nia obehodza, bijà ja, nie 
lecza, ze musi konac, jak wsciekla suka. Chwilami przytonmosc zamglona. Pod wie- 
czôr podniecenie wzmaga sie. Coraz czçsciej wystçpuja skurcze w obrçbie miçsni 
przelyku i krtani, oraz coraz dluzej trwaja. Obfity slinotok. Mowa urywana, zduszo- 
na, niekiedy przechodzi w krzyk. Nie przyjmuje pokannôw, nie oddaje moezu, ani
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kaiu. Bardzo oslabiona : nie moze ustac chwili o wlasnych siiach. Tony serca ciche, 
gluche, Tetno znika. Zmarla w nocy nagle.

Badanie posmiertne. Rozpoznanie anatomiczno-patologiczne: H y p e r a e m i a 
m e n i n g u m  e t  p e r  e b r  i. E c c h y m o s e s  s u b m e n i n g e a 1 e s. 
A d h a e s i o n e s  p l e u r a e  s i n i s t r a e .  C a v e r n a  p u l m o s i s  si- 
n i s t r i .  M y o d e g e n e  r a t i o  c o r  d i s .  O f f u s c a t i o  p a r e n c h y -  
m a t o s a  h e p a t i s  e t  r e n u  ni. C y s t i s  o v a r i i  d e x t r i .

Badanie mikroskopowe ukladu nerwowego osrodkowego. Opony miçkkie môzgu 
przekrwione, obrzekle, zwlôkniale, widac bardzo wybitne granulacje Pacchiona i bu­
janie srôdbtonka oponowego.

Cytoarchitektonika kory môzgu zachowana. W powierzchownych — Il i III war- 
stwach — kory môzgowej komôrki zwojowe maja zarôdz pienista, rozplywajaca siç. 
Jadra sa prawie tej samej barwy co zarôdz. Wypustki cienkie, krôtkie bez tygroidu. 
Miejscami komôrki skurczone. W warstwie IV i glçbiej jadra sa jasniejsze o wy- 
raznej budowie, lecz zarôdz nadal ma budowç pienistq, czçsto na obwodzie rozply- 
wajaca siç. Tu i owdzie w komôrkach piramidowych niewielka ilosc lipoidôw. Glej 
naogôt zachowuje siç spokojnie. Zdarzaja sie pojedyncze duze jadra glejowe.

Naczynia szarej warstwy kory sa puste o scianach cienkich. Wszedzie w istocie 
bialej, w rozroslych komôrkach przydanki scian naczyn zlogi ciemnozielonego bar- 
wika i tluszcz. Liczne sploty naczyniowe. Miejscami wzdluz naczyn bujaja komôrki 
oligodendrogleju, tu i owdzie, ale bardzo rzadko (f r  o n t  a 1 i s a g T a n u 1 a r  i s), 
w miejscach rozgalezien naczyii widac limfocytowe nacieki, zdarzaja sie wielkie zerne 
komôrki napelnione ciemnozielonym barwikiem. Naokolo niektôrych naczyn bujanie 
gleju jest bardzo wybitne, czego wynikiem jest opustoszenie tkanki, nawet rozmiç- 
kanie.

Rôg Ammona malo zmieniony. Wstçga piramid dobrze zachowana, choc wybitnie 
stluszczona, najnmiej stluszczony jest sektor SbmmePa; miejscami brak komôrek; 
w glçbokich warstwach komôrki w stanie ciçzkiego schorzenia. W istocie bialej rogu 
Ammona sciany zyl tu i owdzie nacieczone limfocytami, wsrôd ktôrych zdarzaja 
siç pojedyncze leukocyty i komôrki tuczne.

Zwoje podstawne sa niezmienione; zrzadka bujanie oligodendrogleju okolo na­
czyn.

Dopiero w srôdmôzdzu zaczynaja siç wyrazne nacieki okolonaczyniowe, jest ich 
jednak niewiele, leza przewaznie w czepcu, sktadaja siç wylacznie z limfocytôw. Tu 
i owdzie zdarzaja sie grudki glejowe Babes'a. Kilka takich grudek znajduje sie 
w istocie czarnej; zawieraja one mélanine. Brzusznie od istoty czarnej, w zarodzi 
komôrek glejowych widac kolosalna ilosc barwika zielonego. N e u r o n o p h a g i a 
komôrek melaninowych. Komôrki jadra bloczkowego sa stluszczone.

Rdzen przedluzony. W dnie komory IV pojedyncze naczynia sa nacieczone. Na­
cieki skladaja siç z samych limfocytôw. W okolicy jadra XII, nawewn^trz od 
s u b s t a n t i a  g e l a t i n o s a  R o l l a n d o  i tuz obok kanalu srodkowego 
na wysokosci skrzyzowania piramid widac ogniska bujajacego gleju (grudki Babes‘a). 
Niektôre komôrki jadra podjçzykowego i przednich rogôw okolicy skrzyzowania pi­
ramid sa chromatolityczne.

Rdzen krçgowy. Najwiçksze nacieki w czçsci szyjnej, zwlaszcza w bocznych ro- 
gach, chociaz znajduja siç rôwniez w rogach przednich i w przedniobocznych sznu- 
rach. Skladaja siç z limfocytôw, wsrôd ktôrych znajduja siç postacie przejsciowe 
do komôrek plazmatycznych. Nie widzielismy jani jednego leukocyta. Tu i owdzie
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grudki Babes‘a: na zewnçtrznym brzegu rogu tylnego, w kolumnach Clarke'a, na 
grzbietnym brzegu rogu przedniego. Skiadaja sie przewaznie z bujajacych komôrek 
mikrogleju, czçsciowo makrogleju. Pozatem w sasiedztwie naciekôw okolonaczynio­
wych i wogôle w przednim rogu widac wybitne bujanie gleju plazmatycznego. W czg- 
sci piersiowej rdzenia krçgowego nacieki mniejsze, tylko w kolumnie Clarke'a. Bu­
janie gleju w calej istocie szarej. W czçsci Içdzwiowej nacieki okolonaczyniowe sa 
jeszcze slabsze i tylko w przednich rogach. Glej zas buja, przewaznie mikroglej.

Komôrki zwojowe w calym rdzeniu kregowym sa zmienione: przewaznie jest to 
chromatolyza, wybitne stluszczenie, choc zdarzaja sie zmiany innego typu, czçsto wi­
dac cienie komôrek.

W môèdéku naciekôw okolonaczyniowych nie stwierdza sie, natoroiast w istocie 
biatej wzdluz naczyn wybitne bujanie gleju. Komôrki Purkinjeg'o i jadra zebatego 
sa w stanie chromatolyzy. W jadrze zçbatem umiarkowane bujanie gleju.

. Barwienie na komôrki Hortegi i sposobem Cajal‘a i Bielschowsky'ego nie daly 
wynikôw pozytywnych.

Przypadek II. R. Marjan, lat 7, przybyl do Szpitala w Tworkach 20.IX.33 r. 
W czerwcu pokasany przez pieska domowego, ktôry w parç dni potem zdechl. Chlo- 
piec otrzymal 8 zastrzykôw szczepionki. Od wczoraj niepokôj ruchowy, lçk, „zatyka- 
nie, tchnienie", pokarmôw nie przyjmuje. Przytomny, skarzy siç na „brak tchu“, 
w karetce pogotowia caly czas wybitny niepokôj ruchowy, gryzl palce, slinil poduszki. 
Przy przyjçciu nastrôj zmienny, lekowy, placzliwy, kaprysny. Duzo ruchôw zbçdnych, 
czasem nieskoordynowanych. Niespokojne, biegajace oczy. Zrenice szerokie. Glos cza- 
sami przechodzi w krZyk. Oddech nierôwny.

Na oddziale tak samo niespokojny: to siada, to siç podnosi, odwraca sie do 
okna, to do sciany, siada na nocniku, zrywa sie, siada na lôzku, zaczyna bic rçkami 
o scianç. Stale jçkliwym glosem poplakuje. „Nie mogç siç wysrac“, môwi „nie dmu- 
chajcie na mnie“, zaczyna nagle ki'zyczec „nie dmuchaj na mnie“. Chwyta sie za 
brzuch, to znôw za boki. Na pytania odpowiada, przytomny. Wie, ze choroba powsta- 
la od ukg.szenia przez psa. Orjentuje siç w czasie i miejscu. Jednak badania psych- 
jatryczne dokladne niemozliwe. Choremu zimno, kladzie siç do lôzka, prosi o nakry- 
cie go kotdra, gdy go nakryc, natychmiast zrywa siç, bije rçkami i hogami, krzyczy. 
Chory nie moze przyjmowac zadnych pokarmôw stalych, ani plynôw, pomimo ze od- 
czuwa pragnienie. Twarz wykrzywia siç kurczowo. Widac, ze ma kurcze to w tych, 
to w innych miejscach.

Stopniowo narastanie wszystkich objawôw: coraz wiçkszy niepokôj, lçk przed 
dotkniçciem, obawa picia, kurcze, parcie na stolec. O godz. 23-ej nastapila smierc.

Badanie posmiertne. Rozpoznanie anatomiczno-patologiczne : H y p e r a e m i a  
m e n i n g u m e t  c e r e b r i. O e d e m a c e r  e b r  i. T h y m u s  p e r  s i- 
s t e n s .  M y o d e g e n e  r a t i o  c o r  d i s .

Z protokulu sekcji nalezy podkreslic: waga môzgu 1435 gr. Môzg przekrwiony 
o spoistosci wybitnie zmniejszonej.

Badanie mikroskopowe uklcidu nerwowego oérodkowego. Opony miçkkie môzgu 
przekrwione i pogrubiale, zawieraj^ liczne komôrki srôdblonkowe, pojedyncze lim- 
focyty i w sasiedztwie naczyn barwik zôlty, krwiopochodny.

Cytoarchitektonika kory môzgu zachowana. Komôrki zwojowe w calej korze wy­
bitnie zmienione. Na preparatach barwionych sposobem Nissl‘a zmiany wszçdzie jed- 
nakowego typu. Juz w warstwie drobinowej liczniejsze niz zwykle komôrki Cajal‘a 
wykazuja zmiany strukturalne : jadro jest ciemno zabarwione i przesuniçte ku obwo-
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dowi, zarysy cial komôrek sa nieprawidlowe, na brzegu wyzarte, zarôdz piankowa- 
ta, czesto usiana niebieskiemi ziarnkami, wypustki sa cienkie i pokrçcone, w wielu 
komôrkach naokolo jadra widac jasna obwôdke. W nastçpnych warstwach zmiany 
komôrek sa silniej wyrazone. W warstwie ziarnistej zewnçtrznej komôrki sa zbrzçk- 
niete, okragle, maja jadra ciemno fioletowe, jednolite z jeszcze ciemniejszem, pra­
wie czarnem jaderkiem na obwodzie. Naokolo jadra znajduje siç obwôdka jasna, da- 
lej ciemny pasek zarodzi, dalej znowu jasne miejsce, otoczone delikatna siecig za- 
rodzi, ktôra zwykle skupia sie w jednem miejscu na obwodzie. Cale eialo komôrki 
jest posypane ziarnkami ciemnemi, prawie czarnemi. Wypustki sa bardzo cienkie. 
W miarç posuwania siç glçbiej opisane zmiany coraz slabiej wystepuja. Zarôdz ko­
môrek ma wszedzie wyglad piany.

Glej naogôi w korze môzgowej zachowuje siç spokojnie. Tylko w jednem miej­
scu, w g y r  u s p r a e -  e t  p o s t c e n t  r a l i s  widzielismy grudki glejowe. 
Naczynia wykazuja liczne sploty. Tylko w okolicy ciemieniowej i w s u b i c u 1 u m 
stwierdzilismy bardzo nieliczne nacieki okolonaczyniowe, sktadajace siç z limfocytôw. 
Czçsciej komôrki przydanki bujaja, tworzac wraz z rozpleniajacym siç glejem oko- 
lonaczyniowym nacieki rzekome.

W rogu Ammona sektor Sommera przerzedzony, komôrki sa w stanie chroma- 
tolizy, jakby pylem posypane, nie widac cialek Nissl‘a, niektôre komôrki sa bardzo 
ciemne, skurczone, rozpadaja siç.

Zwoje podstawne prawie bez zmian, jezeli nie brac pod uwage zmian struktural- 
nych komôrek zwojowych, ktôre sa tego samego typu co zwykle. Jadra malych ko­
môrek prazkowia sa ciemne, okragle z jaderkiem, plazma jasniejsza, miejscami roz- 
plywajaca siç, czasami usiana ciemnemi ziarnkami; budowa duzych komôrek zama- 
zana. W komôrkach kuli bladej tygroid zamazany, granice jadra niewyrazne. We 
wzgôrzu wzrokowem, tu i owdzie jasna obwôdka naokolo jadra. Tylko w kuli bladej 
stabiutkie okolonaczyniowe nacieki, skladajace siç z limfocytôw.

Opony miçkkie opuszki obrzekle i przekrwione, zawieraja limfocyty i komôrki 
srôdblonkowe. Zwlaszcza wybitnie jest zmienione dno komory IV. Widac tu nacieki 
okolonaczyniowe i wylewy krwawe. Nacieki skladaja siç z komôrek plazmatycznych 
o plazmie barwiacej siç metachromatycznie, purpurowo i o jasnem polu obok jadra. 
Pozatem znajduja siç tu liczne grudki Babes'a, utkane z bujajacego makro- i mikro- 
gleju, czasami ze spongioblastôw. Miejscami zaczatki grudek, sa to skupienia buja- 
jacych astrocytôw i rozrastajacego siç oligodendrogleju. Wogôle wszedzie wybitnie 
buja glej plazmatyczny. Wszystkie komôrki zwojowe sa' w stanie chromatolizy.

Opony rdzenia krçgowego sa przekrwione. Kanal srodkowy jest w calej rozciaglo- 
sci mniej lub wiecej rozszerzony. Zawiera skrzeply plyn m.-rdz. Nacieki okolonaczy­
niowe mieszcza siç przewaznie w czesciach grzbietnych i bocznych rdzenia, grudki 
Babes'a w rogach przednich i tylnych. Zmiany zapalne silnie wyrazone w gôrnych 
odcinkach rdzenia, slabiej w czçsci lçdzwiowej, miejscami w lçdzwiowej zupelnie ich 
brak, brak ich rôwniez w czçsci krzyzowej. Komôrki zwojowe — niezaleznie od ognisk 
zapalnych — w stanie chromatolizy, rozpada sie ich eialo na brzegach, czasami two- 
rza siç cienie. Glej wybitnie buja, tworzac miejscami grudki Babes'a. Ciala komôrek 
glejowych napchane ziarnkami ciemno purpurowemi.

Preparaty tluszczowe wykazujg minimalna ilosc lipoidôw w komôrkach rogôw 
przednich rdzenia kregowego i w komôrkach jadra zebatego. Kora môzgowa zawie­
ra tylko nieznaczna ilosc tluszczu w komôrkach przydanki.

Barwienie sposobem Bielschowsky'ego w korze môzgu wykazuje rozpad wlôkie- 
nek i ciala komôrek na brzegu. W glebszych warstwach kory zmiany sa slabsze.
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Oba przypadki nasze maja przebieg niezwykle ostry. W pierwszym, 
zupelnie nie leczonym zejscie nastapilo na 4 dzien, w drugim — w 2 dni 
od wystapienia objawôw, pomimo zaczetej kuracji (8 zastrzykôw).

W przypadku I zmiany chorobowe posunçly sie znacznie dalej do­
môzgowo niz w drugim, bo znajdujemy wybitnie zajçta korç môzgowa: 
wszçdzie w istocie bialej w rozroslych komôrkach przydanki scian naczyn 
stwierdzamy zlogi barwika ciemnozielonego i tluszczu, nawet wielkie zer- 
ne komôrki sa napeinione takimz barwikiem, co wskazuje na rozgrywa- 
jaca sie tu sprawe rozpadowa. Widzimy bujanie oligodendrogleju wzdiuz 
naczyn, czasami bardzo wybitne, tu i owdzie w miejscach rozgalçzien na­
czyn limfocytowe nacieki. Natomiast w przypadku II w korze môzgowej 
prawie nie znajdujemy zmian, wskazujacych na rozpad tkanki. Tylko 
w okolicy ciemieniowej i w s u b i c u 1 u m spostrzegamy bardzo nie- 
iiczne nacieki okolonaczyniowe, skladajace siç wylacznie z limfocytôw. 
Czçsciej komôrki przydanki bujaja, tworzac wraz z rozpleniajacym sîe 
glejern okolonaczyniowym nacieki rzekome.

Zmiany swoiste komôrek zwojowych, obserwowane w przypadku II w 
calym ukladzie nerwowym, zwlaszcza w korze môzgowej znajduja siç praw- 
dopodobnie w zwiazku z niezwykle burzliwym przebiegiem. Komôrki sa 
zbrzçkniçte, okragle, na preparatach Nissl’a maja jadra ciemnofioletowe, 
jednolite z jeszcze ciemniejszem prawie czarnem jaderkiem, lezacem na ob- 
wodzie jadra. Naokoio jadra znajduje siç obwôdka jasna, dalej ciemny pa- 
sek zarodzi, dalej znowu miejsce jasne, otoczone delikatna siecia zarodzi, 
ktôra zwykle skupia siç w jednem miejscu na obwodzie. Cale cialo komôrki 
jest posypane ziarnkami ciemnemi prawie czarnemi. Wypustki sa bardzo 
cienkie. Najsilniej zmienione sa komôrki w powierzchownych warstwach 
kory. Im glçbiej tem opisane zmiany wystçpuja slabiej, lecz wszçdzie utrzy- 
muje siç ten sam typ zmian, nawet w komôrkach prazkowia. Sa one praw- 
dopodobnie wyrazem ostrego obrzçku. Niezwykla wagç môzgu — 1400 gr. 
i nadzwyczaj mala spoistosc tkanki môzgowej stwierdzone na sekcji, tez 
tylko w ten sposôb daje siç objasnic. O gniciu nie moze byc mowy, bo 
sekcja zostala wykonana w 11 godzin po smierci.

Jak juz powiedzielismy, w przypadku I zmiany zapalne sa juz tu 
i owdzie w korze môzgowej, jednak bardziej wybitne wystçpuja dopie- 
ro w srôdmôzdzu, mieszcza sie przewaznie w czepcu, wyràznie wystçpu­
ja  w okolicy istoty czarnej. Kolosalna ilosc barwika zielonego w komôr­
kach glejowych wskazuje na rozpad tkanki. Toz samo môwi neuronofagja 
komôrek melaninowych.

W przypadku II sprawa zapalna nie zdazyla rozprzestrzenic sie tak 
daleko domôzgowo: naciekôw wyraznych wyzej opuszki nie stwierdzamy, 
zwlaszcza nie widzimy ich w okolicy istôty czarnej.
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Schürki-Spatz i Klarfeld twierdza, ze topografja zmian zapalnych 
przypomina topografjç w nagminnem zapaleniu môzgu. Z tem zgodzic siç 
nie mogç. Faktycznemu stanowi rzeczy raczej odpowiada ujçcie sprawy 
przez rumunskich autorow: Marinesco i Draganesco. Bardzo wybitne sa 
zmiany, môwia oni, na dnie komory IV w okolicy jader nerwôw blçdne- 
go, jçzykowo-gardzielowego i podjçzykowego, slabna w okolicy wodocia- 
gu Sylwjusza. Zapalenie jest bardzo silne naokolo komory III, w sa- 
siedztwie jader guza popielatego i w konarach môzgowych, w istocie czar- 
nej. Brak zmian zapalnych naokolo komor bocznych, mianowicie nie wi­
dac ich w rogu Ammon’a, wzgôrzu wzrokowem, prazkowiu i korze môzgu.

Zaczynaj^c od opuszki w dôl, oba przypadki nasze co do topografji 
lozprzestrzenienia sprawy sa podobne do siebie: w najnizszych odcinkach 
rdzenia sprawa zapalna stopniowo slabnie, wreszcie w rdzeniu ledzwio- 
wym i krzyzowym wygasa.

Nacieki zapalne okolonaczyniowe skladaja siç wylacznie z limfocytôw 
w przypadku I i z limfocytôw i plazmatycznych komôrek w II. Gdzienie- 
gdzie, wyjatkowo, widzielismy leukocyt i to nie jestesmy pewni, czy cza- 
sami nie siedzi on wewnatrz naczynia. Obecnosc leukocytôw w naciekach 
niema nie wspôlnego z burzliwoscia przebiegu.

Odczyn glejowy w obu przypadkach naszych jest bardzo zywy. Wy- 
raza siç, jak zwykle: 1) tworzeniem guziczkôw, czy grudek Babes’a,
2) luznemi ogniskami bujajacego gleju, przewaznie okolo naczyn i 3) roz- 
lanem bujaniem gleju. Grudki Babes’a skladaja siç, o ile to moglismy 
stwierdzic na preparatach Nissl’a (barwienie sposobem Hortegi zawio- 
dlo), z bujajacych komôrek mikrogleju, czesciowo makrogleju. Czasami 
grudki Babes’a utkane sq z typoïvych spongioblastôw. Mielibysmy wiçc tu 
pod wplywem toksyn wscieklizny powrôt tkanki glejowej do stanu embryo- 
nalnego. Wsrôd rozlanego bujania gleju ciekawe sa rzadko spotykane posta- 
cie rozrosniçtych komôrek oligodendrogleju, przypominajq.ee komôrki na- 
blonkoïvate.

Wsteczne zmiany komôrek zwojowych nie koniecznie najsilniejsze sa 
w samych ogniskach zapalnych, czesto wystçpuja bardzo wybitnie zdala 
od nich. Wystçpuja przewaznie w postaci chromatolizy, wybitnego stlu- 
szezenia, rozplywania siç zarodzi na brzegach komôrki, wreszcie czesto 
widac tylko cienie komôrek nerwowych.

Sprawa zapalna wscieklizny rozgrywa siç nadzwyczaj burzliwie 
i, umiejscawiajac sie na dnie komory IV w okolicy, gdzie mieszcza siç 
najwazniejsze osrodki zyciowe, zabija wczesniej swa ofiare, nim zdazy- 
my z interweneja.

przypominajq.ee
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S. P. DR. STANISLAW KOPCZYn SKI.

W dn. 11 lipca 1933 r. zmarl dr. Stanislaw Kopczynski, jeden z czlon- 
kôw zalozycieli Towarzystwa Neurologicznego Warszawskiego, doswiad- 
ezony lekarz specjalista i wybitny dzialacz lia polu higjeny szkolnej. Dy- 
plom lekarski uzyskal dr. Stanislaw Kopczynski w Uniwersytecie War- 
szawskim w r. 1898, poczem udal sie na studja specjalne do Wiednia i do 
Berlina poglçbiajac swa wiedzç w dziedzinie chorôb nerwowych. Po po- 
wroeie do kraju pracowal pod kierunkiem dr. Dunina, a nastçpnie w kli- 
nice chorôb nerwowych prof. Szczerbaka, otrzymat wreszcie kierowni- 
ctwo przychodni dla chorych nerwowych w szpitalu Sw. Ducha i na tem 
stanowisku pracowal przez szereg lat, pozatem przez pewien przeciag 
czasu oddawal siç badaniom doswiadczalnym w pracowni dra Flataua. 
Wytrwaly w pracy, energiczny, obdarzony jasnym i spostrzegawczym 
umyslem, juz od poczatku swej dziaîalnosci lekarskiej potrafil dr. Kop­
czynski zasilac prase lekarska cennemi spostrzezeniami klinicznemi, opra- 
cowanemi zawsze nadzwyczaj sumiennie. Z pod piôra jego wyszly na- 
stepujace prace:

1) Przypadek do stosowania promieni Roentgena przy rozpoznawa- 
niu chorôb wewnetrznych. Medycyna 1898 r.

2) Bezlad dziedziczny czyli choroba Friedreicha. Medycyna 1899 r.
3) Zur Kenntnis der Symptomatologie u. path. Anatomie der Lues 

cerebri. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. T. XX.
4) Przyczynek do symptomatologj i i anatomji patologicznej przymio- 

tu môzgu oraz slôw kilka o tak zw. Pseudoparalysis luetica. Medycyna 
1899 r.

5) Nerwowosc i lektura. Krytyka lekarska 1899 r.
6) Przypadek nerwicy ruchowej o charakterze tikôw z niezwyklem 

zaburzeniem mowy. Gazeta Lekarska 1900 r.
7) Kilka slôw o hemiatetozie z powodu przypadku hemiatetozy w na- 

stepstwie porazenia môzgowego dzieciçcego. Medycyna 1900 r.
8) Kazuistische Beitrage zur Kenntnis der Geschwülste und Abscesse 

des Gehirns. Zeitschrift für Klinische Medizin. Tom 46.
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9) Badania doswiadczalne z zakresu anatomji i fizjologji tylnych ko- 
rzeni nerwôw krçgowych.

10) O porazeniach Brown-Sequarda. Sprawozdanie z X Zjazdu Le- 
karzy i Przyrodnikôw Polskich 1907 r.

11) Dwa przypadki jednostronnego uszkodzenia znacznej liczby ner­
wôw czaszkowych. Gazeta Lekarska 1907 r.

12) O porazeniu Brown-Sequarda ze stanowiska klinicznego i anato- 
mo-patologicznego. Medycyna 1908 r.

13) Przypadek izolowanej niemoty zmyslowej z zahamowaniem zdol- 
nosci czytania. Gazeta Lekarska 1909 r.

14) W sprawie wskazan do trepanacji paliatywnej w przypadkach 
cierpien môzgowia. Medycyna 1910 r.

15) Praca umysîowa a zawôd lekarski. Medycyna 1912 r.
W zyciu towarzystw lekarskich, a zwlaszcza w zyciu sekcji neurolo- 

gicznej a nastçpnie towarzystwa neurologicznego przyjmowal dr. Kop­
czynski bardzo zywy udzial, w sprawozdaniach z posiedzen tych towa­
rzystw znajdujemy bardzo liczne jego pokazy nader starannie opracowa- 
ne i oparte na trafnych spostrzezeniach, przyjmowat tez zywy udzial 
w dyskusjach.

Jednakze umilowana dziedzine badan i pracy dra Stanislwwa Kop­
czynskiego byla higjena szkolna. Od zarania jego dzialalnosci lekarskiej 
zajmowala go praca lekarza szkolnego, studjowal ta  sprawç teoretycznie 
i zajmowal siç nia praktycznie, wyglaszajac na ten temat odczyty i oma- 
wiajac ja w prasie. Zyskuje odpowiednie pôle dzialania otrzymujac sta­
nowisko lekarza szkolnego w Szkole Zgromadzenia Kupcôw, gdzie pracu- 
je z zapalem i poswiçceniem, wykazujac zywa inicjatywç. Zasobny w wie- 
dzç i w dlugoletnie osobiste doswiadczenie zajmuje dr. Kopczynski w od- 
rodzonem Panstwie Polskiem stanowisko kierownika higjeny szkolnej w 
Ministerstwie Zdrowia, a nastçpnie w Ministerstwie W. R. i O. P. i na 
tem stanowisku zyskuje sobie wkrôtce ogôlne uznanie i powszechny sza- 
cunek dzieki wytrwalemu i umiejçtnemu organizowaniu tego dzialu pra­
cy, ktôremu poswiçca siç z calem umilowaniem, niezmozona energja. Po- 
zostawia tez trwaly pomnik swej pracy w tej dziedzinie w postaci dwuch 
wydan zbiorowego podrçcznika Higjeny Szkolnej. Ze zgonem dra Stani- 
slmva Kopczynskiego spoleczenstwo nasze ponioslo niepowetowana stra- 
tç, tracac w Nim dzielnego i sumiennego lekarza specjalistç oraz nie- 
zmordowanego i pelnego inicjatywy dzialacza na niwie spolecznej.

Czesc Jego pamiçci!
■J an Koelichen.



Oceny
J a k o b  F  i o s  t  i g. — Psychjatrja w 2 tomach: t. I. 346 stron, 

t. II. 460 stron. Lwôw, Wydawnictwo Zaktadu Narodowego Imienia Osso- 
linskich. 1933 r.

Ukazanie siç w polskiem pismiennictwie lekarskiem podrçcznika psych­
ja trji szeroko zakrojonego i wydanego w piçknej szacie zewnçtrznej, 
przedstawia zjawisko tak niecodzienne i wazkie w rozwoju psychjatrji 
polskiej, ze nalezy mu poswiçcic baczna uwagç i zapewnic troskliwa opie- 
kç na przysziosc. Dotychczasowe pismiennictwo polskie o celaçh dydak­
tycznych w zakresie psychjatrji jest wiçcej niz ubogie. Sluchacze medy- 
•cyny nie znajacy jçzykôw obcych nie maja sie z czego uczyc, lekarze nie 
specjalisci, pragnacy odswiezyc i uzupeinic swe wiadomosci psychjatrycz- 
ne wyniesione z lawy uniwersyteckiej, musza poslugiwac siç podrçcznika- 
mi zagranicznemi, w tem samem polozeniu sa badacze naukowi innych 
galçzi, poszukujacy wiedzy psychjatrycznej pisanej.

Te luke w pismiennictwie naszem wypelnic ma „Psychjatrja” Frosti- 
ga, ktôry w przedmowie do swego podrçcznika mowi zupeinie jasno o ce- 
lach dydaktycznych jakie Mu przyswiecaly przy pisaniu swej ksiazki.

Dotychczasowy brak wiekszego podrecznika psychjatrji w jçzyku pol- 
skim tlomaczy siç przedewszystkiem wielkiemi trudnosciami jakie siç pie- 
trza przed psychjatra, zamierzajacym dzielo takie napisac. Jakze wiele 
z istniejacych podrecznikôw psychjatrji w jçzykach obcych ma wartosc 
problematyczna, jak wiele — znaczenie jedynie dokumentu, swiadczace- 
go o odrçbnosciach indywidualnych piszacego. Napisanie podrçcznika 
psychjatrji nalezy do bardzo trudnych zadan i wymaga wielkiego umiaru 
i krytycyzmu w ujmowaniu, dobrej znajomosci pokrewnych dzialôw: ana- 
tomji, fizjologji ukl. nerwowego, psychologji, socjologji, zeby wymienic 
chocby kilka wazniejszych, a przedewszystkiem bardzo duzego, wielolet- 
niego doswiadczenia klinicznego. Nie koniec jednak na tem; prôcz glçbo- 
kiej wiedzy i doswiadczenia osobistego, niezbçdne sa jeszcze szczegôlne 
dydaktyczne zdolnosci: umiejçtnosc uwypuklania rzeczy waznych i po-
8
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mijania drugorzçdnych, rozgraniczenia bardzo wyraznego miçdzy tem, 
co jest dorobkiem rzeczywistym, trwalym w nauce, a tem co jest tylko 
pogladem, przypuszczeniem, hipoteza czy nawet teoretycznym wnioskiem, 
stanowiacym jedynie czasowe narzçdzie metodologiczne, mogace byc w 
kazdej chwili odrzucone i zastapione innem w miarç postçpu nauki. A wla- 
énie psychjatrja jako nauka kliniczna stanowi niebezpieczne pôle dla umy- 
slôw îatwo ulegajacych sugestjom teoryj. Co wiecej psychjatrja klinicz­
na wymaga od dydakty umiejçtnosci ujmowania patologicznych przeja- 
wdw zycia w dwôch odrçbnych wymiarach, umiejçtnosci, ktôra w zadnej 
innej galçzi medycyny nie odgrywa tej roli, a mianowicie: w wymiarze 
fizjologicznym i psychologicznym. Ta dwujezycznosc psychjatrji stwarza 
wylom w dotychczasowem wyksztalceniu sluchacza medycyny, ktôre by- 
lo wylacznie fizjologiczne i musi poszerzyc i poglçbic jego wiadomosci 
o czynnosciach ustroju ludzkiego, bez wprowadzania jednak uczacego siç 
w chaos, bez podrywania tego co zdobyl juz w ogladaniu biologicznem 
czlowieka. Ta strona psychjatrji zmusza dydaktç do schematyzowania 
zjawisk psychicznych, do upraszczania wielu rzeczy, do unikania — gdzie 
tylko siç da — zawilych rozwazan, z zachowaniem jednak rozgraniczen 
fizjologiczno-psychologicznych, a tam gdzie nie mozna podac krôtkiej i ja- 
snej definicji pewnego pojçcia do uciekania siç do opisu. A wiçc nie- 
zbçdnym jest rôwniez pewien talent do opisywania, do naswietlania i na- 
prowadzania, co wiaze siç scisle ze zdolnosciami literackiemi.

Ostatnim z wazniejszych szkopulow dydaktycznych w psychjatrji jest 
slownictwo psychjatryczne tak rozrosniçte i wieloznaczne, ze zmusza do 
wydawania specjalnych slownikôw, majacych za zadanie ustalenie i ziden- 
tyfikowanie rôznorodnych nazw, uzywanych w obcych jçzykach. Mianow- 
nictwo psychjatryczne w jçzyku polskim przedstawia duze trudnosci dla 
wyktadajacego i trzeba byc bardzo oglçdnym w rugowaniu nazw lacin- 
skich, by nie tworzyc nieporozumien, grozacych nalezytemu rozumieniu 
tresci, kryjacej siç pod nowa nazwa.

Wyzej wyluszczone trudnosci stanowia najprawdopodobniej glôwne 
powody, dla ktôrych zagraniczne pedreczniki sa dzielem zbiorowem, mi- 
mo ze skoordynowanie pracy szeregu autorôw stwarza zwykle niesharmo- 
nizowana calosc.

Pod katem wyliczonych trudnosci musimy rozpatrzec dzielo autora, 
dzielo, ktôrem zapewne liczne pokolenia mlode bçda zaspokajac swe po- 
trzeby naukowe psychjatryczne i na niem opierac siç w praktyce lekar- 
skiej.

,,Psychjatrja” Frostiga zawarta jest w 2 tomach, a podzielona na trzy 
czçsci: C2. 1-sza —  ,,Pod,stawy teoretyczne psychjatrji”, cz. 2-ga —  „Psy- 
chopatologja ogôlna”, cz. -3-cia —  „Klinika zaburzen psychicznych”.
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Czçsc 1-sza poswiçcona omdwieniu „podstaw teoretycznych psychja- 
trji” obejmuje 187 stron i podzielona jest na 9 rozdzialow: 1. Ogdlne pra­
wa zyciowe ustroju. 2. Popedy i instynkty. 3. Ogdlne prawa dziedziczenia.
4. Srodkowy uklad nerwowy, ukîad wegetatywny i gruezoly dokrewne.
5. Budowa ciala i usposobienie. 6. Dyspozycje i inteligencja. 7. Rozwdj 
szczepowy osobowosci psychicznej. 8. Zespoly archaiczne. 9. Struktura 
osobowosci dojrzalej.

Czesé 2-ga tomu I ,,Psychopatolagja ogôlna” obejmuje 154 strony 
druku i dzieli siç na 11 rozdzialow, a mianowicie: 1. Struktura okazu 
patopsychicznego. 2. Przyczyny standw patopsychicznych. 3. Zaburzenia 
przytomnosci, pojmowania i uwagi. 4. Zaburzenia pamiçci. 5. Zaburzenia 
spostrzegania. 6. Zaburzenia w wyobrazaniu i mysleniu. 7. Zaburzenia in- 
teligencji. 8. Zaburzenia nastrojow i uczuc. 9. Zaburzenia woli i dziala- 
nia. 10. Najogolniejsze zespoly patopsychiczne. Zakonczenie.

Tom I podrçcznika konczy siç spisem rzeczy objçtych na 344 stronach 
druku.

Tom II „Psychjatrji” zaïviera czçsc 3-cia „Klinikç zaburzen psychicz­
nych”, obejmuje on 460 stron i podzielony jest na dwa dzialy: A. Ogôlne 
zasady rozpoznania, leczenia i oceny B. Obrazy kliniczne.

A. Ogôlne zasady rozpoznania, leczenia i oceny obejmuja 53 str. dru­
ku i rozpadaja siç na 4 rozdziaîy: 1. Badanie psychjatryczne. 2. Ogdlne 
zasady leczenia cielesnego i psychicznego. 3. Ogdlne zasady higjeny psy­
chicznej i opieki spoîecznej. 4. Ocena sadowa zaburzen psychicznych.

Dzial drugi — B. Obrazy kliniczne —  zajmuje 309 stron druku i po­
dzielony jest na 10 rozdzialow: 1. Nerwowosc (A. Rysy nerwowe. B. Roz- 
woje psychoneurotyczne. C. Reakcje neurotyczne). 2. Psychopatje (A. 
Rysy psychopatyczne. B. Osobowosci i rozwoje psychopatyczne. C. Reak­
cje psychopatyczne). 3. Psychoza manjakalno-mela'ncholiczna (A. Obraz 
melancholiczny. B. Obraz manjakalny. C. Stany mieszane). 4. Schizofrenja 
(A. Rozpad prosty. B. Postepujacy rozpad oblçdny. C. Rozpad hebefre- 
niczny. D. Rozpad katatoniczny). 5. Padaczka. 6. Niedorozwoj umyslowy.
7. Egzoteniczne zespoly psychotyczne (A. Zakazenia. B. Nalogi). 8. Zmia- 
ny psychiczne przy uszkodzeniach mdzgu (A. Zaburzenia przy urazach 
mdzgu. B. -— przy guzach. C — przy nagminnem zapaleniu mdzgu. D — 
przy procesach mdzgu. E — przy miazdzycy naczyn). 9. Zmiany psychicz­
ne przy kile (A. Przy kile I i II okresu. B. Przy kile III okresu. C. Po- 
razenie postçpujace). 10. Zaburzenia przekwitania, starzenia i starosci.

Tom II konczy siç podaniem psychobiogramu dla badania typow we- 
dlug Kretschmer’a, zestawieniem pismiennictwa na 46 stronach, indeksu 
rzeczowego bardzo starannie opracowanego na 30 stronach oraz spisu 
rzeczy tego tomu.
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Podrçcznik ten nalezy zaliczyc raczej do duzych, zawiera ogôlem 800 
stron druku. Zjawiska psychiczne i ich zaburzenia rozpatrywane sa z pun- 
ktu wiedzenia dynamiczno-rozwojowego, z oparciem si§ na ogôlnych za- 
sadach i metodach zdobytych droga doswiadczenia przyrodniczego, co po- 
zwala Autorowi na ujecie w pewna calosc podstaw teoretycznych psy- 
chjatrji. Wylom w tym froncie przyrodniczym stanowia rozdzialy o struk­
turze osobowosci dojrzalej w czesci I tomu I, oraz o strukturze obrazu pa- 
topsychücznego (rozdz. I-y Psychopatologji ogôlnej, tom I), w ktôrych Autor 
w sposôb zdecydowany wypowiada sie przeciw ujmowaniu zjawisk psy- 
chicznych i ich zaburzen metodami przyrodniczemi. Daznosc do ujçcia 
w jedna zwarta calosc teoretycznych podstaw psychjatrji nalezy podkre­
slic z wielkim uznaniem, tem wiçkszem, ze wziete sa tu pod uwagç ostat- 
nie zdobycze wiedzy w dziedzinie dziedzicznosci, instynktôw, popçdôw, 
budowy ciala i usposobienia, i rowoju szczepowego, z oparciem siç o Mo- 
nakow’a, Kretschmer’a, Freud’a i innych. Dzisiejszy stan wiedzy w dzie­
dzinie psychopatologji upowazniî Autora do trudnej prôby ujecia zabu­
rzen czynnosci psychicznych w odrebna calosc, z systematycznem rozpa- 
trzeniem prawidlowych czynnosci psychiki oraz ich zaburzen, co doprowa- 
dzilo do wyodrebnienia czçsci 2-iej tomu I jako „Psychopatologji ogôl­
nej”. Celem jej jest ulatwienie nauki psychjatrji klinicznej oraz zorjen- 
towanie w zakresie, metodach, zdobyczach oraz pogladach i teorjach kie- 
runku psychologicznego w studjum psychjatrycznem. Tu Autor kroczy 
sladami Dïlthey’a, Jaspers’a, Birnbaum’a, oddaje pierwszenstwo pogla- 
dom psychologji strukturalnej i w jej swietle przedstawia zaburzenia po- 
szczegôlnych czynnosci psychicznych.

W czçsci 3 stanowiacej tom 11 podrçcznika Autor zasadniczo nie opu- 
szcza platformy strukturalnej, môwi nie o chorobach psychicznych, 
a o obrazach klinicznych, ktôre ujmuje z punktu widzenie dziedzicznosci, 
zestroju, rozwoju i przebiegu, dazac stale do wyodrçbnienia objawôw osio- 
wych i brzeznych. To uwzglçdnianie szerokie konstytucji w poszczegôl- 
nych chorobach psychicznych nalezy podkreslic z uznaniem, jako warto- 
sciowy moment podrçcznika. Uwzglçdnione zostalo rôwniez orzecznictwo 
sadowe, rozpatrzone odrebnie dla kazdej choroby psychicznej.

Niezwykla latwosc z jaka Autor opisuje rôznorodne stany patologicz- 
ne, barwnosc i potoczystosc jezyka niewatpliwie zdobia podrçcznik psy­
chjatrji, upraszajac pracç zwiazana z przezwyciçzaniem trudnosci wy- 
plywajacych z samego tematu i daja prawdziwe zadowolenie dla znawcôw.

Niema jednak dziela ludzkiego bez „ale” i tu zaczyna siç wlasciwa 
rola krytyka, rola trudna, ktôrej jako cel przyswiecac ma dbalosc o roz- 
wôj psychjatrji w Polsce. Dlatego tez uwagi ponizej zamieszczone, a do- 
tyczace pewnych niedociagniçc, usterek lub blçdôw, maja za zadanie przy-
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gotowanie zyznego gruntu clla zmian i przeksztalcen, ktôre pragnalby 
Autor wziac pod rozwazanie przed wypuszczeniem nastçpnego wydania 
podrçcznika.

Wychodzac z zalozenia, ze dzielo Autora jest podrçcznikiem szkolnym, 
rozpoczne od usterek, ktôre dotyczy dziela jako calosci.

A wiec przedewszystkiem co do rozplanowania, sadzilbym, ze istnieje 
dyspropcrcja pomiçdzy rozmiarami obu pierwszych czesci w stosunku do 
III-ciej — czysto klinicznej. Sa one moze nieco za duze, gdyz zajmujq. 
344 strony, gdy wiasciwa kliniczna czçsc (obrazy kliniczne) obejmuja 309 
stron ; moznaby skrôcic w czçsci I-ej rozdzialy 6, 7 i 9, oraz droga innego 
uîozenia materj alu rôwniez i rozdzialy 2 i 4-ty. Calosc na tem nie by nie 
stracila, gdyz Autor doskonale wywiàzuje sie z zadania polegajacego na 
streszczonem ujçciu zagadnieii, czego dowodza takie rozdzialy jak 5-ty 
budowa ciala i usposobienie i 8-y zespoly archaiczne, w ktôrych doskonale 
zreferowane sa na niewielu stronach poglady Kretschmer’a. W czçsci 2-ej 
— „Psychopatologja ogôlna” — rôwniez dalyby sie wprowadzic pewne 
skrôty, pod warunkiem zredukowania wszystkiego tego, co dotyczy po- 
gladôw i hipotez, wiçcej schematyzujacego ujçcia przedmiotu, co ucza- 
cenm sie ulatwia torowanie sobie drogi w obeym dla siebie terenie. Na- 
tomiast byloby ze wszechmiar wskazanem bardzo znaczne rozszerzenie 
w tomie II rozdzialu traktujacego o badaniu psychjatrycznem. Na pod- 
stawie doswdadczenia dydaktycznego moglem siç przekonac, ze sluchacz 
medycyny staje wobec chorego umyslowo bezradnie, nie wie jak i od cze­
go zaczac badanie, na co w pewnej chwili zwrôcic uwagç, dlatego, ze po- 
prostu nie widzi zadnego szkieletu przed oezami, na ktôrym môglby siç 
cprzec. Zebranie przeto calkowitego badania psychjatrycznego w pewne 
kolejne paragrafy jest niezbedne. W ten sposôb odeiazyloby siç i inné 
rozdzialy ksiazki, gdzie badania te sa podawane np. w rozdzialach 6 i 7 
i innych.

Co do poziomu, na jakim utrzymany jest sposôb wykladania przed­
miotu — sadze, ze jest on za wysoki w stosunku do celôw, jakim ma slu- 
zyc omawiane dzielo. Musimy sobie uprzytomnic, ze z ksiazki tej maja 
przedewszystkiem korzystac umysly zupelnie surowe pod wzglçdem wy- 
szkolenia w mysleniu psychjatrycznem. Dotyczy to w szczegôlnosci dwôch 
pierwszych czçsci podrecznika i niektôrych rozdzialôw czçsci III, jak np. 
schizofrenji, psychopatji etc. Nalezyte zrozumienie wielu z tych cieka- 
wych zagadnien, poruszonych w I-yrn tomie podrçcznika, wlasciwie wy- 
maga uprzedniej znajomosci psychjatrji. Istnieje przeto niebezpieczen- 
stwo, ze uezaey siç wiele rzeczy z tego tomu zrozumie conajmniej opaez- 
nie, gdyz nie dorôsl jeszcze do umiejetnosci nalezytego obracania siç w no- 
Wej zupelnie sferze zjawisk psychicznych. W szczegôlnosci dotyczyc to
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moze psychopatologj i ogôlnej, ktôra stanowi pomost prowadzacy do wla- 
sciwej kliniki psychjatrycznej. Sadzç, ze psychologja i psychopatologj a 
dla celôw psychjatrycznych, lekarskich, musi byc ujçta w sposôb swoisty, 
tak by mogla miec zastosowanie bezposrednio widoczne w klinice, a nie 
jako przedmiot oderwany, sam w sobie, podobnie jak anatomja, fizjologja 
czy chemja lekarska musza uwzglçdnic w pierwszej linji przyszle studja 
kliniczne. Przez to nauki te nie nie traça na znaczeniu w swej specjal- 
nej rodzinie nauk morfologicznych, chemicznych czy psychologiczno-filo- 
zoficznych. Sadzç, ze w omawianym podrçczniku psychjatrji kontakt miç- 
dzy psychopatologj a a psychjatrja jest niedosc scisly. Ten brak zupelnie 
scislego kontaktu sklonny byîbym sprowadzac do pewnego stanowiska, 
jakie Autor zajal w psychopatologj i. Do tej sprawy powrôcç jeszcze da- 
lej.

A teraz slôw kilka, co do ogôlnych linij konstrukcyjnych, na ktôrych 
wsparta jest cala budowla „Psychjatrji” Frostiga. Czytajac czçsc I-sza 
tomu I o podstawaeh teoretycznych psychjatrji az do rozdznaiu 9-go, od- 
biera siç wrazenie, ze to czysto przyrodnicze stanowisko zajçte przez Au- 
tora, posluzy Mu w dalszych rozwazaniach za odskoczniç do rozwiniçcia 
w tym duchu tresci czesci 2 i 3-iej podrecznika. Tymczasem w rozdziale 
9-ym o strukturze osobowosci dojrzalej Autor gasi pochodniç przyrodni­
cza, odrzuca jg. zdecydowanie i ostro przechodzi do innego wymiaru, ktô- 
ry nazywa nie-przyrodniczym i w tej plaszczyznie prowadzi poprzez cala 
psychopatologj § ogôlna az do III czçsci ksiazki. Tu znowu odehyla siç dro- 
ga — po raz drugi, przy wprowadzaniu czytelnika do czçsci kliniezuej, 
a wiçc i do ujmowania znowu w innym wymiarze — klinicznym. Dla czy­
telnika, ktôry pod wzglçdem psychjatrycznym jest dopiero w okresie co- 
najmniej pierwszego zabkowania, zrodzic siç moze latwo pytanie, dla- 
czego nauezanie psychjatrji odbywa siç na Wydziale lekarskim, jesli me- 
tody przyrodniczego badania, w kulcie ktôrych byl dotychczas wychbwy- 
wany, nie maja zastosowania w psychjatrji. Jesli bowiem psychopato­
logj a ma stanowic jedyna podstawç psychjatrji, a wylacznie miarodajna 
metoda jej badania jest introspekeja, doprowadzajaca jako do ostatecz- 
nego i wylacznego celu do wielowymiarowego rozpoznania strukturalne- 
go, to u nowicjusza psychjatrycznego powstanie wiçcej niz zdziwienie, 
jesli wpadnie mu w rçce taki podrçcznik, z ktôrego dowie siç, ze psycho­
logja i psychopatologja jest nauka przyrodnicza, ze metody psychologji 
i psychopatologj i wszystkie sa nie rzeczowe z wyjatkiem behavioryzmu. 
Takie nieporozumienie moze doprowadzic mlodego adepta medycyny do 
poderwania wiary w psychjatrjç jako riaükç, a przy wiekszej dozie kry- 
tycyzmu i samodzielnosci w mysleniu do przeswiadezenia, ze psychjatrja 
to zbiôr rôznorodnych hipotez i teoryj powszechnie nie obowiazujacych.
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Sadzç przeto, ze dla unikniçcia wszelkich nieporozumien nalezaïoby, jed- 
no z dwojga, albo podac wszystkie sposoby badania zjawisk psychicznych 
i osiagniçte terni metodami rezultaty, co wiçcej podac wszystko to, co ma 
znaczenie dla kliniki, a wiçc przedewszystkiem anatomjç patologiczna 
ukladu nerwowego dostatecznie obszernie i wszechstronnie przedstawio- 
na, albo tez zaznaczyc wyraznie, ze psychjatrja ta  jest napisana tylko 
pod jednym katem widzenia i nazwac ja  psychjatrja strukturalna. Do 
najwazniejszych zarzutôw, jakie pozwolilbym sobie przedstawic zaliczam: 
zbyt duzy odskok w sposobie ujçcia trzech czçsci podrçcznika, z ktôrych 
kazda zbyt luzno i zaledwie pojedynczemi wiçzami laczy siç z nastçpny- 
mi; a ze celem tej ksiazki jest psychjatrja, przeto obie pierwsze czçsci 
winny byc dopasowane do tej trzeciej, bez porzucania przyrodniczego spo- 
sobu myslenia i bez takich silnych akcentôw na jednym kierunku, ktôry 
jest tylko jedna z metod.

To stanowisko wylacznosci jednej metody odbija siç i na III czçsci 
„Obrazy kliniczne”, rnetoda ta bowiem nie wystarcza do objçcia calosci 
chorego czlowieka; co wiçcej, najwazniejsza czçscia badania psychjatrycz- 
nego jest obserwacja jego ujawnien ruchowych i zaleznosc ich od warun- 
kôw zewnçtrznych, a wiçc badanie czysto przyrodnicze, ktore musi byc 
jaknajszerzej uwzglçdnione, a jedynym sposobem przedstawienia jest opis, 
fotografja, kino, a tego wlasnie nie spotykamy. A szkoda, bo przy tak 
wielkiem opanowaniu opisôw i barwnosci jçzyka u Autora, spodziewac 
siç rnozna, ze wypadiyby one znakomicie i doskonale posluzylyby jako ma­
ter j al dla dalszego ujçcia analityczno-klinicznego, z nastçpnem przej- 
sciem do syntetycznego ujçcia danego zespolu, a potem dopiero do prôby 
tlomaczenia, patogenezy, etjologji i t. d. Ten sposôb wydaje mi siç naj- 
bardziej celowym w nauce psychjatrji.

Przechodzç obecnie do omôwienia poszczegôlnych czçsci podrçcznika.
Czçsc 1-sza, poswiçcona omowieniu podstaw teoretycznycli psychjatrji, 

zawiera szereg rozdzialôw opracowanych bardzo umiejçtnie, z umiarem 
co do ilosci podanego materjalu i jasno. Do takich zaliczylbym rozdzialy: 
3. Ogôlne prawa dziedziczenia, 5. Budowa ciala i usposobienie, 7. Rozwôj 
szczepowy osobowosci, 8. Zespoly archaiczne. Natomiast duze zastrzeze- 
nie nasuwaja siç przy czytaniu rozdzialu 4-go o ukladzie nerwowym. Je- 
zeli Autor wychodzi z zalozenia, ze czytelnik zna anatomjç normalna i pa­
tologiczna ukladu nerwowego oraz patofizjologjç i klinikç chorôb nerwo- 
wych — z czem trudno przeciez zgodzic sie — to rozdzial ten doprawdy 
jest zbyteczny. Jesli zas nie jest obznajomiony nalezycie z wymienionemi 
naukami — co bçdzie régula nietylko u sluchaczy medycyny ale i u bar­
dzo wielu lekarzy — to trzeba otwarcie powiedziec, ze rozdzial ten wia- 
domosci tych nie zaszczepi mu. Sadzilbym, ze nalezaïoby rozdzialowi te-
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mu poswiecic wiçcej uwagi i zrobic zen rôwnouprawnionego obywatela 
z innymi w podrçczniku tej miary. Na str. 56 przy omawianiu porazen 
centralnych pochodzenia piramidowego, Autor nazywa ruchy jakie w tem 
porazeniu sa jeszcze mozliwe „przymusowemi”, — moze lepiej dla unik- 
niçcia nieporozumien nazywac je ogôlnemi. W tymze rozdziale poruszana 
jest sprawa napçdu, ktôre jest udatnem tlomaczeniem niemieckiego slo- 
wa „Antrieb”. Przypuszczam, ze uczacy sie nie potrafi sobie wyrobic na- 
lezytego pojçcia o napedzie, na podstawie wyjasnien tîomaczacych, za- 
wartych w rozdz. 4-ym. Po macoszemu potraktowane sa rowniez zabu- 
rzenia mnestyczno-skojarzeniowe, trudne z natury rzeczy do zrozumienia, 
tembardziej, ze nie spotykamy zupelnie przykladôw z kliniki, ilustruja- 
cych je najlepiej. Przy omawianiu w rozdz. 5-ym budowy ciaia i uspo- 
sobienia byloby bardzo pozadane podanie i innych podzialôw na typy, 
w szczegôlnosci antropologicznych. Co do rozdzialu 6 o dyspozycjach i in- 
teligencji, to i tu rowniez wylania siç szereg usterek, ktôre latwo dalÿby 
siç ominac. Rozdziai ten robi wrazenie o wiele mniej zwartego i jednolite- 
go, niz inné, co moze wyplywa z niezupelnie zdecydowanego stanowiska 
zasadniczego, jakie tu Autor zajmuje, a ktôre ilustruje zdanie, podane we 
wstçpie tego rozdzialu : „Osobowosc psychiczna rozwijac sie moze jedynie 
w kolejach, wyznaczonych przez jej strukturç biologiczna. W wyjatko- 
wych chyba wypadkach zdola przelamaé szranki przez nature wyznaczone 
i sila ducha wyniesc sie ponad siedie samq,”. Przyznaje otwarcie, ze tego 
drugiego zdania w zestawieniu z pierwszem nie rozumiem, nawet liczac 
sie z poetycka symbolika. Zjawia siç mimowoli pytanie, co to jest prze- 
dewszystkiem osobowosc nie-duchowa i w jakich granicach, uchwytnych 
dla mysli naukowej, lezy „sila ducha”, wreszcie wcieleniem kogo czy cze- 
go jest genjalnosc?, ktôra ma byc wynikiem tego wyniesienia sie ponad 
wlasna osobowosc. Sadzç, ze w podrçczniku psychjatrji lepiej jest uni- 
kac trudnosci, ktôre mozna ominac, albo nalezaloby poswiecic caly roz­
dziai pewnym podstawom teorjopoznawczym i poprzez nie ujac zasadnicze 
kierunki w swiatopogladach. Dla dyspozycji podano za duzo okreslen, 
z ktôrych niektôre bçda trudne do zrozumienia dla uczacego sie (np. na 
str. 95 „dyspozycje..., sa konstrukcjami, ktôre wytwarzamy jako odpo- 
wiedniki pewnych ujawnien psychicznych” lub ,,zdolnosc do aktualizacji 
procesôw psychicznych” i t. d.), to samo dotyczy pojecia inteligencji 
(porôwn. str. 95, 98 i 99). Sposoby badania pojmowania, uwagi, pamiçci 
i t. d. podane w tymze rozdziale, byloby najpraktyczniej zebrac w jeden 
odrçbny rozdziai omawiajacy schematycznie badanie psychjatryczne. Po­
dane przy badaniu uwagi wlasciwosci jej (str. 101) nalezaloby uzgodnic 
z podanemi na str. 216. W rozdziale tvm nagle wyplywa badanie sugestyw- 
nosci, o ktôrej uczacy sie dotychczas nie nie wie i z ktôra Autor zalatwia
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siç w 14 wierszach. Wartoby temu pojçciu udzielic trochç wiçcej miejsca 
i moze odpowiedniejszego niz wsrôd dyspozycji; przeciez na to pojçcie 
powolujemy sie w psychoterapji tak czçsto. Rozdziai 7 wydaje sie byc nie- 
co za dlugi.. Rozdziai 9-y „o strukturze osobowosci dojrzalej” zostal juz 
czçsciowo omôwiony przy rozpatrywaniu ogôlnych linij konstrukcyjnych 
calego podrçcznika. Tutaj dodam, ze w pierwszej czesci tego rozdzialu, 
dotyczacej swiadomosci, sposôb jej przedstawienia wydaje mi siç niewy- 
starczajacy, dla wyrobienia nalezytego pojçcia o niej u poczatkujacego 
czytelnika, gdyz pojecie swiadomosci rozplywa siç wsrôd bardzo licznych 
innych pojçc omawianych na tem miejscu, jak: introspekcja, podmioto- 
wosc przezyc, zwiazek z jaznia i t. d. i t. d. Niejasnem wydaje mi sie rôw­
niez w drugiej czçsci tego rozdzialu uzywanie zwrotu „swiadomej intro- 
spekcji” (str. 173), nasuwac to moze przypuszczenie, ze istnieje i nie- 
swiadoma introspekcja; a dalej rôwniez niezupelnie jasnem jest w zdaniu 
na str. 679: „Mowa naszej swiadomosci, jej sposôb przedstawiania,, jej 
wyobrazenia i jej sposôb myslenia sa mowa rzeczywistosci”, czy slowo 
,mowa” Autor rozumie w przenosni, czy tez chodzi tu o jezyk, bo jezeli 
o ten drugi, to mowa jest niczem innem jak rozwinieciem gestôw gloso- 
wych najscislej zwiazanych wlasnie z ukladem paleopsychicznym, i zali- 
cza sie do ruchôw wyrazowych.

Czesc 2-ga „Psychopatologja ogôlna” zostala juz omôwiona krytycznie 
ogôlnie. Pozatem co do poszczegôlnych rozdzialôw zaznaczylbym, ze rozdz. 
I-y o strukturze obrazu patopsychicznego jest trudny w ujçciu i moze za 
malo pedagogiczny, gdyz uczacy sie napewno nie zrozumie dlaczego nie- 
ma jednostek klinicznych w chorobach umÿslowych i dlaczego ich byc nie 
moze, zwlaszcza, ze 3-cia czçsc podrecznika, mimo ze nosi naglôwek „Obra- 
zy kliniczne”, dotyczy chorôb umyslowych; rôwniez niezrozumialem be- 
dzie twierdzenie, ze zespoly psychopatyczne sa rôzne w swej istocie od ze- 
spolôw symptomatycznych cielesnych. W rozclz. 2-im Autor niedostatecz- 
nie precyzuje, co rozumie pod „przyczyna”, co moze dla uczacego sie sta- 
nowic trudnosc, zwlaszcza w zestawieniu z rozdz. 1-ym. JP rozdz. 3-cim 
„Zaburzenia przytomnosci, pojmowania i uwagi” za malo podano o samem 
pojmowaniu, jest mowa glôwnie o uwadze; nie wytlomaczono w jaki spo­
sôb mozna rozumiec zwiekszone zainteresowanie pochodzenia intelektual- 
nego; trudno wyrôznic w rzeczywistosci stan przymglenia od zamrocze- 
nia lub zaciesnienia przytomnosci, przydalyby siç w nawiasach nazwy 
lacinskie, a nawet niemieckie lub francuskie. W rozdz. 4-ym o zaburze- 
niach pamiçci, naogôl dobrym, moze praktyczniej by bylo w jednem miej­
scu omôwic wpîywy afektôw i ich znaczenie dla pamiçci. JP rozdz. 5-ym 
—  zaburzenia. spostrzegania —  rôwniez dobrze opracowanym, brak przy- 
kladôw dla poszczegôlnych zaburzen. W rozdz. 6-ym — zaburzenia w wty-
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obrazaniu i mysleniu —  mimo dobre opracowanie, dostrzega sie za malo 
danych o mysleniu normalnem, zbyt maly nacisk na zaburzenia afektywne 
w natrçctwach, nieco trudny podzial na A, B, C, natomiast doskonale wy- 
padla ta czçsc jego, w ktôrej omowiono rozpad mysli schizofreniczny. 
Rôwniez dobry rozdz. 7 o zaburzeniach inteligencji, jedynie praktyczniej 
by bylo nie podciagac pod pojçcie „demencji” zaburzen intelektu w oli- 
gofrenjach. Rozdz. 8-y o zaburzeniach nastrojôw i uczuc rozni sie od in- 
nych swem ujçciem raczej fenomenologicznem, bez glçbszego wykazania 
ich znaczenia dla calej psychiki, bez wyzyskania pogladôw wyluszczonych 
w I-ej czçsci podrçcznika; odbiera siç niesluszne wrazenie ze rola uczuc 
w patopsychologji jest blada, o mniejszem znaczeniu. W rozdz. 9-ym o za­
burzeniach woli, moze za malo o tem, co mozna rozumiec pod tem poje- 
ciem i jak rozumiec, za malo o udziale napçdu. Autor opuszcza tu platfor- 
mç wylacznie introspekcyjna, a nawet strukturalna, a opiera siç — zre- 
szta zupelnie slusznie — przedewszystkiem na obserwacji dzialan, zacho- 
waniu siç i postçpowaniu chorego. I to jest rzeczywiscie bodaj najwaz- 
niejsza czesc badania chorych umyslowo. W rozdz. 10-ym o zaburzeniach 
cielesnych, moze niedostatecznie jasno powiedziano o stosunku zaburzen 
cielesnych do psychicznych i odwrotnie; za skapo o takich zaburzeniach 
jak zrenicze, przemiany materji, schorzenia ukladu roslinnego, nie podano 
norm dla rôznych skladnikôw plynu môzgowo - rdzeniowego. Wreszcie 
ostatni rozdziat o najogôlniejszych zespolach patopsychicznych daje nie- 
mila niespodziankç, gdyz wyliczone zespoly oparte sa na podstawie pato- 
genetycznej, a nie czysto symptomatologicznej, a  tych ostatnich poprostu 
laknie uczacy siç. Bardzo znacznie ulatwiloby naukç podanie zespolôw 
objawôw istotnych dla: delirium, demencji, oligofrenji, stanu katatonicz- 
nego i t. d. Bardzo byîoby pozadane podanie takich wlasnie zespolôw na 
wzôr np. podanych przez Bleuler’a w jego podrçezniku psychjatrji.

Autor rozmyslnie zapewne nie dal samodzielnego rozdzialu o zaburze­
niach w orjentacji; mimo, ze stanowisko takie mozna uzasadnic, ale dla 
celôw dydaktycznych lepiej by bylo tç grupç zaburzen wyodrçbnic.

3-cia czesc podrçcznika kliniczna dzieli siç na dwa dzialy. W pierw- 
szym z nich o ogôlnych zasadach rozpoznanlia, leczenia i oceny dostrzega 
siç nastçpujace usterki i niedociagniecia. Badanie psychjatryczne potrak- 
towane zbyt ogôlnikowo. Tu wlasnie przydalby siç schemat szczegôlowego 
badania kolejnego zaburzen psychicznych, gdyz psychobiogram umieszczo- 
ny na koncü ksiazki nie wystarczy uczacemu siç. Pozadane by bylo rôw­
niez podanie szersze badania testami i zasad psychotechniki. Co do lecze­
nia, to sadzilbym, ze wskazanem by bylo podanie nieco wiçcej szczegôlôw 
o leczeniu wstrzasowem, goraczkowem, podkreslenie mocniejsze znaczenia 
sugestji w psychoterapji, ostrozniejsze wskazania w stosowaniu morfiny,
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nieco dokîadniej o skladzie sztucznego karmienia, wreszcie dokîadniej 
o sposobie przyjmowania do zakladôw zamkniçtych. Przy omawianiu hi- 
gjeny i opieki spolecznej, bardzo byloby pozadane podanie istniejacych 
w Polsce urzadzen w tej dziedzinie, nalezaloby rôwniez wiçcej udzielic 
miejsca prawu niemieckiemu w szczegôlnosci o sterylizacji. Wreszcie 
w rozdziale dotyczacym oceny sqdowej zaburzen psychicznych niedosta­
tecznie jasno podane sa rôznice miçdzy pojçciem poczytalnosci i odpowie- 
dzialnosci, i znikomo malo podano o orzecznictwie odszkodowawczem, tak 
dzis potrzebnem kazdemu lekarzowi. Przydaiyby siç tu bardzo wzory kil- 
ku orzeczen.

Przechodzac do umôwienia drugiego dzialu (B) „Obrazôiv kliniêz- 
nych”. jeszcze raz zaznaczam brak chocby urywkôw historji chorôb i szcze- 
gôlowych opisôw klinicznych, nadmierna przewagç rozwazan, za male 
uwzglçdnienie anatomji patologicznej oraz rôzniczkowego rozpoznania. 
Wydaje mi siç, ze dydaktycznie wygodniej jest rozpatrywac histerjç i pa- 
ranojç w odrebnych rozdziaiach, a nie wsrôd psychoterapji jak to czyni. 
Autor.

Rozdzialy 1 i 2 o nerwowosci i psychopatjach, bardzo iadne i cieka- 
wie ujete, ale w 2-im brak wyrazniejszego podkreslenia rôznicy miçdzy 
reakcja psychogeniczna a psychopatyczna; podzial wyliczonych stanôw 
psychogenicznych oparty jest nie na jednolitej podstawie, raz na klinicz- 
no-objawowej, to znowu na etjologicznej. Mozliwosc wystçpowania hi- 
sterji i hipochondrji u ludzi zdrowych nie jest ostatecznie dowiedziona. 
Histerja potraktowana jest nieodpowiednio do jej znaczenia nietylko dla 
psychjatrji, ale medycyny wogole, sluchacz medycyny bedzie sîyszal we 
wszystkich klinikach o rozniczkowaniu innych chorôb z histerja, a tu znaj- 
dzie tylko krôtkie i niepeine wiadomosci wsrôd psychopatyj. Bardzo ma­
lo, niewspôlmiernie do potrzeb zycia, udzielono miejsca „nerwicy urazo- 
wej” (1 stronç), za malo rôwniez o psychozach wiçziennych i u jencôw. 
W psychozie manjakalno-depresyjnej, rozdziat 3-ci, za sîabo podkreslono, 
ze sprawa toczy siç przedewszystkiem w sferze uczuc, niedostatecznie za- 
akcentowano zaburzenia w biegu mysli, zbyt silnie podkreslono wplyw 
czynnikôw zewnetrznych na powstawanie choroby (doswiadczenia wojny 
nie potwierdzaja takiego wplywu), za malo opisôw, niedostatecznie uwy- 
puklone objawy z serji schizofrenicznych jako przymieszki. Sadzç, ze 
wiçkszy bîad popelnic mozna przyjmujac tylko zmniejszona odpowiedzial- 
nosc sadowa w slabych stanach depresji, niz calkowity brak odpowiedzial- 
nosci. Sadzilbym, ze nazwe „stupor” lepiej zachowac wylazcnie dla me- 
chanizmôw katatonicznych, tu zas môwic raczej o „pseudo-stuporze”. Nie- 
zawsze wyrazanie sie jest dostatecznie jasne, np. przy omawianiu lecze- 
nia depresji Autor pisze: „Najlepiej dziala blokada przelacznicy psycho-
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wegetatywnej w polaczeniu z kodeina”, — watpiç czy sluchacz medycyny 
zrozumie, co ma zrobic prôcz podania kodeiny.

W rozdziale i-ym  o schizofrenji bezwarunkowo za malo opisôw, stu- 
dent nie moze odtworzyc sobie obrazu klinicznego bez podania mu historji 
choroby. Pozadanem by bylo podanie i nazw powszechnie uzywanych, 
chocby i przestarzaiych, jak p a r a p h r e n i a ,  d e m e n t  i a p a ­
r a  n o i d e s, s t  u p o r i t. d., oraz kilka slôw wyjasnien i przykladôw 
dla takich tenninôw jak werbigeracje, perseweracje, echolalja i t. d. 
Obraz hebefrenji w odrôznieniu od innych obrazôw schizofrenji wypadl 
blado. Zbyt malo podano o objawach roslinnych, przemianie materji i in­
nych cielesnych w schizofrenji. W rozdziale 5 o padaczce trudno si§ zgo­
dzic z tem, ze pôzna padaczka ma lepsze rokowanie. Wartoby przy wyli- 
czaniu c:ech znamionujacych duzy napad padaczkowy umiescic niewatpli- 
wie przedmiotowy i cenny objaw punktowych wybroczyn na spojôwkach 
oraz w skôrze szyi i barkôw w ksztalcie pelerynki.PP rozdziale 6 o oligo- 
frenjach, nie uzyto tej nazwy wogôîe, skapo uwzglçdniono objawy ciele- 
sne, nie niema o szkolach specjalnyeh dla niedorozwinietych. W rozdziale 
7, o egzogenicznych zespolach psychotycznych stosunkowo za malo i za 
pobieznie podano o psychozach generacyjnych; przy zatruciu alkoholem 
metylowym i denaturatem nie wyliezono wsrôd objawôw — slepoty, przy 
omawianiu zatrucia meskalina warto by bylo podac wiçcej szczegôlôw ze 
wzglçdu na aktualnosc trucizny, naogôl za malo o leczeniu narkomanôw 
i o zakladach specjalnyeh dla nich; po za (terni usterkami rozdzial ten do- 
brze orjentuje w omawianych sprawaeh. W rozdziale 8-ym o zmianach 
psychicznych przy uszkodzeniach môzgu uwazalbym, ze wyrôznic wstrzas 
môzgu od jego stluczenia jest prawie niemozliwe. Przy wyliczeniu obja­
wôw psychicznych iw guzach môzgu, sadzilbym, ze nalezaloby symptoma- 
logje dose znacznie rozsz-erzyc, odpowiednio do dzisiejszego stanu naszej 
wiedzy w tej dziedzinie. Co do omôwionych objawôw w nagminnem spiaez- 
kowem zapaleniu môzgu mialbym szereg zastrzezen. Polysk oezu w tej cho- 
robie nie zalezy od ilosci wydzielanych lez ale od zmienionego skladu che- 
micznego plynôw dochodzacych do rogôwki i bialkôwki, podobnie jak 
w chorobie BazedOw'a. Trudno siç zgodzic, ze sen w .épiaezee jest iden- 
tyczny ze zwyklym snem, sa to raezej zaburzenia w napçdzie, zalezne od 
zmian w ukladizie roslinnym' osrodkowym. Stan sztywnosci miesni, jako 
jeden b objawôw parkinsonizmu, jednak nalezy do objawôw porazenia, 
tylko nie piramidowego a pozapiramidowego pochodzenia. Zespôl akine- 
tyczno-hipertoniczny u dzieci nie jest bynajmniej rzadkoscia, wystepuje 
jedynie pôzniej i w slabszym stopniu. Co do tego czy osobowosc chorego 
i zycie afektywne nie jest zmienione, mialbym duze zastrzezenia, osobi- 
scie sadzç, ze zmiany te sa, w kazdym razie sprawa ta nie jest jeszcze
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dostatecznie wyjàsniona. Niedostatecznie pod'kreslona jest „bradypsy- 
chia“. Objawy histeryczne w chorobie tej naleza ido rzadkosci, natomiast 
b. czçsto istnieja objawy podobne do histerycznych, ale pochodzenia orga- 
nicznego. W leczeniu, skapo podanem, brak przedewszystkiem atropiny. 
Wsrôd innych procesôw mozgowych wyliczono atetozç, sadzç, ze chodzi- 
loby tu raczej o a t  h é t  o s e d o u b l e ,  gdyz atetozç trudno 
nazwac procesem môzgowym. Nie nie podano o gruzlicy ukladu nerwowe- 
go. Moze wskazanym bylby tu podzial na schorzenia ogôlne i miejscowe, 
badz wedle ukladôw nerwowych, albo topograficznie. W obrazie klinicz- 
nym miazdzycowych zaburzen psychicznych za malo opracowano sympto- 
matologjç, mimo to jest on dobry. W rozdziale 9-ym ,,Zmiany psychiczne 
przy kile“ —  nie zaznaezono dose wyraznie zespolu neurastenicznego zja- 
wiajacego siç na poezatku porazenia postçpujacego ; idealnym momentem 
dla leczenia paralizu postçp. jest nietyle faza wstçpnych objawôw, ile 
wlasn-ie okres neurasteniczny ; brak danyeh o domieszkach schizofrenicz- 
nych iw przebiegu p. p., jakotez zespoiow psychicznych istwierdzanych po 
leczeniu zimnica .(Gerstmann), nie uwypuklona zostala czesta postac pro- 
stego otepienia intelektualnego, bez innych skladnikôw psychopatologicz- 
nych; duza niedomoge stanowi brak dokladnych danyeh o zmianach 
w plynie mozgowo-rdzeniowym w zwiazku z leczeniem i wskazan do dal- 
szego postçpowania i rokowania na podstawie izachowania siç plynu; 
srodki nasercowe w czasie leczenia zimnica lepiej zawsze podawae. W roz­
dziale 10-ym o zaburzeniach przekwitania, starzenia i  star osai zbyt ska- 
pç opisy obrazôw klinicznych, niedostatecznie uwypuklone objawy istotne 
w poszczegôlnych postaciach, zbyt lakonicznie o zmianach anatomopato- 
logicznych.

Pod wzglçdem jçzyka» podrecznik stoi, jak to juz wspomnialem, na wy- 
sokim poziomie; spotykamy tu prôby wprowadzenia nowych nazw czçsto 
bardzo' udatnych, wiernie oddajacych tresc w nich zamkniçta, jak np. 
zestrôj zam. konstytueja, zapôr ,,(= Sperrung), napçd ( =  Antrieb), 
wpis dziedziczny, pogotowie osobnicze i t. d. I tu jednak okazaly siç pew- 
ne usterki, niedokladnosci lub nazwy, nie polskie, latwo dajace siç spol- 
szczyc lub pewne wyrazenia, ktôre rzueaja siç tembardziej w oezy, ze ca- 
losc pod wzglçdem jçzykowym jest dobra. Dla przykladu przytoczç uster­
ki zauwazone w I tomie : str. 16 „system urogenitalny“ — uklad moezo- 
plciowy, str. 17 i dalsze ,,systemy“ ,— uklady, „funkcje“ — czynnosci, 
str. 18 „protoplazma“ — zarôdz, pierwoszcza, ,propagacji potomstwa" — 
rozmnazania siç lub rozrodu str. 19 „wentralny, dorsalny, wegetatywny” 
— brzuszny, grzbietowy, roslinny, str. 23 „manifestaeje“ — ujawnienia, 
„aspekt“ — wyraz, str. 33, 52 i inné „srodkowy uklad nerwowy“ — 
przywyklismy do nazywania go osrodkowym str. 37 „dotyki“ — dziwnie
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brzmi dotyk w liczbie mnogiej, str. 49 „cechy intermedjarne” — posred- 
nie, str. 53 — „substancja môzgowa“ — istota, str. 54 — „partje môzgu“
— czçsci, zakresy, str. 55 — ,,wlôkna dowodzace*1 — doprowadzaj^ce lub 
dosrodkowe, str. 58 „szukaja za slowami** — szukaja slow, ,,u stop dol- 
nego zwoju czolowego** — u podstawy, str. 73 — „feno.men“ — zjawi- 
sko, str. 75 „sympatyc:any i parasympatyczny** — wspôlczulny i przy- 
wspôlczulny, str. 76 „organizm“ — ustrôj, str. 89 — „schizotymicy... 
potrafia... popuscic** — moze zawodza, str. 98/99 „z tej definicji... wi- 
dzimy dwie wlasciwosci badania inteligencj i“ — z tej definicji wylania- 
ja  siç..., istr. 99 — ,,zadanie o nowym dla niej temacie** — zàdanie na 
nowy temat, str. 101 „Nie zamienic zaburzenia zdolnosci pojmowania 
z apraksja**... — „nie pomieszac zaburzen zdolnosci pojmowania z aprak­
sja, albo nie przyj^c zaburzen zdolnosci pojmowania za apraksje, str. 
134 ,,szturm ruchôw“ — burza ruchowa, str. 141 „Szukajac za wymarzo- 
na kobieta** — szukaj^c wymarzonej, — str. 191 „przyczynilo siç do te- 
go odkrycie osrodkôw môzgowych, regulujacych wymawianie slow (Bro- 
ca,)“... —  >czy nie lepiej bardziej ogôlnikowo to  wyrazic — rnowe rucho­
wa, Str. 192 „znajduja siç osrodki** — znajda siç..., str. 210 ,,Uwaga 
z czlowieka... wnika po mysli- potrzeb" — wnika w mysl, str. 212 „przy- 
zywànie... zastanowione** — zatrzymane, przerwane, str. „Stan uwazny 
swiadomosci** — nie da, siç po polsku tak powiedziec, moze stan czyn- 
nej uwagi w swiadomosci, str. 221 „...popuszczanie uwaznego napiçcia**
— rozluznianie, str. 267 i 270 ,,szukanie za nazwiskami**, „szukanie za 
rozwiazaniem** — szukanie (kogo czego?, a wiçc nazwisk, rozwiazania, 
str. 324 i inné „uwiad rdzenia** — przyjçlismy oddawna wiad rdzenia, 
str. 325 „podwyzszenie odruchôw" — wzmozenie, str. 326 „Odruch iBa- 
binskiego jest... znakiem ruchowego procesu korowego** — jest wyrazem, 
wykladnikiem zmian w korze ruchowej, str. 334 „zmiany plynu môzgo- 
wo-rdzeniowego, ktory oplywajac srodkowy uklad merwowy** — moze le­
piej opîukajac, str. 313 „oznaki degeneracji** — znamiona zwyrodnienia. 
W tomie Ili-m : str. 6 „Eksploracje‘* — badanie, str. 12 „procedery wo- 
dolecznicze“ — zabiegi, str. 16 „Komplrkacje‘‘ — powiklania, str. 18 
„sonda“ — zgîçbnikiem, str. 28 „przyspieszenie psychoruchowe“ — nie- 
jasne, str. 31 „nerce îmarstkiej** — marskiej, str. 58 ,,wysypanie hista- 
mitôw)*' — niezrozumiale, str. 146 „dobôr na wadze** — przyrost wagi.

Co do pismiennictwa zebranego na koncu ksiazki na 46 stronach, uwa- 
zalbym za wskazane wyodrebnienie prac autorôw polskich od innych i do- 
pelnienie szeregu brakujacych prac polskich, ktôrych i tak za wiele nie 
mamy, co znakomicie ulatwiîoby orjentacje w pismiennictwie rodzinnem 
i stanowiloby dokument historyczny dla bibljografji psychjatrycznej na 
przyszlosc.
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Konczac tç recenzjç i zdajac sobie doforze sprawç z wielkich trudno- 
sci, jakie Autor musial pokonywac przy wykonywaniu zamierzonego 
dziela, poczuwam aie do obowiazku podziçkowania Doktorowi Frostigowi 
za odwazne przelamanie dotychczasowego zacisznego frontu dydaktycz- 
nej psychjatrji polskiej i smiale wkroczenie na drogç czynu. Czyn ten 
niewatpliwie zawazy mocno na dalszymi rozwoju naszego pismiennictwa 
wychowawczego w psychjatrji, dajac jednoczesnie uczacej siç mlodziezy 
moznosc posiugiwania siç jçzykiem ojczystym w nauce o chorobach umy- 
slowych juz obecnie.

Krakôw, dnia 20 stycznia 1935 r. St. K. Pienkowski.

R. R i v o i r e: Nowe zdobycze endokrynologji. Przelozyl Dr. 
H. Szpidbaum. Warszawa „Ars Medici“, 1934. Str. 188.

Jest to bardzo zwiçzly i jasny wyklad tych dzialow endokrynologji, 
ktôre wzbogacane rozszerzone zostaly ogromnie szybko narastajacemi 
odkryciami lat ostatnich. Ksiazka przeznaczona jest dla lekarzy prakty- 
kôw i uwzglçdnia szczegôlnie zastosowanie feliniczne ostatnich Edobyczy 
w tej dziedzinie. Autor pominal caly Ibalast literatury i wszelkie niedosta- 
tecznie ugruntowane teorje. Dlatego tez nie uwzglçdnil zupelnie niektô- 
rych gruczolôw jak grasica i szyszynka, podobnie jak  caiego szeregu jed- 
nostek chorobowych, ktôrych Iaczmosc z uktadem wewnatrzwydzielniczym 
jest hipotetyczna i ograniczyl siç do (podania konkretnych wynikôw do- 
swiadczalnych, metod otrzymywania i oznaczenia hormonôw, a zwlaszcza 
do opisu malo znanych a coraz wiçksze znaczenie uzyskujacych zespolôw 
klinicznych, metod ich leczenia, wskazan chirurgicznych a nawet pokrôtce 
metod operacyjnych. Opuszczona zostata endokrynologja tarczycy, w ktô- 
rej to dziedzinie ostatnie lata nie przyniosly nie istotnie nowego.

Stosunkowo najszczegôlowiej omowione zostaly przytarczyce z ich rola 
regulatora przemiany wapniowej i fosforowej. iHormon ich odkryty w r. 
1925 przez Collip‘a w podawanej parenteralnie wyrôwnuje w zupelno- 
sci wypady czynnosci przytarczyc (tezyczka). Zespôl nadczynnosci przy- 
tarczyc wywolany najczçsciej Jprzez ich gruczolaka pod postacia o s t  e- 
i t  i s f i b r  o s a Recklinghauseni ma duze znaczenie w klinice neu- 
rologicznej, charakteryzuje siç odwapnieniem, guzami i torbielami kost- 
nemi, bôlami i hyperkalcemja przy dodatnim bilansie wapna. Hyperkal- 
cemja prowadzi do objawôw nerwowych i miçsniowych w postaci hypo- 
tonji, oslabienia miçsni, oslabienia odruchôw, porazen i zmniejszenia jpo- 
budliwosci elektromotorycznej. Rozpoznanie tej choroby podobnej do cho­
roby Paget‘a i awitaminoz winno bye wskazaniem do operacyjnego usu- 
niçcia gruczolaka przytarczyc bçdacego najczestsza jej przyczyna. Omô-
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wiwszy krôtko rolç przytarczyc w powstawaniu zacmy oiraz ewentualny 
udziai ich w powstawaniu sklerodermji„ myotonji zanikowej i goscca. prze- 
wleklego, szerzej zajmuje siç autor endokrynologja nadnerczy. Hormon 
czesci korowej nadnerczy zostal wyosobniony w 1929 r. przez Swingle‘a 
i Pfiffner‘a. Do jego braku nalezy odniesc objawy ,choroby Addison‘a, 
przyczem oslabienie miçsniowe moze zalezec od utraty zdolnosci tworzenia 
zwiazkôw isulfhydrolowych w miçsniach. Na uwagç zasluguje wartosc 
radiodjagnostyki w przypadkach choroby Addison'a gruzliczego pochodze- 
nia. Nadczynnosc czçsci korowej nadnerczy, wywolane najczçsciej ich 
gruczolakiem charakteiyzuje siç zespolem, ma ktôry skiada siç bolesne 
otluszczenie twarzy i tulowia, nadcisnienie, nadmieme owlosienie, poly- 
globulia i zanik funkcji plciowych. Wreszcie zespôl nadczynnosci czçsci 
rdzennej i nadnerczy (paragangliome hypertensif) wyraza siç napadowym 
skurczem tetniczek çzçsto z towarzyszacym napadowym cukromoczem. 
W trzustce prôcz insuliny wyosobniono wagotoninç (Santenoise 1927), 
powodujaca droga pobudzenia nerwu blçdnego odktadanie siç glikogenu 
w watrobie i watpliwy hypotensyjny hormon kalikreinç. Dla neurologa 
szczegôlne znaczenie posiada zespôl kliniczny nadmiernego wydzielania 
insuliny wywolany gruczolakiem wysp Langerhans'a, a cechujacy siç 
przedewszystkiem napadami padaczkowemi wielkiemi i p e t i t  m a l .  
Rozpoznawczo wazna jest Izaleznosc napadôw od posilkôw oraz hypogli- 
kemja naczczo przy rôwnoczesnej krzywej cukrzyczej po obciazeniu we- 
glowodanami. Przejrzyscie ujçty zostal zlozony System hormonalny, wla- 
dajacy zyciem plciowem kobiety, skladajaca siç z 2 hormonôw jajniko- 
wych (follikuliny i luteinyi), 2 przysadkowych (hormon powodujacy wzrost 
pçcherzykôw Graff‘a i wydzielanie follikuliny oraz hormon luteinizuja- 
cy), wreszcie hormonôw ciazowych, wydzielanych przez Iozysko a zblizo- 
nydh do poprzednio wymienionych hormonôw przysadki (prolan A i B). 
Zaburzenia miesiaczkowania i nieplodnosc moga byc spowodowane wy- 
padami rôznych czionôw tego uldadu i zaleznie od itego wymagaja swoi- 
stego leczenia. Zagadhienie hormonalnego uwarunkowania porodu, lak- 
tacji i zatrucia ciazowego (nadczynnosc tylnego plata przysadki) poru- 
szono tylko mimochodem. Badania meskich hormonôïv plciowych wyka- 
zujacych jak siç zdaje daleko idaca analogjç z hormonami kobiecemi sa 
dopiero zapoczatkowane. Przysadka, odgrywajaca rolç naczelna w ukla- 
dzie wewnatrzwydzielniczym, swemi zaburzeniami moze dac poczatek nie- 
domodze lub nadczynnosci kazdego prawie gruczolu dokrewnego. Komôr- 
ki kwasochlonne przedniego platu przysadki wydzielaja hormon iwzro- 
stu, hormony pobudzajace wydzielanie gruczolôw plciowych, wreszcie moz- 
liwe, ze tu tez powstaje hormon przemiany bialkowej i hormon acetone- 
miczny regulujacy praemiane ttuszczôw i odgrywajacy rolç w wystçpo-
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waniu acetonemji w cukrzycy, w ciazy |etc. Komôrki zasadochlonne pîatu 
przedniego wytwarzaja gtôwnie hormony endokrynotropowe i nadczyn- 
nosc ich przy gruczolaku zasadochlonnym powoduje zespôi opisany przez 
Cushing1 a, cechujacy sie nadczynnoscia kory nadnerczy, o s |t e i |t i s 
f  i b n o s a i nadczynnosôia tarczycy przy zaniku gruczoiow plciowych. 
Wreszcie komôrki chromofobne platu przedniego najprawdopodobniej wy­
twarzaja hormon bromowy Zondek'a regulujacy przemiane bromowa 
i ewentualnie majacy wplyw na okresy snu i czuwania. Zaburzenia wy- 
dzielnicze tej czçsci przysadki stac maja w zwiazku z powstawaniem >faz 
psychozy manjakalno-depresyjnej, idacych w iparze wg. Zondek'a z zabu- 
rzeniami w przemianie bromowej. 1D0 mich tez odniesc mozna zaburzenia 
psychiczne przy guzach przysadki. Plat sredni przysadki wydziela wyo- 
sobniona przez Zondek‘a intermedinç, ktôra ma jakies znaczenie dla czyn- 
nosci plciowych a u ryb wywoluje strôj godowy. |W wydzielinie platu tyl- 
nego przysadki Amerykanie oddzielili czynnik antidiuretyczny i wasopres- 
syjny (wasopressyna!) od powodujacego skurcze maciey (ocytocyna). Zro- 
zumienie wzajemnego wplywu hormonôw przysadki i osrodkôw miçdzy- 
môzgowia zostalo rozszerzone przez wykrycie poza droga bezposredniego 
przenikania wydzieliny przysadki wzdluz wlôkien nerwowych do osrod­
kôw, systemu zylnego wrotnego obejmujacego przysadkç i guz popielaty, 
pozwalajacego hormonom przysadki w silném stezeniu zadzialac na osrod- 
ki takze droga krwi (Popa i Filding). Tlumaczowi nalezy sie uznanie za 
wybôr dziela jak i staranny przeklad.

Wlodzimierz Godlmvski.

K 1 e i s t  K a r l .  Gehirnpathologie vornehmVich auf Grund der 
Kriegserfahrungen. (X V  und 1408 Seiten, 413 teils fabnge Abbildungen 
im Text mit 6 Tafeln; Verlag von Johann Ambrosius Barth. Leipzig 
1934).

Od szeregu lat spotykal neurolog w rôznych miejscach mniejsze i wiçk- 
sze artykuly, rçka prof. Kleista skreslone, omawiajace poszczegôlne roz- 
dzialy aktualne neuropatologji teoretycznej i praktycznej, z bardzo ory- 
ginalnego punktu widzenia i punktu wyjseia ujçte (Festschrift für W. 
Bechterew 1926, für K. Bonhoeffer 1928, für G. Anton 1929, flür S. Hen- 
schen 1930, für G. Specht 1930, für B. Pfeifer 1931, w Psych. Jahrbü- 
cher 1933, w Allgem Zeitschrift f. Psychiatrie 1933 oraz. 1934 i w Nerve- 
narzt 1934). W roku biezacym autor, prof, frankfurckiej kli- 
niki neurologicznej, wypuscil ogromny tom okoio 1400 stronic obej- 
mujacy, laiczacy w jedna calosc te pozornie niezaleznie od siebie, 
a jednak scisle ze soba sprzçzone artykuly, — slowem, wszystko to, co 
w skrôtach autoreferatowych ogloszone zostalo przez blisko 10 lat w rôz-
9
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nych czasopismach — z zalaczeniem ogromnego dowodowego materjalu 
kazuistycznego i nader obfitych ilustracyj. Ta ogromna monografja z ty- 
tuiem „Patologja môzgu na tle doswiadczenia wojny wszechswiatowej” 
stanowi jednoczesnie 4-ty tom wielkiego wielotomowego podrçcznika, 
w swoim rodzaju Standardwerku, wydanego' pod auspicjami v. Sehjer- 
ninga: Handbuch der aertztlichen Erfahrungen im Weltkriege. Nieko- 
niecznie lekarz, ktôry osobiscie brai udziai w wojnie i pamiçta neurolo- 
giczno-psychjatryczne ofiary jej, chçtnie przeczyta lub przerzuci tç ksie- 
gç benedyktynskiej pracy, ale kazdy neurolog i psychjatra, o ile go stac 
na bardzo droga monografjç, mimo, iz nie wiaze go to z przymusowem 
nabyciem calosci. Kleist opracowai bardzo sumiennie porôwnawczo, za- 
rôwno ze stanowiska klinicznego i anatomopatologicznego, jak z psycho- 
logicznego, blisko 300 wîasnych przypadkôw spraw ogniskowych, pokojo- 
wych. Mater j al, przytlaczajacy ogromem, wyzyskany w ciagu lat kilku- 
nastu bez zarzutu i wszechstronnie, obficie na kazdym kroku ilustrowa- 
ny! Objawy podraznieniowe i ubytkowe natury pourazowej, pozapalnej 
i pozwyrodnieniowej maja decydowac o walorach lokalizacyjno-topogra- 
ficznych w najdrobniejszych szczegôlach, nie tylko w dziedzinie ducha, in- 
telektu i wzruszeniowosci, nietylko w dziedzinie neurologji, psychjatrji 
i psychologji stosowanej, ale i w sferze histologji, architektoniki i peda- 
gogiki leczniczej. — Tresc i osnowe tego dzialu wspôlpracy neurologa, 
psychjatry i neurodiirurga w jednej osobie odtworzy najlepiej rzut oka 
na rozklad faktycznego materjalu. — Pierwsze 2 rozdzialy omawiaja naj- 
bardziej przystçpne dla czytelnika zaburzenia ruchu, czucia i zmyslôw, 
przyczem autor uwazal za stosowne umiescic zaburzenia smaku i wçchu, 
ich agnozje, halucynacje i iluzje w osobnym rozdziale. Dwa nastçpne roz­
dzialy poddaja dyskusji zaburzenia koordynacyjne môzgu oraz wszystkie 
zasadnicze odmiany apraksji (innerwacyjno-kinetyczna, ideacyjna, ideoki- 
netyczna, optyczno-konstrukcyjna). 5-ty rozdzial, jeden z obszerniejszych, 
poswiecony jest zaburzeniom osrodkowym wzroku (skotomaty, hemianop- 
sje, amnezja barw, przedmiotôw, agnozja optyczna, wzrokowe ubytki in- 
teligencji, slepota wyrazôw i liczb, aleksja, agrafja, akalkulja, zaburzenia 
uwagi wzrokowej, lokalizacji optycznej, orjentacyjnej i wzrokowo-prze- 
strzennej). Nastepny rozdzial wentyluje blizej podloze anatomiczno-fizjo- 
logiczno-psychologiczne zaburzen sluchowych i wszelkie odmiany amuzji 
ruchowej, zmysïowej i melodyjno-instrumentalnej. Blisko 250 stronic zaj- 
muje ogromny rozdzial afazji, wyczerpujacy nietylko gluchote wyrazowa 
i anartrjç afatyczno-ruchowa, ale tez agramatyzm i gluchoniemotç. Spe- 
cjalne dwa dziaïy omawiaja czynnosci zwojôw czolowych w dziedzinie: 
a) ruchu, czucia, stereognozji, b) popçdu, myslenia i postçpowania, c) rôw- 
nowagi i odruchowosci tonicznej i indukcyjnej tulowia, szyi, oczu, konczyn,
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oraz d) ruchow o charakterze i cecach myostatycznych, myotonicznych 
i katatonicznych. — Rozdziaîy wielce oryginalne sa dwa ostatnie, wkracza- 
jace bardzo powaznie w dziedzinç psychjatrji i psychologji i traktujace 
o zaburzeniach w sferze czynnosci osobniczych (Ichleistung, Selbst-Ich, 
Trieb-Ich, Kôrper-Ich, Gefühl-Ich), o ich postaciach symptomatycznych 
(e u p h o r  i a, d y s p h o r  i a, m o r  i a), o ich siedlisku ( d i e n c e p -  
h a 1 o n, c i n g u 1 u m, g y r u s o r b i t a l i s . ) ,  o stanie czuwania, 
snu i bezsennosci, o niesamowitych stanach swiadomosci i podswiadomo- 
sci. Autor wszçdzie posilkuje sie w precezyjnej lokalizacji schematami 
pôl tablic architektonicznycli Brodmana, Vogta, Economo-Koskinasa. —  
Ciekawe jest zestawienie przedmowy i zakonczenia tej ogromnej ksiçgi, 
ktôre dzieli okres lat dwunastu. Dla przysziego historjografa neuropato- 
logji môzgu bedzie wielce kuszaca i pociagajaca ocena porôwnawcza dzie- 
la Kleista z glosnemi i popularnemi ksiçgami niemieckiemi o celach iden- 
tycznych: Meynerta. Wernickego, Flechsiga, Monakowa, Oppenheima 
i Henschena ubiegîych lat 50-ciu. Dzial bibljograficzny — poza rozsiane- 
mi i cytowanemi w tekscie setkami prac, — zajmuje cale 20 bitych stro- 
nic druku.

H. Higier (Warszawa).

Die Werke des Hippokrates. Teil X IV  „Aphorismen”. Deutsche Ueber- 
setzung von G,. S t i c k e r .  Hippokrates Verlag. Stuttgart-Leipzig 
193Jf.. Subskriptionsprëis aller Werke Mk. 98.75.

Wydawca wypuszczac zamierza 75 ksiag Hippokratesa w 25 oddziel- 
nych zeszytach. Na specjalna uwagç zasluguje zeszyt 14-ty ze wzglçdu 
na temat i na tlomacza Stickera, znanego filologa-lekarza, profesora ka- 
tedry historji medycyny w Würzburgu. Nazywano w superlatywach afo- 
ryzmy Hippokratesa (aforismoi) ' najznakomitszem i podziw wzbudzaja- 
cem dzielem literatury lekarskiej, „Biblja lekarzy”, „O p u s p l a n e  
d i v i n u m”, a Hippokratesa, twôrce z Bozej laski, nazywaî Platon 
,,Wielkim”, Arystoteles ,,Znakomitym”, a Galen „Godnym podziwu”. Ca­
le sredniowiecze rozpowszechnialo C o r p u s  H i p p o c r a t i c u m  
wsrôd adeptôw Asklepiosa z poczatku w rçkopisaéh, pôzniej w drukach, 
a owe „ Aforyzmy” w licznych wydaniach w jezykach greckim i lacinskim, 
w hebrajskim i arabskim (Avicenna, Mojzesz Majmonides). — Piçknym 
wstçpem, charakteryzujacym szkicowo patofizjologjç Hippokratesa, po- 
przedza tlomacz aforyzmy, ktôrych naliczyc mozna w 8-iu rozdzialach ca­
le setki, a poruszaja one liczne sprawy z semiotyki, z symptomatologji, 
prognostyki, terapji, etjologji i fizjologji wszelkiego rodzaju zaçhorzen. — 
E x  u n g u e 1 e o n e m pozna czytelnik mistrza, czytajac chocby tyl- 
ko jeden jedyny pierwszy aforyzm z medycyny, jako nauki i sztuki. „zy-
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cie nasze krôtkie, sztuka dluga, sposobnosc przelotna, doswiadczenie nie- 
pewne, wnioskowanie trudne. Lekarz wydac musi z siebie wszystko nie- 
zbçdne nietylko sam, ale i chory oraz jego pielçgniarz, jego oto'czenie i sro- 
dowisko, ludzie i warunki”. H Higier (Warszawa).

Die Werke des Hippokrates. Teil V. 1) Die Winde. 2) Die heilige 
Krankheit. Deutsche Uebersetzung von R. K a p f e r e r .  Hippokra- 
tes Verlag. Stuttgart-Leipzig 193i. Subskriptionspreis aller Werke 
Mk. 98.75.

Tlomaczenie, dokonane przez Kapferera, lekarza obytego z tekstami 
starogreckiemi, pod auspicjami filologôw prof. Fuchsa (Drezno) i Lom- 
mera (Monachjum), trzyma sie scisle oryginalu i brzmi w tytule 1-ej mo- 
nografji „Wiatry”, w tytule 2-ej monografji ,,swieta choroba”. Ostatni 
tytul imputuje czytelnikowi slusznie mysl o epilepsji, chorobie drgawko- 
wej, znanej i u nas jako choroba boska, swieta, sw. Walentego, natomiast 
tytul pierwszej monografji, brzmiacy w oryginale: p é r i  f y s a n nie 
nasuwa zadnej konkretnej mysli, a powinien, zdaniem mojem, brzmiec: 
„Wiatry i gazy w ustroju ludzkim”. Ten rozdzial, znany w tlomaczeniach 
pod nazwa „Die Winde”, „Die Gasen”, „Vents”, vv istocie obejmuje wszyst­
ko razem: powietrze wdychane wraz z chorobotwôrczemi miazmatami cho- 
rôb epidemicznych (noserosi miasmasin), przetrzymywane i fermentuja- 
ce gazy kiszek, gazy wydzielane z jamy ust, gazy, przedostajace sie ze 
krwi do tkanek. — Nawiazujac do „choroby swiçtej”, w ktôrej patofizjo- 
logja môzgu jest szerzej dyskutowana, chcç zwrôcic uwagç, ze przyczy- 
n§ padaczki upatrywal Hippokrates 2400 lat wczesniej od nas czesciowo 
w dawno przebytych zakazeniach miazmatami, a przyezyny napadôw do- 
szukiwal siç w braku doplywu czystego powietrza (tlenu?) do môzgu, 
w swoistem zaduszaniu si§, zaleznem od zmian atmosferycznych i cieplot- 
nych. Odrzucajac wplyw bôstwa w t. zw. chorobie bpskiej, upatrujem w 
môzgu siedlisko padaczki. — W ksiazce tej uwydatuia sie podzial Hippo­
kratesa na konstytucje padaczkowa i dyspozycje drgawkowa (obecna 
Krampfbereitschaft), wplyw zaburzen przemiany materji, wplyw blokady 
gazôw oraz rozpadu ich w naczyniach podstawy môzgu. Nie bez sluszno- 
sci nazywano wyklad Hippokratesa o ,,epilepsji” mitrzowska dedukcja
naukowa. H. Higier (Warszawa).

W a l t e r  C r e u t  z. Die Neurologie des I-VII Jahvhunderts. (Seiten 
106). Verlag Georg Thieme, Leipzig 1934. R. M. 7.80).

Studjum historyczno-neurologiczne W. Creutza, lekarza Akademji Le- 
karskiej w Düsseldorfie, stanowi jeden z zeszytôw wydawnictwa, wycho-
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dzacego od r. 1931 w Lipsku pod auspicjami profesorow A. Bostroema, 
i J. Langego. —  Przed laty blisko 150-ciu miody prof, z Erlangi Christian 
Friedrich Harles zapowiedzial wielotomowa monografjç histôrji neurolo- 
gji starozytnosci, doprowadziî ja  atoli tylko do Praxagorasa z Kos czyli 
do 4-go stulecia ery przedchrzescijanskiej. Od tego czasu oryginalnych prac 
na ten temat brak, a autor usiluje zapeînic czçsciowo te lukç, obrawszy 
sobie pierwsze 7 stuleci naszej ery, poslugujac siç oryginalami greckiemi 
i lacinskiemi z tej epoki, ktôre tu i owdzie przytacza w tekscie w doslow- 
nem tîomaczeniu. — Chodzi autorowi o ustalenie, co w neurologji medy- 
cyna klasyczna przejçla z okresu przedchrzescijanskiego, co stworzyly 
wspomniane 7 stuleci, co siç zachowalo podczas zmierzchu panstwa za- 
chodnio-rzymskiego, gdy duchowi antycznemu groziîa zaglada, a cywiliza- 
cja i kultura Wschodu i Zachodu w burzach i kataklizmach wçdrôwek na- 
rodow zdawaly sie zapadac na wieki, co przeszlo do medycyny wezesnego 
sredniowiecza i co poprzez okres medycyny arabskiej i pôzniejszej saler- 
nytànskiej zachowalo sie z dobytkôw medycyny BHppokratesa i Galena, 
stanowiacych zalazek neuropsychjatrji nowoczesnej. — Wedlug Creutza 
we wspomnianym ckresie, rozpoczynajacym sie od Korneljusza Celsa, 
neurclogja kwitla wzglçdnie w pierwszych jedynie 2 — 3-ch stuleciach. 
Na pierwszem miejscu promieniuje nazwisko Galena z Pergamonu (129— 
198), encyklopedysty naukowca, z anatomja i fizjologja ukîadu nerwowe- 
go. Bardziej oryginalnym, acz mniej uniwersalnym umyslem jest Soranos 
z Efezu, ktôry rozwinal w tym dziale klinike, rozpoznanie rôzniczkowe 
i terapjç. Mniej wszechstronnym, ale mistrzem w opisach, okazuje sie 
Araeteus z Kappadocji, mniej glebokim, acz lotnym Caetius Aurelianns. 
Z pôzniejszych autorôw wysuwa siç powaznie na czolo Alexandros z Trail- 
lesu (525 — 605). — Na uwagç zasluguje fakt, ze nastçpujace po tym 
okresie tysiacolecie nie wzbogacilo niczem powaznem dziedziny neuro­
psychjatrji. — W dziale kliniki i patologji szczegôlowej wybitne miejsce 
w monografji Creutza zajmuja: symptomatologja ogôlna, porazenia ru- 
chowe i czuciowe, niedowlad i kurcz twarzy, rwa kulszowa, l u m b a g o ,  
apopleksja, epilepsja, zanik môzgu, notatki z anatomji opisowej i fizjo- 
logji doswiadczalnej môzgowia, rdzenia i nerwôw obwodowych. — Poda- 
ne przez Creutza doslowne przeklady z oryginalôw ulatwiaja orjentacjo 
czytelnikowi, obeznanemu z danym przedmiotem. Dla przykladu przyta- 
czam Caeliusa Aureliana „M o r b o r u m f h r o n i c o r  u m” l i b e r  
II, c a p u t  2. D e  c a n i n o r  a p t  u, d e  c a n i n a  c o n v u 1- 
s i o n e, q u e m G r  a e c i k u n i k o n s p a s m o n v o c a n r, 
a co Creutz tlomaczy przez Hundeskrampf, a obejnmje, wedlug niego, nie­
dowlad i kurcze w obrebie n. twarzowego. Z dokladnej analizy tekstu wi- 
dac jednak, ze ôwczesny r  a p t  u s c a  n i n u s obejmowal rôwniez
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t o r t i c o l l i m  s p a s t i c a m ,  padaczkç J acksonowskq, tiki twarzy, 
p a r  a 1 y s i s a g i t a  n s  i spazm torsyjny. — Miiosnik historji medy- 
cyny znajdzie w ksiazce skarbiec wielki ciekawych opisôw i uwag, przy- 
kîadôw i wnioskôw. H Higier (Warszawa).

1. Oeuvre scientifique de J. Babinski. Un volume grand in 8-o de 640 
pages avec 69 figures. 1934- Éditeurs Masson et Cie. Paris. 180 francs.

2. Pamieci Jôzefa BaPinskiego poszviçcona ,,Neurologja Polska”. 
X V I i X V II) str. 659. Warszawa, 1934-

Prof. Jôzef Babinski, urodzony, jako syn emigranta polskiego w Pa­
ryzu (1857), wychowany, ksztalcony i zmarly w Paryzu (1932), czul sie 
w sercu, jako obywatel Francji jednoczesnie synem Polski, czego dawai 
niejednokrotnie dowody, odwiedzajac ja  nieraz i biorac udzial czynny 
w niektôrych jej poczynaniach naukowych, Zjazdach i wydawnictwacb 
z dziedziny neurologji, w ktorej przez dlugi szereg lat byî wodzem i twôr- 
ca, godny stac w rzçdzie najwiçkszych. — A tworzyl bez przerwy, gdy jako 
nilodzieniec 28-letni objal w Salpétrière w r. 1885 zaszczytne stanowisko 
,,Chef de clinique” znakomitego Charcota, gdy jako wyrobiony neuropa- 
tolog w r. 1890 z tytulem „Medecin des Hôpitaux de Paris” rozpoczal sa- 
modzielna prace w szpitalu de la Pitié; gdy jako profesor dlugie lata 
wykladal studentom i lekarzom; gdy wreszcie, syt slawy i laurôw, glosny 
na calym swiecie uczony, jako 72-letni profesor w r. 1930 pozegnal sie 
oficjalnie z medycyna jako nanka i sztuka. Czcili go tez swoi i obcy za 
zycia, mianujac czlonkiem honorowym w rôznorodnych Towarzystwacb 
lekarskich, ogôlnych i neurologicznych. Czcza go tez powszechnie swoi 
i obcy po smierci. Francuscy uczniowie Jego, wsrôd ktôrych widzimy ta- 
kie glosne nazwiska jak Barré, Crouson, Froment, Tournay, Vincent, 
Charpentier, wydali ogromny tom i n  o c t  a v o, ozdobiony 69 ry- 
sunkami i fotografja zgaslego z lat mlodych karjery naukowej, tom, 
w ktorym przedrukowane zostaly niektore wyborowe prace Jego, prace 
podstawowe i klasyczne. Z zalaczonej bibljografji widac, ze ogôlem by- 
lo prac Babinskiego okolo 300-tu, zaczynajac od pierwszej z r. 1882: 
O b s e r v a t i o n s  d e  r e c h u t e s  p e n d a n t  l a  c o n ­
v a l e s c e n c e  d e  l a  f i è v r e  t y p h o i d e ,  a konczac 
na ostatniej z r. 1930: S u. r  1’ h y s t  è r i e. W jedenastu roz- 
dziaîach ksiegi zawarte jest w kolejnym porzadku, co nastçpuje: 1 i 2-gi: 
Semiotyka ogôlna, semiologja oczna, mozdzkowa, elektrodjagnostyczna. 
Pierwiastki podstawowe semiotyki organicznej. 3-ci. Nowotwory i spra- 
wy uciskowe môzgu. 4 i 5-ty. Zaburzenia pozapiramidowe, blçdnika, 
mozdzku i opuszki. 6. Stwardnienie wieloogniskowe, sprawy uciskowe
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rdzenia, wiad i p s e u d o t a b e s .  7 i 8. Choroby obwodowe 
nerwôw i miçsni. 9. Histerja, p i t h i a t i s m e .  10. Zaburzenia 
fizjopatyczne. 11. Terapeutyka. — Uwazny czytelnik wykoncypuje so- 
bie latwo z tej piçknej ksiçgi wizerunek wzorowego nauczyciela i peda- 
goga w dyscyplinie neurologicznej i wytworzy sobie poglad i rzut oka 
na bieg mysli i rozwoj neuropatologji ostatniego piçcdziesiçciolecia. — 
Zupelnie inny charakter nosi podwôjny tom „Neurologji Polskiej”, ozdo- 
biony fotografja z lat pôzniejszych, a poswiecony przez Komitet Re- 
dakcyjny pamiçci znakomitego rodaka i wieloletniego wspôîpracownika 
pisma. Ksiçga ta, blisko 700 stronic obejmujaca, zawiera zbiôr 30 prac 
polskich neurologôw starszej i mîodszej generacji, prac klinicznych, hi- 
stopatologicznych i eksperymentalnych, poprzedzony z wielkim pietyzmem 
kreslona sylwetka przez S. Pienkowskiego oraz wyczerpujaca ocene prac 
z zakresu chorôb organicznych napisana przez W. Godlowskiego, z cho- 
rôb funkcjonalnych przez W. Chlopickiego. Przekona sie latwo uwazny 
czytelnik, zwtaszcza pamiçtajacy stopniowy rozwoj tej wybitnej jednostki, 
ze zupelnie sluszne i nie przesadzone sa uwagi biografôw i recenzentôw 
zarôwno francuskich jak polskich obu wspomnianych ksiag. Dziaîalnosc 
naukowa Babinskiego cechuja przedewszystkiem wielka metodycznosc 
i ciaglosc pracy, pozwalajaca obejmowac zyciodajna twôrczoscia cale 
ogromne dzialy neurologji. Do zagadnien, ktdremi siç zajmowal, wnosiî 
dziwny lad i porzadek, nowe wnioski staral siç opierac tylko na grun- 
townie przebadanych podstawach przedmiotowych, poslugiwal sie przy- 
tem najbardziej prostemi, a wiçc i najbardziej pewnemi metodami, po- 
siadal tajemnicç wykrywania nowych objawôw, wyjasniajacych w pro- 
sty sposôb cale zagadnienie, a ponadto umial znajdowac zupelnie nowe 
drogi badan i na nich szukac rozwiazania analizowanego zagadnienia. 
Dazeniem Babinskiego zawsze bylo za pomoca prostych metod analizo- 
wac zîozone zjawiska nerwowe i wylawiac objawy istotne, maj ace przed- 
miotowa wartosc. zrôdlem wszystkich prac i odkryc byla obserwacja kli- 
niczna, a uzyskane w ten sposôb fakty interpretowal jasno i prosto, nie 
gubiac sie w hipotezach i teorjach, nie dajacych siç bezposrednio spraw- 
dzic, i nie oddalajac siç nigdy od empirji. Wielka i subtelna spostrzegaw’- 
czosc, gîçbokosc i trafnosc analizy, wreszcie wszechstronnosc dzialalnosci 
i zainteresowan naukowych obok jasnosci, konkretnosci i scislosci uchro- 
nily badacza od potkniçc, nie obcych nawet genjalnym umyslom. Nie mial 
nigdy potrzeby ani zm'ieniac swych twierdzen, ani nie widzial ich obalo- 
nych, przetrwaly prôbç lat, sluza i sluzyc bçda przyszlym pokoleniom. 
Te zasadnicze czynniki doprowadzily naszego znakomitego rodaka pew- 
na i twôrcza droga do Panteonu wielkich umyslôw badawczych, gdzie 
czyny tworza pomniki trwale, goscince bite, po ktôrych poczynania liez-
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nych dalszych pokolen tocza sie latwo, gonia dalej, w mysl nabytego na 
tym wygodnym szlaku rozpçdu i rozpedem tym musza oddac hold twôr- 
cy nowej drogi. Takim Herkulesem czynu wielowymiarowego — môwi 
prof. Pienkowski —  czynu, ktorego ciezar gatunkowy zawazyl na kie­
runku i rozpçdzie mysli naszych i licznych jeszcze przyszlych pokolen, byl 
Jôzef Babinski. Higier (Warszawa). .

F r o h 1 i c h A l f r e d .  Nowsza terpja farmakologiczna chorôb 
nerwowych. Wien. klin. Wochenschrift 1932, 1561f. —  156.

F r  ô h 1 i c h A l f r e d .  To samo. Aerztliche Praxis 1933 —  
181 —  185.

Référât krytyczny w ramach kursu doksztalcajacego.
Glôwne miejsce poswieca farmakolog wiedenski lecznictwu farma- 

ceutycznemu nagminnego zapalenia môzgu i jego powiklaniom, zwlaszcza 
parkinsonizmowi oraz terapji racjonalnej nowszemi srodkami chorôb 
ukladu autonomicznego w dziedzinie kinetycznej ruchu i napiecia miç- 
sniowego.

Bardzo dokladnie sa rozpatrywane przez autora ze stanowiska far- 
makologa, fizjologa i praktyka nader popularne w recepturze ostatnich'i 
lat: h a r m i n a przeciw akinezie i hypokinezie pozapyramidowej, 
preparaty s k p o l a m i n y  w polaczeniu z pochodnemi prazkowia 
(s t  r i a  t  u m), jak s t  r  i a s o 1 a n, s t  r  i a p h o r  i n, pré­
parât b u 1 b o c a p n i n a przeciwko hyperkinezie (t r e m o r, 
c h o r  e a, c a t  a 1 e p s i a ) .

Na drugim planie umieszcza autor srodki, zwalczajace zaburzenia 
w dziedzinie czucia, zwlaszcza bôlu, ktôremu coraz czçsciej fizjolodzy 
przypisuja pochodzenie sympatyczne w mysl koncepcji propagowanej 
w r. 1925 jednoczesnie przez prof. Strümpla i przez Ref. (patrz H. Higier). 
Bol obwodowy i trzewny jako objaw sympatyczny Deutsch. Zeitsch. 
f. Nervenheilk. 1925. Polsk. Gaz. Lek. 1926.

Empiryczna, dawniej stwierdzona przewaga lecznicza pewnych kom- 
binaicyj kilku srodkôw zostaje potwierdzona na d'rodze farmakologiczno- 
laboratoryjnej. I w tym kierunku jest ciekawy powaznie potçgujacy dzia- 
tanie zasadniczego srodka dodatek k o f e i n y lub t  h e o p h y 1 1 i- 
n y, ktôre to preparaty, jak mniemaja eksperymentatorzy, wywieraja 
drazniace dzialanie na barjerç oponowa ( b a r r i è r e  h é m a t o ­
e n c é p h a l i q u e ) ,  uprzystepniajac za dzialanie czynnego srodka 
leczniczego na substancjç môzgu i rdzenia.

Na przykladach ergotaminy czyli gynergenu, papaweryny, veramonu 
(veronal plus pyramidon), adrenaliny, efedryny, ephetoniny, ephedrali-
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ny (efetonina plus adrenalina), rephriny (fedryna plus adrenalina), sym- 
patolu, physostigminy i prostigminy dowodzi Frôhlich, jak drobna nie- 
raz modyfikacja chemiczno-molekularna usuwa pewne niepozadane dzia- 
îanie uboczne i jak dalece dodatek racjonalny pewnego srodka (np. fe- 
nacetyny, kofeiny, teophilliny) chocby w minimalnej dawce potçguje 
w rodzaju katalyzatora dzialanie zasadniczego srodka. (Nie nalezy by- 
najmniej z tego wnioskowac, ze wskazane jest wszedzie i zawsze, jak 
to si§ stalo modnem u nas, przepisywanie kilku recept jednoczesnie, dro- 
gich kombinacji kilku srodkôw lub — horribile dictu — recept z 7 — 8 
ingredjencji, wzajemnie znoszacych sie farmakologicznie, jak to bywalo 
za dobrych czasow Moliera (Le malade imaginaire 1673), kiedy dawano 
lewatywy codziennie, wymiotne srodki co tydzien, stawiano pijawki i ban- 
ki ciçte co miesiac i puszczano krew na kazde zawolanie latarni calemi, 
a dniem i noca dawano co godzine duze lyzki obrzydliwej mikstury.

H. Higier (Warszawa).

P r o f .  G e o r g P e r i t z .  Die N  ervenkrankheiten des Kin- 
desalters. Berlin, Fischers medinische Buchhandlung S. 688. 8". mit 188 
Abbildimgen. 2. Auflage. Leipzig 1933 RM. 39.50.

Sîusznie powiada autor w przedmowie, ze dlugo zastanawial sie nad 
tem, czy po 20 latach wypuâcic samoistnie lub zbiorowo drugie wy- 
danie podrçcznika, ktôry ongi cieszyl sie duzem powodzeniem.

Peritz z Berlina, byly wspôlpracownik glosnego neuropatologa Oppen- 
heima, rozporzadzajac obfitym materjaîem polikliniki nerwowej przy 
szpitalu dzieciecym Neumanna oraz domu sierocego Rumelsburga, nada- 
wal sie bàrdzo do tej wdziçcznej i jednoczesnie odpowiedzialnej roli. 
lstotnie przybyly za ostatnie 20 lat nowe prace o konstytucji i dzie- 
dzicznosci, reakcja Wassermanna, metodyka badania plynu môzgordzenio- 
wego, rentgenografja môzgu, ogromny rozdzial o e n c e p h a l i t i s  
1 e t  li a r  g i c a, endokrynologja kliniczna, psychoterapja wzbogaco- 
na zostala przez liczne odmiany jej, zwlaszcza psychoanalizç Freuda, Jun- 
ga, Adlera i Steckla, a rozdzial dawny o nerwowosci dziecka uzupelniono 
przez cala naukç o psychopatji dzieciçcej i psychohygienie.

Porôwnywujac bezstronnie podrecznik z pierwszym jego wydaniem, 
przyznac wypadnie, ze ksiazka w zupelnie zmordenizowanej szacie uka- 
zala sie w sama pore. Wszystko nowe zostato wciagniçte i uwzglednio- 
ne, przyczem choroby nerwowe, ktôre sie u dzieci wyjatkowo spotykaja 
(guzy rdzenia) lub malo sie rôznia w przebiegu od chorob u doroslych 
(tezec, ropien môzgu), zostaly swiadomie opuszczone. W ten sposôj) uda- 
îo siç ogromny materj al umiescic i zilustrowac na niecalych 700 stro- 
nach.
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Gdybym mial podkreslic niektôre swoiste cechy ksiazki, tobym dodai, 
co nastç'puje:

Wstçpna czçsc ogolna na 130 stronicach bardzo dobrze uzupeînia dzial 
specjalny, czterokrotnie obszerniejszy.

Niektore rozdzialy, nad ktôremi autor osobiscie kiedys pracowal, wy- 
padly przy rozkiadzie materjalu zbyt obszernie (paralysis pseudobulbaris 
spastica infantum, capillaromikroskopja), inné ,traktujace o chorobach 
rzadziej wprawdzie spotykanych u dzieci (afazja, apraksja), wypadiy 
zbyt skapo.

Bardzo umiejçtnie, opierajac siç na wîasnych studjach, powiazal 
problem eklampsji, tçzyczki, padaczki i spazmofilji zwykiej oraz odde- 
chowej.

W dziale o zapaleniu môzgu i opon uwzglçdnil aktualne postacie po- 
szezepienne i zapalenie opon surowicze nagminne.

Wyczerpujaco ujaî i opracowaî dystrofjç miçsni, dziedzicznosc, chro- 
naksjç.

Dzial o nerwicach, tikach i stanach psychotycznych wieku dzieciçce- 
go stoi na wysokosci zadania, uwzglçdnia na 100 stronicach nowsze po- 
glady na systematykç, patogenezç i profilaktyke (Pawlow, Meige, Freud,).

Autor wprowadzil krôtki rozdzial o psycliozach dzieciecych, zalacza- 
jac wyprôbowany szemat badania inteligencji i s t a t u s  p s y c h i -  
c u s W ertheima.

Rozbierajac podstawowe dane nauki psychoanalitycznej, przyznaje 
jej tu i owdzie znaczenie w patogenezie, nigdzie zas w terapji.

Trudno zrozumiec, dlaczego cala sprawa atetozy i pl^sawicy glôwnie 
omôwiona i ilustrowana zostala w dziale porazen opuszkowych zamiast 
wsrôd zaburzen pozapiramidowych, co byloby i bardziej celowe i bardziej 
moderne.

W dziale terapji autor goraco wierzy przy nerwicy i psychopatji 
w znaczenie swojego „zespolu spazmofilowego”, w myalgie angiospa- 
styczne miçsni szyi i karku u dziatwy psychopatycznej i bezsennej, ktô- 
re leczy nie srodkami przeciwbôlowemi i nasennemi, lecz masazem miej- 
scowym, wysokiemi dawkami wapnia, cukrem gronowym, tranem i hor- 
monem przytarczycy. Do tegoz hormonu czuje on nieuzasadniona blizej 
sympatjç i w myopatjach rodzinno-dziedzicznych.

Rysunki, dotyczace môzgu i rdzenia, wziçte sa glôwnie z anatomji 
Broesikego i Ziehena oraz z podrçcznikôw Opperiheima i Binga i ozdabia- 
ja wybitnie podrçcznik — podrçcznik niestety nie tani, uwzglçdniajacy 
prawie wylacznie pismiennictwo niemieckie.
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Kto porôwna ksiazkç Peritza ze starym chocby podrecznikiem kla- 
sycznym Oppenheima, ten z miejsca zauwazy, ze pierwszy, piszac, mial 
wylacznie na uwadze pedjatrôw, drugi — przedewszystkiem neurologôw 
p u i s a n g. Higier (Warszawa).

S c h ü c k  F r  a n z. Diagnostik und Indikation in der Neuro­
chirurgie m it therapeutisclien Hinweisen. VI. S. 137 mit 52 Abbildun- 
gen, Verlag Walter de Gruyter et Cie. Berlin und Leipzig 1931t.. R. M. 8.

Schück, znany zaszczytnie z prac w neurochirurgji, profesor berlin- 
ski, daje w swoim krôtkim, obficie ilustrowanym podrçczniku wyciag 
wlasnego praktycznego doswiadczenia, zdobytego w dwuch wiçkszych 
szpitalach niemîeckich, w Charité i am Urban.

Jest to ksiazka niewielka, po ktôra przy stawianiu wskazah chirurgicz- 
nych chirurg i neurolog — zwlaszcza poczatkujacy — nie raz siçgna chçt- 
nie, do ktorej nie raz z korzyscia zajrzEi, o ile oryginalnych monografji 
nie posiadaja albo czasu do glebszych studjôw nie maja. Materjal jest 
wszçdzie umiejçtnie wyzyskany, dydaktycznie rozlozony, dobôr przykîa- 
dôw i wzorôw ze znawstwem wykonany, technika badania z umiarem 
uwzglçdniona.

Znac w dziale môzgu wplyw dawnych prac Kochera i Cushinga, 
w dziale rdzenia prac Foerstera i Binga, w dziale nerwow obwodowych 
prac Xrtwnera. i Lériche’a, a przedewszystkiem wzorowanie sie na pod­
rçczniku neurochirurgji Le/manna swiezszej daty.

Rozklad materjalu wybral autor, jak nastçpuje:
1) Urazy c z a s z k i (zlamania, postrzaly) i m ô z g u  (commotio, 

compressio, contusio cerebri, shock, syncope) oraz ich nastepstwa (me- 
ningitis serosa, purulenta, padaczka, ropien, wodoglowie, sprawy zapalne 
môzgu zewnatrzpochodne, nowotwory).

2) Urazy k r  ç g o s 1 u p a i r d z e n i a ,  sprawy zapalne, 
degeneracyjne, blastomatyczne, rozwojowe. Stosunek topograficzny mie- 
dzy krçgami, korzonkami i rdzeniem.

3) Urazy n e r  w 6 w o b w o d o w y c h ,  guzy, nerwobôle. 
Chirurgja bôlu.

4) Chirurgja ukladu sympatycznego i parasympatycznego i wskaza- 
nia do niej. (Neurochirurg nowoczesny po pracach Olivecrony i Ton- 
nisa z lat ostatnich odczuje nie jeden brak w monografji Schücka Ref.).

H. Higier (Warszawa).
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L. G a  1 1 a  v a r d i n e t  A. T o u r  n i a i r e. Les néuroses 
tacliy car cliques. 120 pages. Masson et C-ie Éditeurs. 1935. 17 francs. 
Paris.

Krôtka broszura na 120 stronaeh omawia szczegôlowo nerwice cze- 
stoskurczowe, ich cechy funkcjonalne i organiczne, rytm sercowy, niesta- 
losc cieploty, cisnienie tçtnicze, objawy sercowe, czynnosc wegetatywnego 
wezla zatokowego, ortôdiagram, elektrodiagram, formule krwi, testy 
farmakodynamiczne i kliniczne, patogenezç myokardialna, tyreotoksycz- 
na i wagosympatyczna. Z postaci klinicznych podkreslone sa: 1) type 
avec grandes oscillations rythmiques, quotidiennes et périodiques, 2) ty­
pe inverse rythmique.

Autorzy, interni kliniki lyonskiej cytuja 283 prac z ostatnich lat kil- 
Kunastu, traktujacych sprawe czestoskurczôw i ilustruja swôj materjal 
vvlasny obficie diagramami. H Higier (Warszawa).

Z. W ç g 1 i n s k i. Môj System leczenia ostrych zaburzen psyckicz- 
nycli. (Str. 10. Nakladem autora. Ostrowiec Kielecki 1934. Cena 3 zl.).

Autor krôciutkiej i cieniuchnej broszurki uprzedza czytelnika, ze jego 
System leczenia powstal u niego nie w Ostrowcu,- lecz juz przed dwudzie- 
stu kilku laty, gdy byl jeszcze lekarzem szpitala w Ilzy. A wpadl na ten 
pomysl, jak to czçsto bywa przy odkryciach, zupelnie przypadkowo. Jakis 
„kilkomorgowy wloscianin” radzii sie go od „rozdwojenia osobowosci”, 
kiedy, wahajac si§, naprzemian aprobowal i zalowal jakiejs dokonanej 
tranzakcji sprzedaznej. Zwykla terapja lekarska zawiodla. Dopiero lek 
„znajacego chlopa” usunal w mig chorobe: „sok z 3-ch utartych brukwi 
wypçdzil 3 kieby drobnych bialyieh robaczkôw”, a wraz z niemi chorobç. — 
Dr. Weglinski potraktowal to, jako objawienie, jako „poparcie tezy, ze 
zaburzenia psychiczne przewaznie sa nastepstwem jakowegos zewnçtrz- 
tiego lub wewnetrznego zatrucia”, w danym wypadku zatrucia robaczko- 
wego.

Gdy atoli — mimo slusznej tezy — taz cudotwôrcza brukiew w wielu 
innych przypadkach mu odmawiala posluszenstwa, autor przerzucil siç 
rychlo do proszkéw „wlasnego” pomyslu, ktôre usuwaja stale „w kilka 
do kilkunastu dni” nietylko niezwykle rozdwojenie osobowosci, ale tak- 
ze natrçctwa mysli i uczué, stany przygnebienia, podniecenia i zamrocze- 
nia, czyli prawie wszystko, co do domeny psychjatrji nalezy. Proszki sa 
nastçpujace: Rp. S a n t  o n i n i 0,09 +  E x t  r. B e 1 1 a d o n- 
n a e 0,01 -j- C a 1 o m e 1 i 0,25 +  S a c c h a r i 0,5. Wy- 
starczaja 4 proszki, podawane w odstçpach godzinnych pierwszego dnia, 
à nastçpnie 4 dni po 4 proszki dziennie co 6 godzin proszek. W pierwszym
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dniu chory dostaje jedynie herbatç, a nastçpne 4 dni po kilka szklanek 
mleka dziennie. Gdy pacjent jest anemiczny, to „bierze tez hemosty”, gdy 
jest pelnokrwisty, to dostaje 6 — 12 pijawek na otwôr nosowy lub 6 iciç- 
tych baniek na ogolon^ glowç i 2 grm. szarej masci na nia. „Przy po- 
dobnem postçpowaniu prawie kazdy pacjent, o ile choroba nie trwaia dlu- 
zej nad kilkanascie tygodni i nie miala podloza organicznego (sic!), wracal 
do zdrowia w ciagu kilku dni”. Z tych, stylem telegraficznym przez autora 
skreslonych, kilkuwierszowych historyj chorôb, osobiscie wywnioskowa- 
lem nie wiecej nad to, ze istniai ostry stan psychotyczny.

Oprôcz powyzszego „rozdwojonego wloscianina kilkomorgowego” god- 
ne zaznaezenia sa: „starsza zydôwka” z oblçdem od 6 tygodni, ,,mlodsza 
zydôwka” z niemota i nieprzyjmowaniem pokarmôw" od 2-ch dni, ,,30-let- 
ni atleta”, zwiazany Iancuchami, ,,30-letni wiesniak”, zwiazany postron- 
kami. Jednemu z paejentôw dodatkowo na kwadrans wepchniçto duzy 
tampon do jamy ustnej i opaska przebandazowano usta (sic!), drugiego 
giçboko zachloroformowano, a trzeciej wyprostowano tyiozgiçcie macicy, 
co ma tez „swietnie” pomagac.

Z zalaczonego do broszurki prospektu widac, ze autor po tejze mniej 
wiçcej trzyzlotôwkowej przystçpnej cenie wydal ostatnio trzy inné jeszcze 
broszury: 1) môj System leczenia raka, 2) leczenie figôwki nosa, 3) le- 
czenie gruzlicy plue, kosci i stawôw. Zaiste, imponujaiee bogaetwo pomy- 
slôw, skok imponujacego pospiechu!

„Pewien pospiech w wydaniu powyzszych publikacyj w obeenym cza- 
sie kryzysowym ma zrôdlo — tlomaczy W. — w powaznej mej chorobie 
sercowej. Co po 2 miesiacach ciçzkiego obloznego stanu i, zdawalo siç, 
przesadzonego konca wrôcilo mi zdolnosc do pracy i podtrzymuje takowa, 
ja  podajç pobieznie, choc w fournie wystarczajacej dla potrzeb lekarza- 
praktyka, w jednej z wymienionych monografji”. Zato mu niewatpliwie 
wdzieczni beda koledzy po fachu.

Szkoda wielka, ze nie podaje, w ktôrej z tych ciekawych 4-ch „mono- 
grafij” znajduje siç gratisowy opis zbawiennej terapji serca, narzadu 
pono najwazniejszego w ustroju ludzkim, zarôwno zwyklych smiertelni- 
kôw jak czlonkôw korporaeji lekarskiej. Przypomina mi to trochç pro- 
wincjonalne dobroczynne loterje fantowe w tlusty czwartek, gdzie kaz­
dy dziesiaty paezek zawiera w srodku zlotôvvkç, — ale jak przy kupnie 
natrafic paezek zlotodajny, kiedy skromna jego szata nie zdradza tego? 
Jak natrafic na „serdeczna” broszurkç, kiedy suchy tytul tego nie pozwa- 
la wyiczuc?

Ostrozny a przewidujacy autor zaopatrzyl wzmiankowana w tytule, 
rôwnie droga, jak cienka broszureczkç w skromne ostrzezenie: prawo
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przedruku zastrzezone. Osobiscie mam wrazenie, ze i polyglotta lekarz na 
jçzyki obce przedruku latwo nie zaryzykuje i ze Dr. Weglinski, pewny 
swoich systemôw leczenia, troche bïadzi, sadzac-, ze nietylko on sam, ale 
ze „kazdy lekarz z kilkudziesiçcioletnia praktyka ma w skarbnicy swej 
wiedzy niejedna doniosla zdobycz naukowa”. Maja to tylko ci wyjatko- 
wi, ci wybrancy, ktôrych za zycia, anioîowie wieczna otaczali opieka. 
I wsrôd tych nielicznych wybranych z wybrancôw wyjatkowo ktôry zaim- 
ponuje swiatu lekarskiemu jednoczesnie odkryciem metody leczenia raka, 
gruzlicy, psychoz i... figowki nosa.

H. Higier (Warszawa).



SPRAWOZDANIE WYDAWNICTWA „NEUROLOGJI POLSKIEJ” 
ZA CZAS OD LIPCA 1933 R.

Wydawnictwo ,,Neurologji Polskiej” po rezygnacji Kol. Hermanna 
objai w lipcu 1933 r. Kol. W. Tyczka.

Stosownie do uchwaly zarzadu Warsz. Tow. Neurol, przepr >w>dzono 
w roku sprawozdawczym rozdzial ksiçgowosci Neurologji Polskiej od 
Tow. Neurol:, dla usprawnienia administracji zalozono osobna ksiçge kont 
oraz kartotekç wszystkich otrzymujacych Neurologje Polska, t. zn. czlon­
kôw i prenumeratôw miejscowych i zamiejscowych, instytucji i pism kra- 
jowych i zagranicznych oraz czlonkôw korespondentôw zagranicznych.

Ilosciowo przedstawia sie to nastepujaco :

Ilosc prenumeratorôw miejscowych wynosi 
z tego czlonkôw Warsz. Tow. Neurol. 64 
zamiejscowych
zagranicznych 
czasopism wymiennych

70

42
11
16

Razem 139

Za druk pracy tomu XV wplynçlo w okresie sprawozdawczym 720 zl. 
22 gr. Pozostala naleznosc od autorôw wynosi 493 zl.

W maju wydano tom XVI i XVII Neurologji Polskiej w ilosci 300-tu 
egzemplarzy.

Ostatni tom wydano po rocznej przerwie gîôwnie z tego powodu, ze 
nadsylanie prac przez autorôw do numeru poswiçconego s. p. Babinskie- 
mu trwalo kilka miesiecy i ze drukarnia z powodu trudnosci finansowych 
wydawnictwa nie spieszyla sie z ukonczeniem druku rozciagajae go na 
czas dluzszy.

Koszty ostatniego tomu wraz z odbitkami wynosza 6.431.52 zl. Wydaw­
nictwo a konto wyplacilo drukarni 100 zl. i za papier 334.65.— pozostaje 
zatem do splacenia drukarni 5.096.87 zl.
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Prôcz tego wyplacono resztç zaleglosci za tom XV — w kwocie 1350 zl. 
i reszte zaleglosci za dawne tomy drukowane w zakladzie dla Ociemnia- 
lych i Gluchoniemych w kwocie 294.70. Dlug pozostaiy w kwocie 5.096.87 
odnosi siç tylko do ostatniego tomu Neurologji Polskiej i moznaby go spla­
cic w krôtkim czasie, gdyby czlonkowie i prenumeratorzy wyrôwnali 
wszystkie zaleglosci z lat dawniejszych, ktôre siçgaja sumy prawie 8000 zl.

Wydawnictwo pragnie w przyszlosci i to nawet najblizszej t. zn. je- 
szcze w tym roku rozpoczac regularnie wydawanie kwartalnika Neurolo­
gji obejmujacego okolo 9 arkuszy — poniewaz koszty jednego arkusza 
wynosza w przyblizeniu 170 zl. — kwartalnik kosztowalby 1500 zl. — co 
stanowi rocznie 6000 zl. Jezeli uwzglednimy dochody z ogloszen, ktôre 
na jeden numer wynosza okolo 300 zl. a naleznosc autorôw za druk i od- 
bitki i klisze okolo 100 zl. to wydatek roczny przy 4 kwartalnikach o 150 
stronach obciqzy Neurologjç kwota 4400 zl. rocznie — a zatem kwota 
mozliwa zupelnie i nietrudno dajaca siç zebrac przy dobrych w przyszlo­
sci chçciach platniczych czlonkôw i prenumeratorôw „Neurologji Polskiej”.

Azeby jednak môc speînic preliminarz na rok 1934/35 czlonkowie mu- 
.sza jak najszybciej w calosci splacic swoje znaczne zaleglosci.



II-GI MIÇDZYNARODOWY KONGRES NEUROLOGICZNY 
W LONDYNIE.

29. lipca — 2. sierpnia 1935 r.

Przewodniczacy :

Dr. Gordon Holmes, 9, Wimpole Street, London, W. I.

Zastçpcy Przewodniczacego :

Prof. A. Austregesilo (Brazylja), prof. M. Balado (Argentyna), prof. 
B. Brouwer (Holandja), prof. V Christiansen .(Danja), prof. H. Claude 
(Francja), prof. O. Foerster (Niemcy), prof. L. Haskovec (Czechoslowa- 

cja), prof. M. Kroll (Z. S. S. R.), prof. G. Lafora (Hiszpanja), prof. A. Ley 
(Belgja), prof. O. Marburg (Austrja), prof. G. Marinesco (Rumunja), 
prof. E. Moniz (Portugalja), prof. G. Monrad-Krohn (Norwegja), prof. 
K. Orzechowski (Pôlska), prof. H. A. Riley (U. S. A.), prof. O. Rossi 
(Wloehy), prof. C. K. Russel (Kanada), prof. K. Schaffer .(Wçgry).

Sekretarze:

Sekretarz Generalny : Dr. Kinnier Wilson, 14, Harley Steet, London W. I.
Sekretarze : Dr. Mac-Donald Critchley, 137, Harley Street, London W. I. 

Dr. E. A. Carmichael, National Hospital, Queen Square, London W. C. I.

Skarbnik :

Dr. Anthony Feiling, 52, Montagu Square, London, W. I.

Drugi Miçdzynarodowy Kongres Neurologiczny odbçdzie siç w Lon- 
dynie w czasie od poniedzialku 29. lipca do piatku 2 sierpnia 1935. pod 
przewodnictwem D-ra Gordona Holmesa. Na Zebraniu Komitetu Organiza- 
cyjnego (The Programme Executive Conférence), jakie odbylo siç w Lon- 
dynie w r. 1933-im zostal wybrany przewodniczacym Sir Karol Sherrington,
10
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ktôry jednakze musial w miçdzyczasie zrezygnowac w sposôb nieodzalowa- 
ny — z przyczyn, zwiazanych z jego zdrowiem.

Miejsce posiedzen.

Poszczegôlne posiedzenia Kongresu odbçda sie w wielkiej sali Univer- 
sity College, Gower Street, W. G. I. (za zezwoleniem Rektora, prof. dr. 
Allen Mawer) i w salach wykladowych Kolegjum.

Program posiedzen naukowych,

Poniedzialek 29. lipca:
Godz. 9.30 przed poludniem. — Oficjalne otwarcie Zjazdu.
Godz. 10. przed poludniem. — Dyskusja: Epilepsje, ich Etjologja, Pa- 

togenëza i Leczenie.
Przewodniczy : prof. O. Marburg.
Godz. 2 po poludniu. — Dalszy ciag dyskusji.
Przewodniczacy: prof. O. Rossi.

Wtorek 30. lipca:
Godz. 9.30 przed poludniem. — Dyskusja: fizjologja i patologja plynu 

mozgowo-rdzeniowego.
Przewodniczy: prof. O. Foerster.
Godz. 2 po poludniu. — Referaty z rôznych dzialôw.

Czwartek 1. sierpnia:
Godz. 9.30 przed poludniem. — Dyskusja: czynnosci platu czolowego.
Przewodniczy: prof. H. Claude.
Godz.2 po poludniu. — Odczyty luzne.

Piatek 2. sierpnia:
Godz. 9.30 przed poludniem. — Dyskusja: hypothalamus i osrodkowe 

przedstawicielstwo ukladu autonomicznego.
Przewodniczy: prof. B. Brouwer.
Godz. 2 po poludniu. — Odczyty luzne.

Nazwiska i tresc odczytôw poszczegôlnych referentdw, bioracych udzial 
w 4-ech dyskusjach w czasie posiedzen przedpoludniowych zostana podane 
pôzniej.

Liczba posiedzen popoludniowych zostanie oznaczona wedlug calkowitej 
ilosci zgîoszonych i przyjçtych referatôw. W miarç moznosci bçda one 
uporzadkowane w sposôb systematyczny pod rôznemi naglôwkami.
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Odczyt poswiecony pamieci Hughlings Jackson'a.

W piatek wieczorem 2. sierpnia, o godz. 8.30, pod protektoratem Sekcji 
Neurologicznej The Royal Society of Medicine w Londynie odbçdzie siç 
odczyt prof. O. Foerstera z Wroclawia ku uczczeniu pamiçci Hughlings’ 
Jackson'a.

Zaprasza siç serdecznie wszystkich uczestnikôw Kongresu na ten od­
czyt. Miejsce zebrania zostanie ogloszone pôzniej.

Program przyjçc.

Poniedzialek, 29. lipca:
Godz. 9 wieczorem. — Oficjalne przyjçcie wszystkich uczestnikôw 

Kongresu (miejsce zostanie podane pôzniej).
Wtorek, 30. lipca:
Godz. 9 wieczorem. — Przyjçcia przez Prezydenta i czlonkôw Royal 

College of Physicians w budynku Kolegjum, i przez Prezydenta i czlonkôw 
Royal College of Surgeons w budynku kolegjum Lincoln's Inn Fields, 
W. C. 2.

Czwartek, 1. sierpnia:
Godz. 7.30 wieczorem. — Uroczysty bankiet Kongresu w Grosvenor 

House, Parle Lane W. 1.
Piatek, 2. sierpnia:
Godz. 9.30 wieczorem. — Po odczycie ku czci Hughlings Jackson'a, 

przyjecie przez Sekcjç Neurologiczna Royal Society of Medicine. (Miej­
sce bçdzie podane pôzniej).

Regulamin posiedzeh naukowych.

Posiedzenia przedpoîudniowe. — Przewodniczacy odnosnych posiedzeh 
przedpoludniowych wybieraja referentôw zebran dyskusyjnych. Maksy- 
malny czas, wyznaczony dla kazdego referenta wynosi 20 minut. Po wy- 
gloszeniu przez referentôw sprawozdan, przewodniczacy otworzy dyskusjç, 
w ktôrej kazdy uczestnik bçdzie môgî wypowiedziec swoje uwagi w cza- 
sie nie dluzszym jak 5 minut.

Gotowe odczyty, przeznaczone na posiedzenia przedpoîudniowe winny 
wplynac na rece przewodniczacych lub Komitetu Programowego (Orga- 
nizacyjnego) do dnia 1. marca 1935 r. najdalej.

Komitet Programowy tworza brytyjscy organizatorzy Kongresu (I) 
i przewodniczacy zebran przedpoludniowych (II). Sekretarz Generalny 
dr. Kinnier Wilson jest sekretarzem Komitetu Programowego.
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Streszczenia kazdej rozprawy, wyglaszanej przez referentôw na posie- 
dzeniach przedpoludniowych nalezy nadsyiac do Komitetu Programowego, 
celem zamieszczenia ich w oficjalnym programie Zjazdu nie pôzniej, jak 
do 1. marca 1935 r. Streszczenia te winny byc napisane w jçzyku angiel- 
skim, francuskim lub niemieckim.

Dla zapobiezenia powtarzan winno siç podac streszczenia referatôw 
na tematy objçte rozprawami przedpoludniowemi mozliwie jaknajwczes- 
niej do wiadomosci innym sprawozdawcom z tego dzialu.

Posiedzenia popoludniowe. — Wybôr przewodniczacyeh posiedzen po­
poludniowych zalezec bçdzie od liczby zgloszonych i przyjçtych referatôw, 
i stad od ilosci potrzebnych posiedzen. Komitet Programowy dokona wy- 
boru przewodniczacyeh z posrôd wiceprzewodniczacych Zjazdu, a ci moga 
w tym samym celu wyznaczac innych wybitnych czlonkôw Zjazdu. Kazdy 
uczestnik Zjazdu moze wygîosic tylko 1 référât. Uczestnicy moga jednak 
brac udzial w kazdej dyskusji, jak rôwniez kazdy referent glôwny z roz- 
praw przedpoludniowych moze przediozyc référât z innego dzialu.

Czas maksymalny dla wygloszenia referatu luznego wynosi 10 minut. 
Dyskusja bçdzie siç toczyc po kazdym referacie, przyczem czas kazdego 
z bioracych w niej udzial ogranicza sie do 5 minut. W miarç moznosci 
Komitet Programowy zgrupuje referaty o podobnym charakterze na jedno 
lub wiçcej posiedzen popoludniowych.

Streszczenia wszystkich referatôw (lub same referaty) o tresci rôz- 
nej winno siç zglosic na rece Komitetu Programowego nie pôzniej, jak 
do 1. marca 1935. W wypadku zgloszenia refetatôw w jçzyku wloskim lub 
hiszpanskim, autor winien podac streszczenie w jednym z jezykôw: an- 
gielskim, francuskim lub niemieckim i przediozyc je Komitetowi Progra- 
mowemu w terminie wyzej podanym.

Uczestnictwo.

Czlonkowie czynni. — Wszyscy neurolodzy, neuro-chirurdzy, psychja- 
trzy, jak rôwniez inni lekarze lub chirurdzy, zainteresowani w neurolo- 
gji moga zostac czynnymi uczestnikami Kongresu. Kandydaci na czlon­
kôw czynnych moga zglaszac siç w dwojaki sposôb: albo (I) przez Komi­
tet Krajowy, ktôry w tym wypadku stwierdzi ich uprawnienia, albo (II) 
w drodze bezposredniego zwrôcenia sie.do Komitetu Organizacyjnego przez 
jego sekretarza dr. Kinnier Wilsona; w tym wypadku kwalifikacje spraw- 
dzi Komitet Organizacyjny. Karty uczestnictwa dla wszystkich czlonkôw 
wydawae bçdzie sekretarz Kongresu, a uiszczanïe oplat Czlonkowskich moze 
odbywac siç albo przez Komitet Krajowy lub bezposrednio do rak skarb- 
nika Kongresu.
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Czlonkowie nadzwyczajni. — Osoby innego zawodu, mçzezyzni i ko- 
biety, zainteresowani Kongresem moga zostac czlonkami nadzwyczajnymi 
przez zwrôcenie sie albo do Komitetu Krajowego swego panstwa, albo 
wprost do Komitetu Orgamzacyjnego za posrednictwem Sekretarza Ge- 
neralnego, dr. Kinnier Wilsona.

Karty uczestnictwa wydane beda we wiasciwym czasie.
Opiaty za uczestnictwo. — Na wstçpnem posiedzeniu organizacyjnem 

w Londynie w r. 1933. ustalono wysokosc skladki czlonka czymiego na 
25 frankôw szwajcarskich lub rôwnowaznik tego (w innej walucie). Dla 
uczèstnikôw, pochodzacych z Wielkiej Brytanji i Irlandji, Komitet Organi- 
zacyjny okreslii wysokosc opiaty czlonkowskiej na 1 L  i 10 $.

Podobnie ustalona oplata czlonka nadzwyczajnego wynosi rôwnowaznik 
polowy 25 frankôw szwajcarskich lub 15 $. Wplaty moga byc dokonywane 
albo przez Komitety Krajowe albo wprost do rak Skarbnika Kongresu.

Jçzyki oficjalne.

Na wstçpnem zebraniu programowem uchwalono uznac jçzyki: angiel- 
ski, niemiecki, wloski i hiszpanski, jezykami oficjalnemi Kongresu. Kazdy 
uczestnik, przedkîadajac swôj référât w jçzyku wloskim lub hiszpanskim, 
winien nadeslac do Komitetu Programowego streszczenie swego referatu 
w jednym z jezykôw: angielskim, francuskim lub niemieckim najdalej do
1. marca 1935 r. Streszczenia te beda ogloszone w oficjalnym programie 
Kongresu.

Podrôz i pomïeszczenia.

Firma Thom. Cook & Sons, Berkeley Square, London, W. I, jest ofi- 
cjalnem biurem podrôzy dla uczèstnikôw Kongresu. Przedstawicielstwa tej 
firmy w Anglji i zagranica poczynia wszelkie potrzebne przygotowania 
dla uczèstnikôw Kongresu, chcacych korzystac z ulatwien podrôzy lub udo- 
godnien przy zatrzymywaniu siç w hotelach w Londynie. Osoba prowa- 
dzaca ten dzial jest Mr. P. McAuslan (telefon: Grosvenor 4000; bocznica 
49), biuro glôwne firmy Thos. Cook & Son's, Berkeley Square, W. I.

Rozrywki i wycieczki.

Na srode 31. lipca, w ktôrym to dniu nie bçdzie posiedzen naukowych, 
zorganizowano caly szereg interesujacych wycieczek; w ich liczbie zwie- 
dzanie Oxfordu, Cambridge, Stratford-on-Avon, Windsor, Goodwood i t. d.

W porach popoludniowych innych dni przewidziano wycieczki i rozryw-
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ki dla czlonkôw nadzwyczajnych Kongresu. Wszystkie te urozmaicenia o- 
glosi siç we wlasciwym czasie.

14. Harley Street, London, W. 1. 
Listopad 1934 r.

Kinnier Wilson 
Sekretarz Generalny.

Tymczasowy spis referentôw w dyskusjaeh ustalonych.

Poniedzialek, 29. lipca. — Epilepsje, ich etjologja, patogeneza i leczenie.

1. Prof. dr. J. Abadie (Bordeaux) — Ogôlna etjologja epilepsji.
2. Prof. dr. V. M. Buscaino (Catania). — Szczegôlowa etjologja 

epilepsji.
3. Dr. Stanley Cobb (Boston). — Eksperymentalna patogeneza epi­

lepsji.
4. Dr. Frisch (Austrja). — Strona chemiczna patogenezy epilepsji.
5. Prof. dr. K. Orzechowski (Warszawa). — Uklad nerwowy wege- 

tatywny w odniesieniu do patogenezy.
6. Prof. dr. W. Spielmeyer (Monachjum). — Anatomja patologiczna 

epilepsji.
7. Dr. Ulrich (Szwajcarja). — Leczenie internistyczne.
8. Dr. Wilder Penfield (Montreal). — Leczenie chirurgiczne.
9. Dr. M. Sgalitzer (Wieden). — Leczenie promieniami Roentgena.

10. Dr. L. J. Muskens (Amsterdam). — Leczenie zakladowe i ogôlne.

Wtorek, 30. lipca. — Fizjologja i patologja pîynu môzgowo-rdzenio- 
wego.

1. Dr. L. Weed (Baltimore). — Fizjologja wydzielània i wchlaniania 
plynu môzgowo-rdzeniowego.

2. Dr. G. Schaltenbrand (Hamburg). — Fizjologja wydzielania i wchla­
niania i ich podstawa anatomiczna.

3. Dr. Riser (Tuluza). — Patologja wydzielania i wchlaniania.
4. Dr. Hugh Cairns (Londyn). — Zabiegi lecznicze w zaburzeniach 

wydzielania i wchlaniania.
5. Dr. Georgi (Gverdon). — Podstawa fizyko-chemiczna wydzielania 

i wchlaniania.

Czwartek, 1 sierpnia. — Czynnosci platu czolowego. ,

1. Prof. dr. J. A. Barré (Strasburg) i prof. dr. P. Delmas-Marsalet 
(Bordeaux). — Stosunek czynnosci platôw czolowych do przejawôw typu 
môzdzkowego i labiryntowego.
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2. Prof. dr. Kurt Goldstein. — Zwiazki pomiçdzy platami czolowemi 
a czynnosciami ruchowemi.

3. Prof. dr. A. Donaggio (Modena). — Zwiazek platôw czolowych 
z ukladem piramidowym.

4. Dr. Clovis Vincent (Paryz). — Zmiany czynnosciowe, obserwowa- 
ne po zabiegach chirurgicznych na platach czolowych.

Piatek, 2 sierpnia. — Hypothalamus i osrodkowe przedstawicielstwo 
ukladu autonomicznego.

1. Prof. dr. C. U. Ariens Cappers (Amsterdam). — Rozwoj filoge- 
netyczny.

2. Prof. Le Gros Clark (Oxford). — Rozwoj onto-genetyczny a prawi- 
dlowe warunki u czlowieka.

3. Prof. dr. W. R. Hess (Zurich). — Fizjologja.
4. Prof. dr. J. Lhermitte (Paryz). — Strona kliniczna i patologiczna.
5. Dr. Harvey Cushing (New Haven). — Chirurgja.



KOMITET ORGANIZACYJNY 
XV ZJAZDU PSYCHJATRÔW POLSKICH.

Nadesiane do redakcji „Neurologji Polskiej“.

KOMVNIKAT.

W porozumieniu z Zarzadem Gîôwnym Polskiego Towarzystwa Psy- 
chjatrycznego i Zarzadem Zwiazku Miçdzykomunalnego Budowy i Utrzy- 
mania Zakladôw Psychjatrycznych w Woj. Warszawskiem zawiadamia- 
my, ze XV Zjazd Psychjatrôw Polskich odbçdzie si§ dnia 8, 9 i 10 czerw- 
ca 1935 roku w Plocku i Gostyninie.

Komitet Organizacyjny przewiduje nastçpujqcy rozklad clni zjazdo- 
wych:

7. VI.1935 r. w piatek dzien przedzjazdowy — zwiedzanie m. Plocka.
8. VI.1935 r. w sobotç I dzien Zjazdu w Plocku. Otwarcie Zjazdu 

o godz. 9 rano, posiedzenia przed — i popoludniowe, referaty programo- 
we (Zaburzenia psychiczne w cierpieniach organicznych ukladu nerwo- 
wego osrodkowego z wylaczeniem porazenia postepujacego i otepienia 
starczego).

9. VI.1935 r. w niedzielç II dzien Zjazdu w Gostyninie. Poosiedzenie 
przedpoludniowe — referaty programowe ( Poczytalnosc zmniejszona 
w ujçciu naszego Kodeksu Karnego i w jej praktycznem zastosowaniu). 
Popoludniu XVI Walne Zgromadzenie Polskiego Towarzystwa Psychja- 
trycznego.

10. VI.1935 r. w poniedzialek III dzien Zjazdu w Gostyninie — refe­
raty rôzne.

Dotycliczas zgloszone zostaly nastçpujqce referaty (podane w alfabe- 
tycznej kolejnosci autorôw) :

1) Doc. E. Artwinski i Doc. M. Zielinski (Krakôw) : O zmianach 
psychicznych u chorych z nowotworami môzgu.
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2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

H )

12)

13)

14)

15)

16)

17)

O zespolach czolowych i ciemie-

0  pewnych kryterjach psycho-

L. Baranowski (Wilno)
J. Borysowicz (Wilno)
M. Marzynski (Wilno) . , . , . ■ ,•. ‘ \  ’ Metodyka leczenia schizofrenji msuJina.A. Osendowski (Wilno)
J. Paradowski (Wilno)
St. Witek (Wilno)
Wl. Bemasiewicz i A. Rolecki (Choroszcz) : Guzy môzgu a za­

burzenia psychiczne lia podstawie materjalu szpitala w Cho- 
roszczy.

J. Borysowicz i St. Witek (Wilno) : Obraz kliniczny plasawicy 
Huntingtona przy braku zmian w jadrach podstawowych kre- 
somôzgowia.

Wl. Chlopicki (Krakôw) : Cierpienie organiczne môzgu, poprze- 
dzone psychonerwicami i psychozami.

Doc. G. Bychowski (Warszawa) : Zasady analizy psychjatrycznej 
spraw ogniskowych.

Doc. G. Bychowski (Warszawa) : 
niowo potylicowych.

Doc. G. Bychowski (Warszawa)
logicznych i spolecznych poczytalnosci zmniejszonej.

J. Dretler (Kobierzyn) : Analiza nierozpoznanych ogniskowych 
schorzen môzgu, przebiegajacych pod postacia nietypowych 
psychoz.

J. Dretler (Kobierzyn) : Wplyw ogniskowych schorzen môzgowia 
na obraz schizofrenji.

Wl. Godlowski (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w zapaleniach 
môzgu z wyiaczeniem spiaczki nagminnej.

Wl. Godlowski (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w wagrach 
môzgu.

J. Handelsman i Z. Messing (Tworki): Korelacja anatomiczno- 
kliniczna zaburzen psychicznych w pewnych cierpieniach orga- 
nicznych môzgu.

J. Horodenski (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w sprawach 
môzgowych na tle alkoholizmu.

J. Kirszner (Krakôw) : Genealogja w rodzinie z psychoza manja- 
kalno-depresyjna.

Doc. W. Luniewski (Tworki) : T. zw. poczytalnosc zmniejszona 
w ujçciu kryterjôw prawnych, psychjatrycznych i zyciowych.

Plk. J. Nelken (Warszawa) : Zaburzenia psychiczne przy postrza- 
îach môzgu.
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18) St. Paszkowski (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w guzach
môzdzku.

19) J. Pinczewski (Warszawa) : Dezintegracja psychiczna w chorobie
Schildera i stanach pokrewnych.

20) Prof. M. Rose (Wilno) : Choroby psychiczne w swietle badan nad
uraznoscia môzgu.

21) Prof. M. Rose (Wilno) : Zaburzenia psychiczne w nastçpstwie
bablowca môzgu.

22) J. Rose (Wilno) : Zachowanie si§ cukru we krwi w przebiegu le-
czenia schizofrenji insulina.

23) Prof. J. Rothfeld (Lwôw) : O zaburzeniach psychicznych w prze­
biegu nowotworôw môzgu i ich wartosci dla lokalizacji 
w môzgu.

24) Doc. W. Sterling (Warszawa) : Zmiany psychiczne w guzach môz­
gu na zasadzie wlasnego doswiadczenia.

25) M. Syrota (Choroszcz),: Przypadek psychozy zbiorowej.
26) J. Szczeniowski (Choroszcz) : Przypadki omamôw w przebiegu

parkinsonizmu.
27) A. slaczka (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w zespolach mne-

styczno-sko j arzeniowych.
28) A. slaczka (Krakôw) : Zaburzenia psychiczne w guzach III ko-

mory.
29) St. Swierczek (Owinska) : Odczyn opadania krwinek w niektô-

rych psychozach organicznych.
Zarzad Glôwny Polskiego Towarzystwo Psychjatrycznego zmuszony 

byl ograniczyc do minut 20 czas trwania kazdego referatu na temat pro- 
gramowy, dotyczacy zaburzen psychicznych w cierpieniach organicznych, 
ukladu nerwowego osrodkowego, a to ze wzglçdu na znaczna liczbç zglo- 
szonych referatôw. Czas trwania poszczegôlnych referatôw na temat pro- 
gramowy sadowo psychjatryczny i na tematy luzne pozostaje zgodny z Re- 
gulaminem Zjazdu.

Wszelkie pisma w sprawie Zjazdu prosimy kierowac pod adresem Ko- 
mitetu Organizacyjnego: Gostynin, Szpital dla Psychicznie i Nerwowo 
Chorych:

Za Komitet Organizacyjny:

Sekretarz
DR. K. MIKULSKI.

Przewodniczqcy

DR. E. WILCZKOWSKI.



Résum é fran ça is
Par S. Bau-Prussak et St. Mackiewicz. L a  d é g é n é r e s c e n c e  

h é p a t  o -1 e n t i c u 1 a i r  e e t  l’e n c é p h a l i t e  é p i d é m i q u e .  
(Clinique du Prof. Orzechowski, Varsovie).

Étude clinique et anatomo-pathologique des deux cas de dégénérescence 
hépato-lenticulaire précédée d’encéphalite épidémique.

I. P. T. âgé de 20 ans fut atteint d’e. é. en 1918. La maladie rétrocé­
da après 2 mois ne laissant d’autres troubles qu’une altération de l’écri­
ture. Au cours de 1926 le malade s’endormait souvent durant les leçons 
et souffrait de décharges électriques. Ses mouvements devirent lents. 
L’année suivante d’autres symptômes s’installèrent: difficulté de la pa­
role, tremblement des membres supérieurs, mouvements involontaires des 
mâchoires, hallucinations visuelles, plus tard mouvements involontaires 
de la tête, salivation et crises oculogyres. A l’examen: hypertrophie de 
la rate, anneau cornéen de Kayser-Fleischer des deux yeux, instabilité 
des globes oculaires, ouvertures involontaires de la bouche et torticolis 
spasmodique, tremblement à grandes oscillations dans les segments di­
staux des membres supérieurs s’accentuant pendant les mouvements in­
tentionnels. Rigidité des membres sup. et infer. ; contracture des fléchis­
seurs des avant-bras, des mains et des doigts. Pieds en varus équin. Ab­
sence des signes pyramidaux. Urobilinurie marquée. Mort après un épi­
sode hyperthermique durant 3 jours.

IL W. S. âgé de 18 ans s’adressa à la clinique pour mouvements in­
volontaires aux membres supérieurs et inférieurs, insomnie et troubles 
de la parole. Ces symptômes étaient survenus le mois précédant, 4 jours 
après un traumatisme du crâne suivi de perte de connaissance. Le 
malade avait eu il y a 3 ans, à quelques mois d’intervalle 2 épisodes 
léthargiques avec fièvre. Depuis ce temps-là jusqu’au début des troubles 
actuels il aurait été bien portant. A l’examen: hypertrophie de la rate, 
du côté des yeux, rien d’anormal. Amimie marquée, spasmes passagers 
des paupières et des muscles péribuccaux; de temps à autre ouverture
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maximale de la bouche et torticolis spasmodique. Difficulté passagère 
de la déglutition, voix nasonnée, parole mal articulée. Aux membres su­
périeurs tremblement à grandes oscillations combiné avec des mouve­
ments choréiformes des bras s’accentuant lors de l’exécution des mouve­
ments volontaires ou dans la station debout. Aux membres inférieurs 
tremlement peu prononcé n’apparaissant que pendant la marche. Hyper­
tonie nette du type extrapyramidale. Réflexes antagonistes et posturaux 
exagérés. Signes pyramidaux absents. Température la plupart du temps 
subfébrile. Mort après une aggravation brusque de la maladie avec fièvre 
(38° — 40") et exanthème durant quelques jours. L’autopsie révéla 
dans les deux cas: cirrhose hépatique à grosses nodosités, hypertrophie 
de la rate, ramollissement des noyaux lenticulaires. Au microscope : al­
térations du tissu cérébral caractéristiques pour la maladie de Wilson —  
pseudosclérose avec des cellules nevrogliques d’Alzheimer et d’Opalski. 
Absence des lésions inflammatoires est à souligner. Les auteurs discutent 
la relation entre l’e. é. et la d. h. 1. et acceptent la conception suivante 
comme la plus probable : l’e. é. ainsi que chaque autre maladie toxi- 
infectieuse est suscéptible de provoquer chez des individus prédisposés, 
la maladie de Wilson ■— pseudoscZérose. Celle — ci ne diffère nullement, 
tant au point clinique, qu’anatomique, de la forme classique. Par con­
séquent il ne paraît pas légitime d’admettre l’existence d’une maladie de 
Wilson „encéphalitique” comme une forme intermédiaire entre la dégé­

nérescence hépato-lenticulaire et le Wilsonisme postencéphalitique dû aux 
lésions inflammatoires des ganglions basaux.

W. Tyczka. É t u d e  c l i n i q u e  s u r  l a  c y s t  i c e r  c o s e du  
n é v r a x e.

La cysticercose du névraxe prend naissance des oeufs de taenia so­
lium. L’embryon atteint le plus fréquemment le cerveau, ou en temps de 
21/2 jusqu’à 4 mois il évolue et se transforme en cellule'dite cysticerque. 
Son siège de prédilection est la base du cerveau ainsi que les méninges 
(cysticerque racémeux), les ventricules surtout au niveau du quatrième, 
enfin l’écorce des hémisphères.

Il est bien difficile de préciser les caractères cliniques de l’affection 
a cause de la diversité et la multiplicité des symptômes. On y pourrait 
cependant discérner, des formes suivantes, comme plus typiques : 1. forme 
méningée - hydrocéphalique ; 2. ventriculaire ; 3. tumorale ; 4. épilepti­
que ; 5. médullaire, toutefois en prenant en considération, qu’ elles peuvent 
bien se confondre et entrepasser d’une en autre au cours d’évolution et 
que chacune d’entre elles peut être accompagnée des manifestations psy­
chiques et de crises épileptiques. Les troubles psychiques présentent une
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certaine valeur diagnostique, par leur fréquence, dépourvus cependant des 
caractères particuliers et ne différant point des troubles dus aux affec­
tions cérébrales organiques d'un autre ordre.

Les crises épileptiques révélent habituellement deux caractères — 
l’un se traduisant par une suragitation moteure imprécise, l’angoisse, les 
vertiges, les états collaptiques, l’autre — présentant des crises d’épile­
psie typique. Le premier est accompagné des contractions toniques des 
muscles extenseurs des extrémités et de la colonne vertébrale associés 
rien qu’ à un état d’éblouissement sans perte de connaissance absolue. 
C’est pourquoi selon Henneberg et Oppenheim, on les prenait pour ma­
nifestation fonctionelle, en le désignant en littérature sous le nom 
„épileptiforme” et lui attribuant une valeur des plus caractéristiques de 
cysticercose cérébrale. Cette opinion n’est pas absolument juste, car des 
crises semblables adviennent au cours des autres affections cérébrales 
organiques, comme par exemple -à la suite d’une tumeur cérébrale, sur­
tout localisée au niveau de la fosse postérieure du crâne. Les contractions 
toniques propres à cette affection rappellent des crises.de „rigidité dé- 
cérebrée” (Sherington) dues à la compression, qui peut survenir à la 
suite d’une hémorrhagie, une tumeur, respectivement une hydrocéphalie 
des ventricules latéraux. Comme cette dérnière est de régie en cysticer­
cose et que dans les cas des localisations du parasite à la base, elle gagne 
en plus des dimensions formidables, rien d’étonnant donc, que c’est bien 
dans cette affection, que les crises toniques surviennent plus fréquem­
ment. C’est pourquoi les crises de cet ordre en général, et celles de la cy­
sticercose en particulier, auraient du être denominnées autrement, que 
par la désignation imprécise, admise jusqu’ici, donc point „épileptiformes” 
mais „hydrocéphaliques” c'est qui correspond mieux (à la nature du phé­
nomène.

Malgré les grandes difficultés, on peut parfois réconnaitre quelques 
indications, qui rendent possible le diagnostic de la cysticercose du nevraxe. 
Elles sont suivantes : a) prépondérance des manifestations générales aux 
focales, b) grande diversité et variabilité brusque de phénomènes, c) 
présence des cysticerques en dehors du nevraxe, comme par exemple dans 
l’épiderme, l’oeil etc, d) présence des cellules éosinophiles dans le liquide 
céphalo-rachidien, e) réaction sérologique épidermale analogue à la réac­
tion de Weinberg d’échinococcose, f) troubles psychiques est crises hydro­
céphaliques. La constatation chez un malade des signes ci - mentionnés 
ne pourra nous orienter vers le diagnostic de la cysticercose, qu’aprés 
l’exclusion des toutes autres affections pouvant déterminer des syndro­
mes pareils, et en particulier de la syphilis, la tumeur, surtout au niveau 
du IV ème ventricule, les cas des néoplasmes des méninges et d’hydro­

crises.de
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céphalie interne essentielle progressive. Le diagnostic ne devient très pro­
bable, qu’en présence des faits pareils, que la variabilité des phénomènes 
les remissions, la durée prolongée, la dissémination des phénomènes, l’eosi- 
nophilie du liquide céphalorachidien, la conglomération des cellules épi- 
theloidales dans ce dernier, l’hydrocéphalie symétrique des ventricules. 
On réussit à exclure les affections rapportéés ci - devant, an cours d’une 
longue observation toute fois à l’exeption du néoplasme des méninges. 
C’est pourquoi en pesant le diagnostic de la cysticercose on n’est ja ­
mais sûr, si l’obduction ne décéléra le néoplasme et au contraire la mé­
ningite néoplasmatique reconnue à l’examen clinique peut réléver à l’ob- 
duction la présence de cysticercose méningée. En tout cas c’est juste de 
cet ordre, qu’étaient les erreurs de notre clinique, peut être à cause du 
grand intérêt porté chez nous là dessus par ces dernières années.

Le prognostic de cysticercose du névraxe est d’habitude mauvais, car la 
guérison spontannée par transformation fibreuse ou calcification ne se 
produit, que dans les cas isolés. Les essais, peu nombreux du traitement 
chirurgical donnaient, des mauvais éffets. C’est pourquoi donc, il ne re­
ste qu’un traitement symptomatique. Dans quelques cas nous avons pra­
tiqué la radiothérapie. Comme en cas des tumeurs cérébrales ou la ménin­
gite séreuse. L’expérience des autres, ainsi que la notre est trop limitée 
pour en tirer des conclusions définitives. Une influence favorable des 
rayons X, est préconisée par Guiîlain. La radiothérapie pratiquée chez nous 
n’avait aucun éffet visible sur l’état morbide des nos malades et n’arrètait 
point l’issue mortelle, peut être par gravité des cas mis en traitement 
à une période trop avancée (hydrocéphalie considérable, gros obstacles 
au réflut des ventricules etc). Il est possible que la radiothérapie appliquée 
en période de début, aurait donné des résultats plus satisfaisants. Mal­
heuresement les maux de la période de début ne sont que très discrets et 
même lorqu’ils existent, nous autres, médecins, nous ne sommes pas en 
état de reconnaître leur origine.

A. slaczka : — S y n d r o m e  d e  1 ‘ a p r  a x i e a g n o s t i q u e  
d a n s  u n  c a s  d 'a b c è s  p o s t t r a u m a t i q u e  d a n s  le  lo b e  
p a r i é t a l  g a u c h e .  C o n t r i b u t i o n  à la  p a t h o - p h y s i o- 
l o g i e  d e  1 ‘ a p r  a x i e.

Le cas de l'auteur jette une lueur sur le rôle du schéma sensitivo- 
cinesthésique du corps dans la génèse de certaines formes d'apraxie, et 
nommément de l'apraxie des mouvements simples et réflexes. Ce cas con­
cerne un homme de 24 ans chez qui, après un traumatisme de la région 
pariétale gauche, s‘est développé, dans le courant de trois mois, le syn­
drome caractérisé par l'agnosie tactile et l'astéréognosie, par 1‘aphasie
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motrice amnésique avec des agrammatismes, accompagnée d'une diffi­
culté de la répétition des phrases et des mots entendus, par l'apraxie con­
statée d'abord seulement dans le domaine des mouvements simples de tous 
les membres, ainsi que des mouvements sur le corps propre du malade, 
ensuite dans le domaine des mouvements descriptifs et expressifs et en­
fin dans le manièment des objets, par des troubles d'orientation de gauche 
et de droite, par l'agraphie, l'acalculie, par les troubles de la sensibilité 
(tact, douleur, température) aux membres du côté droit en forme de gant, 
respectivement de chaussette; par une altération marquée du sens de la 
localisation dans la moitié droite du corps ; enfin, par une parésie peu pro­
noncée du côté droit. En outre, on y observait des symptômes généraux 
d’hypertension intracrânienne (stase papilaire) et dans les derniers jours 
des symptômes méningés. Dans lé liquide céphalo-rachidien on a trouvé 
l'albumine considérablement augmentée avec la pléocytose normale. La 
trépanation a démontré une lésion de l'écorce cérébrale dans la circon­
volution centrale postérieure, un petit kyste dans la substance blanche 
de la circonvolution centrale antérieure, ainsi qu'un gros abcès dans la 
substance blanche des circonvolutions centrale postérieure et supra- 
marginale. Après la première ponction de l'abcès, il a eu lieu une éxa- 
cerbation violente de tout le syndrome. Après une nouvelle évacuation 
du pur, on a constaté une régresion lente et continue de tous les symptômes.

Ce qui surtout mérite notre attention, ce sont les réactions d'apraxie 
qui nous présentent un rare exemple de l'apraxie pure (au début de l'ob­
servation) simple et réflexe de S c h ï 1 d e r. Ces réactions concernent 
exclusivement les mouvements simples et réflexes commandés, les mouve­
ments dans l'exécution desquels on se sert du schéma du corps avec la 
conscience complète. Or, le schéma optique est dans le cas décrit bien 
conservé.: le malade dessine bien la silhouette du corps humain; l'indica­
tion des parties du corps d'une autre personne présente seulement des 
erreurs dans la distinction de côtés droit ou gauche; le miroir facilite 
l'exécution des mouvements simples et réflexes; l'imitation des mouve­
ments d'une autre personne est exécuté correctement sauf les erreurs 
concrnant la distinction de côtés droit ou gauche. Par contre, l’exécution 
au commandement des mouvements simples et réflexes rencontre des di­
fficultés insurmontables et amène des erreurs bizarres. Ce fait uni à la 
désorientation quant à la direction à gauche et à droite, ainsi qu'à l'altéra­
tion de la localisation des sensations et de la discrimination nous démontre 
que nous y avons affaire avec l'apraxie consécutive aux troubles du sché­
ma sensitivo-cinesthésique du corps. Les troubles du schéma sensitivo- 
cinesthésique ne dépendent pas directement de l'alteration de la sensi­
bilité, de la localisation des sensations, de la discrimination, etc. Il y a le
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même rapport entre le schéma du corps et les genres susmentionnés de 
la sensibilité qu' entre, par ex., la gnosie tactile et la sensibilité profonde 
et superficielle de la main. L‘analyse de ce cas nous montre que le schéma 
sensitivo-cinesthésique peut décider du commencement et de la marche 
du mouvement : une altération du schéma sensitivo-cinesthésique peut pro­
voquer l'apraxie avec l'intégrité complète de la sphère visuelle et du sché­
ma optique. Au début, les troubles n'apparaissent que dans les mouve­
ments qui exigent une application tout à fait consciente du schéma du 
corps, tandis que les mêmes mouvements sont exécutés avec succès, s'ils 
sont englobés dans les actions, dans le jeu desquelles entre une application 
plus automatique de schéma. Ainsi, par ex., le malade ne saura pas exé­
cuter la commande: „touchez votre lèvre supérieure avec la main droite"; 
mais, par contre, le mouvement de caresser sa moustache lui réussit par­
faitement. Dans la seconde partie de la période qui précédait l'opération, 
on constatait des erreurs dans le domaine des mouvements expressifs et 
descriptifs. Il faut donc supposer qu' au fur et à mesure de l'accroissement 
du foyer morbide l'altération du schéma sensitivo-cinesthésique ne se li­
mite pas à ses étages les plus élevés, „conscients“, mais commence à se 
manifester aussi dans ses étages physiologiquement inférieurs, au tom ati­
ques", compris dans le sens de la mémoire de la matière. Ce sont justement 
ces éléments qui entrent en jeu dans les mouvements descriptifs et ex­
pressifs. Des petits déraillements qui ont apparu dans le maniément des 
objets immédiatement avant l'opération, appartiennent au domaine de 
l'agnosie des objets, dans le sens donné par M o r  1 a a s.

Le schéma sensitivo-cinesthésique et l'eupraxie des mouvements sim­
ples et réflexes qui en dépend, sont représentés dans le territoire qui com­
prend l'écorce cérébrale et les couches sous-jacentes de la substance blan­
che de 2/ 3 inférieurs des circonvolutions centrale postérieure et supra- 
marginale, ainsi que de la région antérieure du sillon interpariétal. Ce 
territoire probablement s'étend profondément vers la couche optique 
à travers les pédoncules centro-pariétaux. Le foyer qui détruit ce terri­
toire, altère le schéma sensitivo-cinesthésique et introduit du chaos dans 
le plan des mouvements, en provoquant l'apraxie de l'innervation, tout 
d'abord, dans le domaine des mouvements simples et réflexes et, ensuite, 
dans celui des mouvements expressifs et descriptifs. En conformité de la pré­
pondérance fonctionnelle de l'hémisphère gauche, le foyer situé du côté 
gauche peut causer des troubles du schéma des deux moitiés, gauche et 
droite, du corps. Les foyers qui se ^propagent plus loin en arriére, dans la 
direction de la portion postérieure du lobe pariétal, modif’ent le tableau 
de l'apraxie d'une manière correspondante, en y faisant entrer toute une 
série d'éléments de la sphère visuelle.
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Les troubles de l'orientation à gauche et à droite, constatés dans 
le cas de hauteur sur le propre corps du malade de [même que dans l'éspa- 
ce, sont un des symptômes, respectivement une des conséquences, du, une 
altération du schéma sensitivo-cinesthésique. Vu l'absence complète des 
troubles de la sphère visuelle dans ce cas, il est impossible d'y appliquer 
l'opinion de P ô t  z 1, qui voit la cause des troubles du discernement des 
parties du propre corps du malade, de même que la source de l'apraxie 
réflexe, dans la désorientation quant aux directions à gauche et à droite, 
qui serait provoquée définitivement par des troubles de la sphère visuelle.

Pour expliquer l'aphasie motrice, l'auteur se place au point de vue de 
,,1‘école apraxique", parce qu'il regarde l'aphasie motrice comme apra- 
xie causée par l’altération d’un segment limité du schéma sensitivo-ci- 
nestliésique. Ce dérangement est profond, concerne les étages inférieurs 
automatiques du schéma et provoque une altération des mouvements spon­
tanés automatiques. L'agraphie du malade n'est pas une conséquence de 
l'aphasie, mais constitue une forme équivalente d'apraxie, semblable 
structuralement à l'aphasie motrice. L'agraphie concerne tous les mem­
bres, ce qui nous [démontre que la lésion atteint non seulement le schéma 
sensitivo-cinesthésique de la main droite, mais aussi les associations de 
ce segment du schéma avec les segments qui gouvernent les autres mem­
bres, c'est-à-dire, les associations à l'aide desquelles le schéma de la main 
droite impose ,ses formules graphiques aux autres membres.

Au nombre des réactions apraxiques l'auteur met aussi une partie 
du reste des troubles aphasique du malade, à savoir, l'aphasie de trans- 
ments commandés expressifs et descriptifs.

L'analyse des réactions apraxiques nous montre que, dans leur patho­
physiologie, un rôle important est joué par des troubles sensoriels agno­
stiques. À la tête de ces troubles on peut mettre la lésion du schéma 
sensitivo-cinesthésique du corps qui présente une intensité variable dans 
les différents segments du schéma, liés à la sphère visuelle et auditive. 
Dans quelques domaines, le dérangement du schéma ne concerne que ses 
étages lés plus élevés conscients, tandis que dans d'autres-l'altération 
atteint les mécanismes inférieurs, automatiques, du schéma. En s'y 
appuyant, on peut classer les diverses formes des réactions apraxiques du 
malade de la manière suivante:

1) Troubles du schéma sensitivo-cinesthésique „conscient“ : apraxie 
des mouvements simples et réflexes.

2) Troubles du schéma sensitivo-cinesthésique „automatique“ : apha­
sie motrice, agraphie, apraxie des mouvements spontanés de la face.

3) Aux confins de ces deux formes des troubles: apraxie des mouve­
ments commandés expressifs et descriptifs.
n
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Dr. Sigïsmond Messing. — A n a t o m i e  p a t h o l o g i q u e  d e  
l a  r a g e  c h e z  l’h o m m e.

L’étude porte sur deux cas à évolution très rapide après une incuba­
tion de deux mois. Dans un cas le sujet n’avait pas reçu d’injections anti­
rabiques, dans le second il était en traitement.

Les lésions anatomiques de la maladie présentent des infiltrations 
inflammatoires, une vive réaction de la névroglie et des lésions altérativo- 
régressives cellulaires. Les infiltrations inflammatoires sont près que 
exclusivement lymphocytaires. Les lésions ne ressemblent pas tant aux 
lésions de l’encéphalite épidémique comme l’affirment les auteurs alle­
mands. Certains nodules de Babes présentent un tassement de spongiobla- 
stes. La prolifération d’oligodendroglie rappelle beaucoup les cellules 
épithelioidales.

Le cerveau dans le cas traité présente de l’oedême.

W Z M I A N K A .

Pojawit siç drugi numer kwartalnika rocznika XVI „Zagadnienia Rasy“, ktôry 
zawiera szereg prac z dziedziny eugeniki, a mianowicie:

Teodora Mçczkowska — Wychowanie seksualne dzieci i mlodziezy,
Dr. Witold Odrzywolski — W sprawie dzieci nieslubnych w Polsce,
Dr. Karol Mikulski — Z badan nad bliznietami,
Dr. Leon Wernic — O zadaniach instruktorôw i instruktorek eugenicznych, 
Mag. Praw M. Lucius — Zagadnienie Rasy a Hitleryzm.
Pozatem bogaty dziai przegladu pismiennictwa eugenjcznego swiatowego, oraz 

prasy codziennej.
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