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KOMUNIKAT KOMITETU ORGANIZACYJNEGO I ZJAZDU NEURO
LOGÔW I PSYCHJATRÔW ZIEM SLOWIANSKICH W WARSZAWIE.

Szanowny Panie Kolego !

Mam zaszczyt zawiadomic, ze komitet organizacyjny Zjazdu postanowil 
na posieidzeniu odbytem dn. 13. 11. 1936 r. z zalem odwolac projektowany 
na ten rok Zjazd Neurologôw i Psychjatrôw Ziem Slowianskich w Warsza- 
wie i odroczyc terrain jego zwolania do roku przyszlego.

Uchwalç powyzsza powziçto jednoglosnie naskutek stwierdzenia niedo- 
statecznego zainteresowania projektowanym Zjazdem ze strony kolegôw- 
Ziem Slowianskich.

Z poprzednio zapowiedzianych referatôw kolegôw Slowian, ktôre zostaîy 
podane do wiadomosci w pierwszym komunikacie, dotychczas — pomimo 
uplywu terminu wyznaczonego do dn. 1 lutego b. r., nie potwierdzono ani 
jednego, i jak dotad nie nadeslano ani jednego streszczenia z tych refera
tôw. Z nowych zgloszen wplynçly tylko dwa od kolegôw’ z Czechoslowacji.

Jak z powyzszego wynika w Zjezdzie tym uczestniczyîoby obok Pola- 
kôw zaledwie kilku Kolegôw z Czechoslowacji, przyczem nie byloby wcale 
przedstawicielstwa Kolegôw z Bulgarji, Jugoslawji i Zwiazku Socjalistycz- 
nych Republik Sowieckich. W ten sposôb Zjazd ten, majacy przedewszy- 
stkiem za zadanie zadzierzgniecie i podtrzymanie osobistych wçzlôw w’spôl- 
pracy Neurologôw7 i Psychjatrôw Ziem Slowianskich niestety nie odpowie- 
dziaîby w tym roku swemu celowi.

Prezes (—) Prof. J. Mazurkiewicz. 
Sekretarz (— ) Dr. W. Tyczka.

Warszawa, marzec 1936 r.





Z oddz. chorôb nerwowych i umysîowych szpit. sw. Lazarza w Krakowie.
Prym . prof. Dr. Eug. A rtwinski.

O ZESPOLACH TYLNEJ JAMY CZASZKOWEJ 
(STUDJUM KLINICZNE).

podal

JÔ Z E F  K IR SC H N ER. *

Przytoczone ponizej przypadki schorzen tylnej jamy czaszkowej do- 
tycza chorych oddziaîu neurologicznego szpit. sw. Lazarza z lat od r. 1919 
do czerwca 1934 r. Uwzglçdniîem wylacznie te przypadki, ktôrych rozpo- 
znanie ustalono droga a u t  o p s j i juzto operacyjnej, juzto sekcyjnej, 
wylaczylem zas z pod rozwazania historje chorôb tych kilkakrotnie licz- 
niejszych chorych, u ktôrych rozpoznano wprawdzie sprawy, toczace sie 
w tylnej jamie czaszkowej, ktôrzy jednak, nie godzac siç na operacjç, opu- 
scili szpital lub tez ktôrych, mimo, ze zmarli w szpitalu, zwolniono od 
sekcji; pozatem nie moglem odnalesc kilku historyj chorôb wzgl. proto- 
kôiôw sekcyj mogacych wchodzic tu w rachubç. W ten sposôb pozostalo 
tylko 35 przypadkôw, ktôre nadaly siç do opracowania.

ü to  w  streszczeniu h i s t o r j e  c h o r ô b :

L. 1. Ch. T., 1. 43, ; pierwsze obj. w  III . 1932: bôle i zaw r. glowy, nudno-
sci, w ym ioty; po 4 mies, pogorsz. wzroku. Bad. V III. 32: tarez, zast. — pares n. 
abduc. dextri —  zazn. a tak sja  w  k. g. lew. i obu k. d., zwiaszcza w  lew. — brak  
odr. brzuszn. — hemihypalg. i  hemihypaest. po lew. —  nieraz przy  pr. m ijania obie 
k. g. w  lewo-chôd. n a  rozstawionych nogach, lewy bark  przoduje, dysm etrja, zata- 
czanie sie w  obie strony. — Rentgen.: wzmoz. cisn. srôdczaszk. —  Oper. 2.IX.32; 
stwierdzono tw ardy, ostro  odgranicz. guz, wielk. malego ja ja  kurzego, n a g  6 r  n. 
p o w i e r z c h n i  l e w ,  p ô î k u l i m ô z d z k .  od s tr . wewn., prze- 
chodzacy przez robaka n a  praw a pôlkulç, zlepiony z tentorium,. Guz usuniçto. Histolog. : 
okraglokomôrkowy m i ç s a k. —  Ch. zm arla V.1933 w  domu. '

L. 2. G. Sz., 1. 32, ; poezatek choroby VII.1927: bôle glowy, wymioty, retentio
urinae. —  V III. 1927: ta reza  zast. —  pares, m. recti extr. dex., pôzniej oslab.
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spojrz, w obie str. — odr. rogôwek. praw1. <  lew. — nyst. horiz. - rogat. ku obu bo- 
kom — wytrzeszcz. praw. galki oczn. — n. VII praw. centr. oslab. sluch. po praw. 
nieco przytçpiony, hypotonia w praw. stawie garstk. —> ataksja w k. g. praw., w k. 
g. lew. drzenie w ciagu ruchu — odr. kol. i achill. lew. >  praw. — przy siedzeniu 
tulôw zwisa ku str. lew. — przy siedzeniu nieraz ruehy przymusowe dolna czçscia 
tulowia — Romberg: tulôw pada w lewo i tyl — chôd: tulôw przechylony w lewo i tyl, 
prawa ez. ciala przoduje, nogi nieco rozstawione, kroki male, ch. zatacza siç w pra- 
wo — przy przechyleniu siç ku tylowi kolana nie uginàja siç — zaburzenia psy- 
chiczne. — Od konca VIII. 1927 do II. 1928 remisja prawie zupelna ze stalem zmniej- 
szaniem siç obrzeku na dnie oka. — Z poczatkiem II. 1928 znowu bôle i zawr. glo
wy, potem: sennosc, apatja — protrusio bulbi dextri —  niedowl. spojrz. w prawo — 
nyst. w obie str., w praw. grubofalisty, nierytmiczny — prawa galka oczna usta- 
wiona nizej — odr. rogôwek. praw. <  lew. — n. occip. dext. ucisk. bolesny — silne 
przytçpienie sluchu po praw. — w k. g. praw. nieznaczna hypotonia, ataksja i adia- 
dochakines. — hemiparesis dextra —  glowa przechylona ku str. praw. — niemoznosc 
stania ani chodzenia — obj. oponowe zaznacz. — narastanie tarczy zast. — Napady: 
zwrôcenie glowy i oczu w prawo, przechylenie tulowia w tyl, skape drgawki w re- 
kach lub w lew. polowie ciala. — iW nast. miesiacach ch, coraz- bardziej apatyczny, 
zanieczyszcza siç; napady kilka razy dziennie. Rodzina nie zgadza siç na oper. — 
15. V. (28 smierc w napadzie. S ,e k c j a: guz wychodzacy z opony twardej, uci- 
skajacy n a z e w n. - t y 1 n q c z e s c m ô z d z k a, Histolog. endothelioma 
sarcomatodes.

L. 8. — J. K., lat 40, ; pierwsze bôle glowy 1928 — w r. 1930 pogorszenie
wzroku, oslabienie oraz niepewnosc chodu — II. 1930: obj. ogôlne — chwianie siç 
przy pr. R o m b e r g a — nieznaczne zataczanie sie w prawo przy chodzeniu — 
tarez zast. '■— Rentgen: wzrnoz. cisn. — III. 1930: zaburz. polykania — zniesieriie 
odr. podnieb. i gardl. IV. 1930: nap. oslabienia z drgawk. w kciuku reki praw.
V. 1930: oslab. obj. ogôln. — zmniejsz. siç obrzçku na dnie oczu •— utrudn. polyk.
— brak odr. |podnieb. i gardl. — oslab. odr. rogôwk. — hypoton. w obu k. g., zwl. 
w praw. — zataez. siç ku tyl. przy chodzeniu — VII. do XII. 1931 polepszenie 
subjekt., w XII. pogorszenie. I. 1932: nyst. w lewo — brak odr. rogôwk., podnieb. 
i gardl., ataksja w k. g. praw. — hypoton. w k. d. praw. — siadanie, stanie i chodz. 
niemozl. z powodu bôlu glowy, pôzniej przy chodz. zbaez. i padanie w prawo, przy 
pr. R o m b e r  g a padanie do tytu i ku bokom — hypaesth. po lew. str. twarzy, 
ksztuszenie siç. W V. 1932: oper.: usuniçto guz, polozony n a p r a w .  p ô 1 k. 
ni ô z d z k. i r  o b a k u, przechodz^cy przez oponç i wrastajacy w kosc, siçga- 
jacy do tent., wielk. mandarynki, konsyst. zbitej; histolog.: meningeoma. Ch. zyje 
dotychczas.

L. 4. — Z. J., lat. 29, ; poezatek w IV. 1919: hemipares. dextra, scierpniçcie
praw., pôzniej i lew. polowy twarzy, niepewn. chodu, niedowidz., niedoslysz. prawostr. 
VIII. 1919: nyst. — oslab. odr. rogôwk. — pareza spojrz. obustr. — gluchota 
prawostr. — ataksja w obu k, g., po praw. >  — hemipares. dextra —  chôd môzdz- 
kowy — mowa monotonna. Oper. V. 1919, zmarl po oper. — Sekcja: endothelioma, 
uciskaj. n a p r  z e id n. c z. p r  a w. p ô 1 k. m ô z d z k., ni o s t. i r  d z e n 
p r  z e d I u iz.

L. 5. — G. Wl., lat 35, ; poezatek VII. 1925: bôle i zawr. glowy przy ruchach
glowa — nudnosci — zataczanie siç — oslabienie wzroku. X. 1925: tareza zastoin.
— n. VII. lew. <  — k. d. lew. Z — brak odr. kol. i achill. — zazn. obj. opon. — 
25. X. 1925 exitus. —  Sekcja: sarcoma vermis cerebelli.
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L. 6. — K. L., lat. 11, ; poezatek VI. 1925: bôle glowy i wymioty, VIII. utra- 
ta przytomn., diplopia, pogorsz. wzroku. — IX. 1925 : obrzek tarez — pares n. VII. 
sin. — brak odr. kol. — obustr. zazn. obj. B a b i n s k. — clonus stopy praw. — 
R o m b e r g: padanie ku tylowi. X. 1925: niemozn, stania i chodzenia — nap. 
kurczôw tonicznych — zazn. obj. opon. XI. 1925: nieraz zamroezony — obj. kata- 
lepsji — poraz. spojrz. w lewo, dewiaeja w prawo — liemipares. dextra —  glowa 
przechylona w prawo. 14. XII. 1925 exitus. —  Sekcja: sarcoma vermis sup. cerebelli.

L. 7. — P. J., lat 44, ; 4. II. 1931 omdlenie — od polowy II. 1931 bôle glo
wy i wymioty, szum w praw. uchu, omdlenia, niepewnosc chodu ze zbaezaniem 
w prawo. IV. 1931: tareza zastoin. -— bolesn. opuk. kosci czolow. praw. — nyst. 
vj obie str. — brak odr. rogôwk. — hypalg. po praw. str. twarzy — odr. brzuszne 
po praw. slabsze — obustr. obj. B a b i n s k. — w k. g. i k. d. obustr. zazn. 
ataksja — mijanie obu k. g. w prawo — chôd bez pomocy niemozliwy, na szeroko
rozstaw. nogach, zatacza siç ku tyl. i ku str. praw., glowa przechyl. w lewo, lewy
bark zwisa — napady utraty przytomn. z drgawk. w k. d. 27. IV. 1931 oper. : usu-
niçto guz (margarithoma), usadowiony w r o b a k u, biaiawy, wielk. jaja kurze-
go, lezacy w jamie o gladkich scianach; waga guza 52 g, objçtosc 67 cm. — Cho- 
ry dotychczas zyje.

L, 8. — K. A., lat 36, ; poezatek w VI. 1932; bôle glowy przez 3 tyg., od
VI. 32 do I. 33 poprawa. I. '33 bôle w rekach i nogach, pogorszenie wzroku, zata- 
czanie siç i padanie do tylu i w lewo. VII. 1933: \atrophia n. opt. post. oedemat. — 
glowa przechylona W prawo — odr. rog. lewy <  — lewy n. infraorbit. ucisk. bole- 
sny — hypalgesia po lew. str. twarzy — kureze w praw. powiece — hypaeusis po 
leWl. — brak odr. podniebienn. — mijanie b. z. — zbaezanie praw. k. g. w dôl i pa 
zewn. — w lew. dloni tendeneja pronacyjna — odr. kol. i achill. wzmoz, obustr. — 
po lew. oboj. R o s s o 1 i m o - R o m b e r  g: padanie w prawo i ku tyl. — 
chôd: nogi nieco rozstaw., tulôw przechylony w prawo, prawy bark przoduje, zbaeza
nie w prawo — zazn. asynergia, R o e n t g e n :  siodelko poglçbione i rozszerzo- 
ne, rysunek jego zatarty, zniszcz. proc. clinoid. post. Oper. 23. VIII. 1933: znale- 
ziono duza t  o r b i e 1, umieszczona w tyln. doln. cz. m ô z d z k a miçdzy 
obiema pôlkulami i dochodzacq do kom. IV. Torbiel wraz ze scianka usuniçto. Ch. 
zyje,

L. 9. — D. K., lat 17, ; poezatek w XI. 1929: bôle glowy, wymioty, pogor
szenie wzroku, przejsciowa diplopja. II. 1930: tareza zastoin. — nyst. grubofal. 
w lewo, nieraz tez pionowy ku gôrze — brak lew. odr. rogôwk. — pores, n. abduc. 
sin. —  zawrôt glowy przy spojrz. w lewo i ku gôrze — dolna gai. lew. n. VII. <  — 
sluch po lew. <  — hypaesth. po lew. str. twarzy — glowa ulozona na prawym po- 
liczku, inné ulozenie powoduje zawrôt — tonus w k. g. i w k. d, lew, <  praw. — 
opôr w k. g. lewej schodkowaty — po lew. adiadochokin. — lew. k. g. zbacza i mija 
w lewo — w lew. k. d. nieznaczna ataxia i adiadochokin. — odr. kol. lew. >  praw. 
R o m b e r g: padanie w lewo, chôd: zataezanie siç, dysmetrja, zbaezanie w lewo. 
28. II. 1930. oper. Po oper. smierc. Sekcja: guz zajmuje cala 1 e w a p ô l k u l ç  
m ô z d z k a, przechodzi na r  o b a k a, przesuwa prawa pôlkulç, uciska na 
lewa czçsc IV kom. Histolog. : sarcoma (gliosarcoma?).

L. 10. — J. A., lat 20, ; poezatek XI. 1919: napady bôlu glowy — XII. 1920: 
bôl glowy, wymioty, diplopia, szum w praw. uchu. II. 1921: tareza zastoin. — dolna 
gai. lew. n. VII. <  — adiadochokin. zaznaez. po praw. — lew. k. g. Z — zbaez. 
samoistne praw. k. g. ku wewn. III. 1921: nyst. w praw. — zataez. siç w lewo —
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VII. 1921: parai, n. abduc. sin. 8. VII. 1921: nagle exitus. —  Sekcja: tuberculoma 
hemisph. dextr. aerebelli; tbc. pidmon. utriusque.

L. 11. — K. R., lat, 20, ; Poczatek IV. 1920: bôle glowy, wymioty — XII. 1920
pogorsz. wzroku, utrudnienie chodzenia — II. 1921: tarcza zastoin. — nyst. w lewo
— poraz spojrzenia w prawo — brak odr. rogôwk. obustr. — n. VII. prawy <  
centr. t— uczucie zdrçtw. na twarzy — zaburz. polykania — slinotok. — giowa 
przechyl. ku przodowi, ch. lezy na lokciach i kolanach opuszczajQC glowç samo- 
istne zbacz. lew. k. g. w lewo — praw. k. g. <  — ataksja w k. d. obustr. — chôd 
niemozl. z powodu ataksji, ch. pada w prawo i do przodu — III. 1921: .zbacz. praw. 
k. g. w praw. k. g. adiadochokin. — obj. oponowe — mowa nosowa i skandowana. 
15. III. 1921 oper., po oper. smierc. Sekcja: glioma w le w .  p ô l k u l i  m ô z d z- 
k a, obok niego torbiel.

L. 12. — K. A., lat 20, ; poczatek VI.1933: bôle i zawr. glowy, wymioty, zja-
wiska swietlne przed oczyma — VIII.1934: tarcza zastoin. — tylko obj. ogôlne t— do- 
piero pôzniej odr. rogôwk. <  lew. — czçsto mijanie i zbaczanie k. g. w prawo — 
drzenie intenc. w obu k. g., w praw. k. g. ruchy nieco schodkowate — R o m b e r  g: 
padanie przewaznie w prawo — chôd: zataczanie siç przewaznie.w prawo, krzyzowa- 
nie nôg — IX.1933: odr. rogôwk. obustr. oslab. — nyst. grubofazowy w prawo — 
n. VII <  obw. — brak odr. podniebienn. — drzenie glowy — oslab. k. g. lew\ — 
przechyl. glowy w lewo — chôd niemozliwy. Oper. IX.1933: usuniçto guz, usadowiony 
w g l ç b i  p r a w e j  p u l k u l i  m ô z d z k a ;  histolog.: astrocytoma. — 
Chora zyje dotychczas,

L. 13. — K. JW., lat 33, ; Poczatek w 1930: bôle glowy, wymioty — od VIII.
1932 pogorszenie wzroku — od XI.1932 slepota, niemoznosc chodzenia, sennosc — 
VI.1933: obrzek tarez, przechodzacy w zanik — lewa galka oczna nieco nizej — upo- 
sledzenie wszystk. ruchôw oczyma — przy prôbie spojrz. w prawo nyst. horiz.-rotat. 
w prawo — oslab. obu k. d. — k. g. praw. <  lew. — brak odr. kolan. — odr. achill. 
po praw. >  lew. — po praw. nieraz obj. B a b i n s k i e g o  — stanie niemozli- 
we, ch. przegina tulôw w lewo i pada w lewo i ku tylowi — chôd: tulôw j. w., nogi 
rozstaw., zatacza siç ku tylowi i ku bokom, przewaznie ku lew. str., nieraz krçci siç 
w kôlko w str. lewa — obj. K e r  n i g a obustr. — kilka razy dz. nap. bôlu glow’y 
i wymiot. — czçsto nap.: utrata przytomn., dewijaeja galek oczn>. w praw., drgawki 
w rçkach i nogach. Oper. w VII.1933; po oper. smierc. Sekcja: tu. cerebelli, hemi- 
sphaerae sin. —  Histolog.: glioma. '■

L. 14. — K. IK., lat 48, ; poczatek IX.1919: bôle glowy, wymioty, zataczanie 
siç. XII.1919 : obrzçk tarez — utrudnienie ruchôw oczyma ku gôrze — odr. rogôwk. 
prawy <  vertigo: przedmioty z praw. str. ku lew. — zazn, ataksja w k. g. praw. -— 
zazn. hemipares dextra —  zbacz. praw. k. g. ku wewn. — chôd niemozl., ch. pada 
w tyl i w prawo. — 3.1.1920 exitus. — Sekcja: Ca. hemisph. dextrae cerebelli, Ca. 
pulmonis.

L. 15. — M. J., lat 27, ; 1923 oper. ucha lew. 11.1927 bôle i zawroty glowy,
wymioty. III.1927 : otitis med. chron. dextra s— dno oezu b. zm. — utrudn. ruchôw 
galkami oezn. — bolesn. ucisk. n. supraorbit. dextri —  toniczne skureze w praw. 
n. VIII. — ataksja i dysmetrja w obu k. g., glôwnie po str. praw. — dysmetr. w obu 
k. d. — stanie i chôd prawie niemozl., o typie môzdzk. — bôl glowy po praw. str.
— obj. oponowe — sennosc — punkeja: bialko, pleocyt. 500 c. b, Operacja. Smierc. 
Sekcja: absces w p r a w .  p ô 1 k. m ô z d z k  a, meningit. purulenta.



0  zespolach tylnej jam y czaszkowej 459

L. 16. —  M. W t, la t 18, ; poczatek: b rak  wywiadôw —  VH.1926: bôle giowy,
wyinioty — ziewanie —  ch. senny i zamroczony —  ta rcza  zastoin. — przejsciowo 
pares, n. abduc. sin. —  lewy n. iVII. <  obw. —  w  obu k. g. zazn. a taksja , po lew. >  
•— praw a k, g. zbacza i m ija  w praw o — lewy odr. achill. <  —  obutsr. obj. B a- 
b i n s k i e g o  — w obu k. d. a tak sja  —  glowa przechylona w  lewo. R o m- 
b  e r  g: pada w praw o — chôd. a tak t., p raw a czçsc ciala przoduje, ch. pada w obie 
s tr ., czçsciej w praw o — obj. opon. 31.VII.1926 exitus. —  Sekcja: g u z w  p r  a  w. 
p ô 1 k. m ô z d z k a ,  przechodzacy n a  robaka.

L. 17. —• S. E ., la t 17, ; poczatek IV.1927: bôle giowy, wymioty, od V. po- 
gorszenie wzroku az do slepoty. Z araz po przybyciu do szpitala smierc. Sekcja: guz 
zajm ujacy l e w t i  p u l k u l ç  m ô z d z k a ,  przechodzqcy n a  robaka iw zra -  
s ta jacy  do IV komory; hydrocephalus int. —  Histolog. : sarcoma.

L. 18. — P, W., la t 35, ; poczatek V II .1924, blizszych wywiadôw brak. IX.
1924: ta rcza  zastoin —  nyst. w  praw o — n. abduc. sin. <  —  w k. g. praw . rytm . 
ruchy pro- ,i supinacyjne — a tak s ja  i dysm etrja w  obu k. d, — hemipares. sin. 
z  obniz. napiçciem, lecz wzmoz. odr. — brak  odr. brzuszn. 24.X.1924 exitus. Sekcja: 
tuberauloma w p r a w .  p ô 1 k  u 1 i m ô z d z k a  oraz w gôrn. cz. m  o s t  u 
ee zniszczenieniem corp. quadrig. post.

L. 19. — Sz. Br., la t 38, ; poczatek w 1920: bôle giowy, wyinioty, cierpniçcie
rak i nôg — w jesieni 1921 pogorsz. chodu, oslab. wzroku i u trudn. inowy — przej- 
éciowe retentio urinae —  1922 drzenie rak  — raz omdlenie. IV. 1922 : obrzçk ta rez  — 
nyst. horiz. w obie str. — odr. rogôwk. po praw . <  — dolna gai. lew. n. V II. Z — 
drzenie zam iar. w  obu k. g, —  brak  odr. brzuszn. po praw , —  odr. kol. i achill. 
wzmoz. — obustr. obj. B a  b i n s k. — a tak sja  w  obu k. d. —  chôd niemozl. 
9.X.1922 exitus. Sekcja: guz wielk. j a ja  golçbiego w p r a w .  p ô l k .  m ô z d z k a .

L. 20. — W. A., la t 20, ; poczatek V.1933: bôle giowy, wymioty, zataezanie
siç, mgla przed oczyma —  VI.1933: ta rcza  zastoin. -— hypotonia we wszystk. konez.
■— zazn. hem ipares dexta — praw a k. g. m ija  w  praw o — drzenie intencyjne 
w obu k. g. — glowa przechylona w  lewo. R o m b e r  g: pada ku tylowi i  ku  
bokom —  chôd: tulôw skrçcony w  praw o, glowa przechyl. w lewo, nogi rozstaw., 
kroki niepewne, ch. zatacza siç przewaznie w  prawo. Oper. 1.VII.1933: usuniçto guz 
czesciowo w  torbiel zamieniony, usadowiony pod kora l e w .  p ô l k u l i  m ô z d z -  
k a, w poblizu 1. srdk.; histolog.: astrooytoma. Ch. zyje.

L. 21. — K. Z., la t 22 ,' ; od polowy 1.1932 bôle giowy — koniec 1.1932: ta rcza
zastoin. — glowa przechyl. do przodu —  nyst. grubofal. w praw o —  przy chodzeniu 
ch. przechyla siç ku  tylowi —  11.1932: oslab. odr. rogôwk. i spojôwk. —  bolesn. opuk. 
tyln. jam y czaszk. —  m ijanie lewa rçka w  lewo —  chôd coraz gorszy —  od 14. do 
22.11. goraczka. Oper. 26.11.1932: w  tyln. jam ie  czaszk. nie znaleziono nowotw. — 
18.III.1932. sm ierc. Sekcja: encephalitis praecipue cerebelli, hydrocephalus int. per- 
magnus, sciany môzg. grubosci % cm.

L. 22. —  G. R., la t 57, ; poczatek V III.1925: u tra ta  przytomnosci, hemipl.
sin. XI.1925: obrzçk ta rez  — nyst. w obie str. —  bolesn. praw . kosci ciemien. — 
drzenia wlôkienk. w  obu powiekach i w lew. m. ment, i platysma —  hemipares. sin. 
spast. —  a tax ia  w  lew. k. g. i w obu k. d. — stale kloniczne ruchy stopa lewa —  chôd 
n a  szeroko rozstaw. nogach. Rentgen: zniszcz. proc. clinoid. post. i  clivus. XII.1925: 
b rak  obustr. odr. rogôwk. —  niedowl. spojrz. w  lewo —  niemozn. chodzenia. 1.1926: 
glowa ,silnie w ty l przegieta —  sztywnosc karku. 1.1926 smierc. Sekcja: Tu. flocculi 
sin. cerebelli; histolog.: glioma sarcomatodes.
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L. 23. — L. St., lat 25, ; poczatek X.1918: obj. ogôlne, omdlenia, pogorszenie
wzroku, od X.1919 przytçpienie sluchu, zataczanie siç. 1.1920: atrophia n. opt. post- 
neurit. nyst. w lewo przy dewiacji w prawo, lub nyst. w prawo z dewiacja w lewo — 
odr. rogôwk. oslab. — prawa k. g. zbacza ku wewn. — zazn. ataksja w obu k. g., po 
praw. >  — adiadochokin. po praw, — hemiparesis dextra —  III.1920: zawrôt glowy 
przy lezeniu na lew. boku i przy siadaniu, wôwczas tez nyst. 3 stopn. w lewo — zazn. 
ataksja w k. d. praw. — chôd atakt., zatacz. sie w prawo. Oper. z koncem 111,1920; 
po oper. smierc. iSekcja: Tu. brachii sin. pontis ad cerebellum; histolog. : sarcoma.

•L. 24. —• K. E., lat 36, ; poczatek VIII.1932: bêle glowy, wymioty, pogorsze
nie wzroku. IX.1932: tarcza zastoin. — nyst. w obie str. — brak odr. rogôwk. obustr.
— dolna gai. praw. n. VII <  — sluch i odczyny przedsionk. po lew. zniesione — 
w k. g. lew. zaznacz. ataksja i adiadochokines. — lewa k. g. zbacza i mija w lewo — 
R o m b e r  g  j+  —  chôd nieco dysmetr., lewa cz. ciala wysuniçta, ch. zbacza i zata- 
cza siç w obie str., czçsciej w lewo*. Oper. 8.X.1932: z lewego k a t a m o s t. — 
m ô z d z k o w e g o  wyluszczono guz wielkosci golçbiego jaja; 3 godz. po oper. 
Smierc wskutek poraz serca.

L. 25. — K. T., lat 34, ; poczatek III.1928: pogorsz. wzroku, szum w uszaeh,
pogorsz. sluchu po lew. IX.1928: tarcza zastoin. — odr. rogôwk. lewy <  praw. — 
nyst. w obie str. — dolna gai. lew. n. VII slabsza — sluch po lew, =  0 — w k. g. 
i k. d. po lew.ataksja i adiadochokin. — przy siedzeniu tulôw przechylony w prawo
— R o m b e r  g: pada w tyl i ku bokom, czçsciej w prawo -— chôd na rozstaw. 
nogach, zbacza w lewo, zatacza siç w prawo — 15.IX. zaburz. polykania i mowy, 
wkrôtce potem smierc, Sekcja: Tu. anguli ponto-cerebellaris sin.; histolog.: endothe- 
lioma sarcomatod.

L. 26. — L. R., lat 33, ; od 1927 szum w praw. uchu — VI.1932 niedomy-
kanie praw. powieki i niepewn. chodu. IX.1932: nyst. t— odr. rogôwk. praw. <  lew. — 
n. VII praw. <  lew. obw, — odr. podniebienny praw. Z lew. — w k. g. praw. slad 
ataksji i adiadochokines. — k. g. lewa nieco slabsza — R o m b e r  g: pada w praw.
— chôd nieco dysmetr. XI.1932: nyst. w prawo i nyst., vertic. —  napady skurcz. 
w n. VII praw. — oslab. spojrz. w prawo — uposl. sluchu obustr., po praw. >  — 
mijanie i zbacz.obu k. g. w prawo — pares, praw, k. g. — odr. kol. i achill. praw. <  
lew. — asynergja tulowia — dno oczu b. zm. XII.1932: 'pares, n. abduc. dextri — 
odr. kol. lew. > . Oper. 1.1933: arachnoiditis zajmujaca p r  a w y k a t  m o s t.- 
m ô z d z k.; cistema cerebello-medull. rozszerzona. — Ch. zmarla VII.1934.

L. 27. — M. P., lat 16, ; od 1925 slyszy gorzej lewem uchem, od kilku mies,
gorzej widzi, od IX.1927 zle chodzi, ostatnio bôle glowy i wymioty. XI.1927: tarcza 
zastoin. — glowa skrçcona w lewo i przechylona w prawo — n. acust. sin. =  0 — n. 
vestibul. sin. nie reaguje — odr, rogôwk. lewy <  praw. — lewa galka oczna prze- 
suniçta ku dolowi i ku wewn., wykazuje szybki oczoplas w prawo — pareza spojrz. 
w lewo, przy spojrz. w lewo lewa galka oczna odplywa ku wewn. — nyst. przy spojrz. 
w obie str. oraz myst. vertic —  lewy n; VII oslab. obw., wykazuje kurcze — po str. 
lew. twarzy hypaesth. i hypalgesia —  brak odr, podniebienn. i jçzyczkow. — po str. 
lew. w k. g. w k. d. hypotonia, ataksja i adiadochokinesis — lewa k. g., a nieraz 
i praw. k. g. zbaczaja w lewo. R o m b e r  g: padanie przewaznie w lewo — chôd: 
tulôw zwisa w lewo i ku przodewi, kroki nierytmiczne, dysmetryczne — zazn. obj. 
oponowe. Oper. 5.1.1928. Ch. zmarl podczas oper. Sekcja: t o r h i e l  w l e w .  
k 4 c i e m o s t. - m ô z d z k o w y  m.
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L. 28. ■— S. J., lat 22, ; poczatek V.1928; osîabienie lew. k. g., a wkrôtce po-
tem obu k. d. X.1928: tarcza zastoin. — brak lew. odr. rogôwk. — nyst. 2., nieraz 3. 
stopn. w prawo— uposl. sluchu po lew. — brak odcz. kolor. ,po lew. — po str. lew, 
twarzy, blon sluzow. nosa i jamy ustn. zaburz. czucia dotyk. i temperat. oraz zdrçt
wienie, po praw. str. twarzy hypalgesia —  w lew. k. g. drzenie zamiar. i adiadocho- 
kines. lewa k. g. mija w lewo — w lew. k. d. ataksja — lew. k. d. slabsza, odr. ko!, 
lewy > . R o m b e r  g: chwieje siç na wszystkie str. — chôd: dysmetr., lewa 
cz. tulowia przoduje. Ch. niezgodzila siç na zabieg. — Remisja (z wyjçtkiem cier- 
pniçcia w lew. polowie twarzy) do VIII.1929. W VIII.1929 narastajaca hemipares. 
sin., w XI. bôle glowy i pogorsz. wzroku. XII.1929: stan j. w., pozatem lewa galka 
oczna nizej, nie zwraca sie w lewo, prawa galka przy spojrz. w lewo zaraz odplywa
— nyst. drobny przy spojrz. w prawo, gruby przy prôbie spojrz. w lewo — podnieb. 
miçkkie zwisa po lew. — oor. kol. i achill. po lew. >  — chôd: na rozstaw. nogach, 
dysmetr., asynergia. Zglasza siç ponownie dopiero VIII.1930: lewa galka oczna nizej 
i ku wewn. — poraz. spojrz. w lewo i niedowlad spojrz. w prawo — ataksja w lew. 
k. g. i lew. k. d.,zaznacz. tez w praw. k. d — hemipares sin. — czucie po lew. str. 
twarzy dobre, po str. praw. hypalgesia na policzku i nosie oraz na praw. k. d. — nie- 
moznosc siedzenia, stania i chodzenia — apatja — vertigo: chorej zdaje sie, ze lezy 
wraz z lôzkiem pochylo lub ze pada w dôl, napady silnych bôlôw glowy — atrophia 
n. opt.. 5.XI.1930 smierc. Sekcja: neurinoma anguli ponto - cerebell. sin. (p. fig. 1).

L. 29. — M. J., lat 50, ; poczatek w r. 1932: stale bôle glowy, glôwnie w czole,
napady wymiotôw, scierpniçcie lewej polowy twarzy i jezyka, nieco pôzniej osîabienie 
lewych konczyn, zataczanie siç w lewo, wreszcie pogorszenie wzroku. — XI. 34: glowa 
przechylona w lewo — drobny nyst. w obie strony; lewy abd. <  — odruch rog. i spoj. 
lewy <  — hypalgesia w obrçbie caîego lew. n. V — bolesn. ucisk. n. V sin. — niezna- 
czny niedowlad n. VII sin. — sluch i przesionek po lewej — tarcza zastoin. — k. g. 
i d. lewe parètyczne — ataksja w k. g. lew. — adiadochokin. po lew. — pr. mijaniar 
lewa k. w lewo — tonus w k. d. lew. <  nieco — odruch kolan. obustr. Z. R o m b e r  g: 
pada w lewo — — chôd : zbacza w obie str. Rentgenol. : czaszka b. zm, Oper. : XII.34. : 
g u z w 1 e w y m k ç. c ii e m o s t.-m ô z d z., kulisty, barwy szaro - zôltej wiel- 
kosci orzecha laskow. ; histolog. : neurinoma. ■

L. go. — P. S., lat 42, ; poczatek w r. 1932: zataczanie siç i cierpniecie praw.
cz. twarzy, od roku bôle glowy napad. w tyloglowiu i szum w uszach, od roku pogor
szenie wzroku; — 1. 35.: tarcza zastoin. — bolesn. opuk. nad pr. kosc. potyl. — nyst. 
w prawo i nyst. vertic. —  n. V.: hypaesthesia po pr. — brak odr. rog. i spojôwk, 
praw. — n. VIII. : po pr. brak sluchu i odcz. kalor. — podniebienie napina <  po lew.
— odr. podniebienny — odruchy gardlane slabe — k. g. lewa nieco <  — ataksja 
po pr. w k. g. i d. zaznacz. —; odr. kolan. i achill. lew. nieco >  — chôd: na nieco roz
staw. nogach, dysmetr., wysuwa pr. cz. tulowia ku przod. R o m b e r g: pada 
w pr. — prôba mijania i zbacz.: zbacza w pr. Rentgenol.: rozszerzenie naczyn, siodelko 
wgniecione od tylu, tylne rogi odsuniçte do przodu, clivus skrôcony Oper. II. 35.: wy- 
luszczono g u z w p r. k a c i e m o s t.-m ô z d z k.; histol.: meningeoma.

L. 31. — S. J., lat 38, ; poczatek w r. 1926: zdrçtwienie i znieczulenie jçzyka
i podniebienia, 1/2 roku pôzniej zdrçtw. lew. cz. twarzy i glowy., kilka mies, pôzniej 
nap. bôlu glowy; od 1930 pogarszanie siç sluchu po lew. i slabniçcie wzroku; od poczat-
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ku 1932 zawroty glowy przy ruchach glowa. XII. 1932 : obustr. atrophia n. opt. — le- 
wa cz. czaszki opukowo bolesna — po lew. acust. i vestibul. nieczynne — po praw. 
uposledz. sluchu o typie osrodk. — brak odr. rogôwk. obustr. — nyst. w obie str., nie- 
raz nyst. vertic. —  niedowlad lew'. n. VII (nieznaezny) — hypaseth. po lew. str. pod- 
niebienia i po wewn. i zewn. str. lew. policzka — zazn. hemiparesis dextra — lewa 
k. g. mija nieraz w lewo. R o m b e r  g: padanie w obie str. — chôd: na rozstaw. 
nogach, kroki nierôwnomieme, zatacz. siç w obie str. Oper. 31. XII. 1932: w 1 e w. 
k a c i  e m o s  t.-m ô z, d z k. znaleziono t o r  b i e 1 zawierajacy okolo 30 cm. ply- 
nu, ktôra wyluszczono. Ch. zyje dotyczas.

L. 32. — M. St., lat 20, ; poczatek w r. 1927 : omdlenie, nieprzytomnosc przez
tydz., przez 2 mies, zamroczenie (?), odtad czçste bôle glowy; od III. 1929 zawroty 
glowy, wymioty, pogorszenie wzroku. V. 1929: tarcza zastoin, — nyst. w obie str.
—  paralys. n. abduc. sin. —  odr. rogôwk. obustr. oslab., po lew, slabsze — lewa k. g. 
slabsza — drzenie zamiarowe w k. g. praw. — lewa k. g. zbacza w lewo — obustr. 
ptosis —  n. VII praw. <  lew. — odr. brzuszne po praw. X lew. —• odr. kol. i achill. 
po lew. >  praw. — obj. B a fa i n s k. po praw. zazn. w obu k. d. nieznaczna ataksja. 
R o m b e r g zaznacz. — chôd: na rozstaw. nogach, nieznaczne zatacz. siç w prawo
— glowa i tulôw przechylone ku tylowi. 9. VI. 1929 smierc. Sekcja: w doln. cz. m o- 
s t u ognisko wielk. orzecha wloskiego, ciemno - szarej barwy, o zatartym rysunku; 
komory rozszerzone, opony zgrubiale; histolog. : glioma.

L, 33., — K. M., lat 23, ; poczatek: III. 34.: bôle glowy, potem scierpniçcie
w lew. k. g., narastajaca hemipares. sin., wymioty, diplopia, dysartria, zaburzenie po- 
lyk., zatrzymanie moczu; VI. 34.: bolesn. opuk. pr, cz. czaszki. — pares, n. abduc. sin. 
i m./recti. int. spast. ze wzmoz, odr. na k. g. i k. d. oraz obustr. obj. B a b i n s k i e g o
— mowa zamazana — zaburz. polykania. 4. VI. 1934 smierc wsrôd obj. sinicy, arythm. 
i oddechu C h e y n e-S t  o k e S) a. Sekcja: n  a  w o t  w ô r w g ô r  n. c z. m o- 
s t u. w 1. srodk., rozmiçkly w srodku; histol.: glioblastoma multiforme.

L. 34 .—< S. S., lat 32, ; poczatek w IV. 1925: co kilka minut napady bôlu glo
wy, wymioty. 22. IV. 1925: tarcza zastoin. — nyst. w obie str. — dolna gai. lew. n. VII. 
<  — k. d. po lew. slabsza — odr. na k. g. lew. X — odr. kol. obustr. wzmozV — odr. 
achill. lewy < . 23. IV. tçtno 35. 24. IV. 1925 smierc wsrôd obj. poraz. oddech. Sekcja: 
■cysticercus ventric. IV; w swietle IV kom. plywa wolno pçcherzyk wielk. duzëgo gro- 
chu, zawierajacy plyn przejrzysty oraz drobne ziarenka, z nim polaczona cienka szy- 
pula blona jakby po oprôznionym pçcherzyku; wysciôlka kom. IV zgrubiala, pokryta 
■drobnemi ziarnistosciami (ependymitis) ; komory b. znacznie rozszerzone (hydrocepha- 
lus).

L. 35. — S. I., lat 22, ; poczatek VII.34.: bôle glowy, wzmagaja siç przy ruch.
glowy. X. 34.: tarcza zastoin. — nyst. grubofaz., przy patrz. w pr. <  — oslab. spojrz. 
skojarz. w pr. i w 1. — n. V i ocaipit. maior po pr. ucisk. bolesne — odruch rog. i spoj. 
prawie — odr. podnieb. i gardl. zniesione — ataksja k. g. obustronnie — adiadoch. 
nieco po pr. — drzenie zamiar. obustr. — lew. k. d. nieco <  — odr. kolan. pr. X — odr. 
achill. pr. <  ■— ataksja w obu k. d., po lew. >  — glowa przechyl. w lew. i ku przod.
— prôba zbacz.: pr. w pr. R o ni b e r  g: w lewo — chôd: nogi nieco rozstawlone,
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TABLICA 1,

Umiejscowienie Budowa histologiczna
Operow. 

z wynikiem

N
ie

op
er

.
zm

ar
lo

Razem
dod. ujem.

Zewn. môzdzka endothelioma 1 1 1 ? ! 4
sarcoma 1 1 1

margarithoma . 1
robak glioma 2 2 ’ 4

cystis 1 11

glioma, 2 3 2 7
tuberouloml 2 2

pôlkule môzdzka carcinoma 1 1 13
neopl. niepewn. budowy 1 1
abscessus 1 1
encephalitis 1 1 J

ktaczek môzdzka glioma 1 1

nôzka mostu glioma 1 1

most -s glioma 2 2

meningeoma 1 11
nezvrinoma, 2 2 1 5 skat most.-môzdzk. endothelioma 1 81
arachnoiditis 1

i
1

komora IV ependymoma X! 4
Tysticercus 1 1/ 4

Razem 10 9*) 16 35

nieznaczna dysmétrja, lecz cz. tulowia przoduje, zbaczame w lewo. Rentgenol. wzmoz. 
cisn. srôdczaszk., siodelko odwapnione, przednie rogi wgnieclone i skrôcone, wejscie do 
siodelka rozszerzone. — Punkcja: cisn. 10 mm. Hg, bialko 0,25 °/<m, globul. 
O, 025°/oo chlorki 0,76% smierc XII. 34. — Sekcja: Tu. ventriauli IV , wypelniajacy 
cala, rozszerzona komorç; histol.: ependymoma (p. fig. 2).

') W tem 1 ropien i 1 encephalitis.
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Ponizej podane sa jeszcze raz te przypadki zestawione tabelarycznie 
wedl. ich umiejscowienia, budowy histologicznej i zejscia.

Na tabl. 2. zestawiono nowotwory naszych przypadkôw wedl. ich b u- 
d o w y h i s t o l o g i c z n e j .

TABLICA 2.

Budowa histologiczna Ilosc
przypadkôw

Zmarlo
Operowano z wynikiem

dodatnim ujemnym

giioma 13 6 3 4

newrinoma 5 1 2 2

endothelioma 4 2 •1 1

meningeoma, 1 1

ependymoma 1 1

tuberculoma 2 2

cystis cerebelli 1 1

carcinoma 1 1

sarcoma 1 1

margarithoma 1 1

niepewnej budowy 1 1

Razem: 31 14 10 7

Musze jednak zaznaczyc, ze w rozpoznaniach histologicznych (pocho- 
dzacych przewaznie z Zakladu anatomji patolog. U. J.) w wiçkszosci przy
padkôw nie uwzglçdniono jeszcze nowego podzialu budowy glejakôw.

Przy porôwnywaniu w y n i k 6 w o p e r  a c y j n y c h (Tab. 3) 
musimy wziac pod uwagç, ze omawiamy operacje, dokonywane w prze- 
ciagu 15 lat, a wiçc w okresie, w ktôrym technika operacyjna môzgu ule- 
gala rôznym zmianom, i ze operacji dokonywali na naszych chorych rôzni 
operatorzy 1), tak, ze wynikôw zabiegôw nie mozna jednolicie osadzac.

’) A mianowicie: prof. G 1 a t  z e 1 (1, 1, 3, 9, 13, 20, 23, 24, 27, 30, i 31) 
doc. N o w î c k i (1. 8, 12) i prof. R u t k o w s k i  (L. 7, 15 i 21) ; chora L. 25 
operowai C l .  V i n c e n t  w  Paryzu.
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TABLICA 3.

L.
Od 1-ych 
objawôw 

do operacji 
przeszlo

Wiek
chor.

Wynik
operacji

Umiejscowienie Histologja

1 6 mies. 43 dobry ’) zewnatrz môzdzk. stircoma
1 4 lata 40 » t f  f f endothelioma
7 2’/2 mies. 44 robak margarithoma
8 14 mies. 36 f f cystis cereltelii

12 3 mies. 20 pôlk. môzdzk. glioma (astrocyt.)
20 l 1,» mies. 20 » »> f f glioma (astrocyt.)
26 6 mies. 33 „ 2) kat m.-m. arachnoiditis
29 2% lat 50 w f f  f t nezirinoma
30 3 lata 42 f f f f  f f meningeoma
31 6% lat 38 f f  f f neurinoma (cystis)

4 4 mies. 29 zly zewnatrz môzdzk. endothelioma >
9 3 lata 3 m. 17 f f pôlk. môzdzk. gliosarcoma

11 1 rok 20 f t f f  f f glioma
13 3 lata 33 f t f f  f f glioma
15 1 mies. 27 f f f f  ff abscessus
21 5 tyg. 22 „ 3) caîy môzdzek encephalitis
23 17 mies. 25 f f nôzka mostu gliosarcoma
24 2 mies. 36 f f kat m.-m. neurinoma
27 5 lat 3 m. 16 f f f f  f f neurinoma (cystis)

Przejdziemy teraz do obrazôwk linicznych. Na ponizej umieszczonej 
tabeli (tabl. 4) wymienione sa p i e r  w s z e o b j a w y, zauwazone 
przez chorych, oraz czas i kolejnosc wystçpowania objawôw nastepnych.

Na 21 przypadkôw, dotyczacych môzdzka, u ktôrych, mozna byio zebrac 
wywiady, w dziewiçtnastu pierwszym objawem byi b 6 1 g 1 o w y, 
w jednym przypadku bol ten wystapil tydzien po omdleniu i zaburzeniu 
chodu (L. 7), a tylko u chorej G. R. (L. 22) niema w hist. chor. wzmian- 
ki o bôlachglowy (guz klaczka) ; natomiast z 8 przypadkdw guzôw kata tyl
ko w dwôch (L. 24 i 29) pierwszym objawem zauwazonym przez chora 
byly bôle glowy, u wszystkich innych zas bôle glowy zjawialy siç w mie- 
siace lub lata po wydtapieniu innych objawôw; lecz i w tych przypadkach 
przeoczyli chorzy prawdopodobnie jednostronne zaburzenie sluchu. dluz- 
szy zapewne juz czas poprzedzajace pierwsze napady bôlu glowy.

Mozna wiec powiedziec, ze w watpliwych przypadkach w y s t  a p i e- 
p i e n i e b ô l u  g l o w y  j a k o p i e r w s z e g o o b j a w u p r z e-

’) Chora zmarla r. po operacji.
’) Chora zmarla 18 mies, po operacji, 
’) Chora zmarla S tyg. po operacji.
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TABLICA 4.

L. Lokalizacja Histologicz-
nie Pierwsze objawy Czas wyst. obj. charakt.

1 zewnatrz-
môzdzk.

sarcoma, bôle i zaw roty glowy, po 
kilku mies, wymioty

po 5 mies. obj. môzdzk.

2 » endothel.
sarcoma

bôle gîowy, wymioty, re- 
tentio urinae

po mies. obj. môzdzk.

3 99 endothel.
endothel.

bôle glowy, po 2% la t, 
oslabienie wzroku

po 2% la t. zaburz chodu

4 99 hemipares. dext., bôle 
glowy, wymioty, po 
mies, pogorsz. wzroku

po mies, pogorsz. chodu

5 robak gliosarcoma bôl glowy, zaw roty gîo
wy przy ruchach, zata- 
czanie siç

odrazu

6 99 gliosarcoma bôle glowy, wymioty, po 
2 mies, u tra ta  przytomn., 

diplopia, pogorsz. wzr.

po 3 mies, zaburz. chodu

7 99 marga-
rithoma

omdlenie, po tyg. bôle 
glowy, wymioty

po tyg. zaburz. chodu, po 
2 mies. obj. môzdzkowe

8

9

99

pôtkule
môzdzk.

cystis

gliosarcoma

bôl glowy, po % roku 
pogorsz wzroku

bôl glowy, wymioty

po % roku zataez. siç 
i padanie

po mies, zataez. siç

10 99 tuberculoma bôl glowy, po mies, wy
mioty, diplopia, szum 
w praw . uchu

po 3 mies. obj. môzdzk.

11 99 glioma bôl glowy, wymioty, po 
8 mies, pogorsz wzroku

po 8 mies, zaburz. chodu

12 99 glioma bôl i zaw roty glowy po 2 mies, zaburz. chodu

13 99 neurinoma bôl glowy, wymioty, po 
1% roku pogorsz. 
wzroku

po 2 la tach  zaburz. chodu

14 99 carcinome bôl glowy, wymioty po mies, zataez. siç

14 99 abscessus bôl i zaw roty glowy, wy
mioty

po mies. obj. môzdzkowe

16 99 ? (neopl.) brak  wywiadôw brak  wywiadôw

17

18

99

99

(i most)

gliosarcoma

tuberculome

bôl i zaw rôt glowy, po 
mies, pogorsz. wzroku

brak  wywiadôw

? ,

po 2 mies, hemipares 
sin. i obj, môzdzk.

19 99 glioma bôl glowy, wymioty, cier- 
pniçcie koncezyn po
1% r., oslab. wzroku

po 1% r. pogorsz. chodu
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TABLICA 4 c. d.

L. Lokalizacja Histologicz-
nie Pierwsze objawy Czas w yst. obj. eharakt.

20 Pôikule
môzdz.imost

glioma bôl glowy, po mies, 
pogorsz. -wzroku

po mies, zatacz. siç

21 ,, encephalitis bôl glowy po tyg. obj. môzdzk.

22 klaczek
môzdzka

gliosarcoma omdlenie, hemiplegia sin., 
po mies, ta rcza  zasto- 
inowa

po mies. obj. môzdzk.

23 nôzka mostu gliosarcoma bôl glowy, wymioty, om- 
dlenia, potem pogorsz. 
wzroku

po roku przytçpienie slu
chu, zataczanie siç

24 k a t m.-m. neurinoma bôl glowy, wymioty, po
gorsz. wzroku

po mies, b rak  sluchu po 
lew, i obj. môzdzkowe

25 » », endothelioma pogorsz. wzroku, szum w 
uszach, niedoslysz. po 
lew.

po 6 mies. obj. môzdzk.

26 ,, »,
arachnoidi-

tis szum w pr. uchu po 5 latach obj. môzdz
kowe

27 neurinoma pogorsz. sluchu po lew.
, po 2 lat. oslabienie 
wzroku, bôl glowy, 
wymioty

po 2 lat. obj. môzdzkowe

28 », ,, neurinoma , oslab. lew. k. g, potem 
obu k. d.

po 5 mies, oslab. sluchu 
po lew., obj. môzdzk.

29 „ », neurinoma bôle glowy, wymioty, 
scierp. tw arzy

po kilku mies, zaburz. 
chodu

30 ,, ,, 1 meningeoma cierpniçcie tw arzy, zata- 
czanie siç, po 2 lat. bôl 
glowy, pogorsz. wzroku

po 3 la t. obj. môzdzkowe

31 ,, „ neurinoma i drçtw . jçzyka i podnieb., 
po 1% r. zdrçtw. lew. 
cz. tw arzy, bôl glowy

po 4 lat. pogorsz. sluchu 
po lew., pogorsz. wzr., 
po 6 lat. obj. môzdz-

32 most glioma omdlenie, zamrocz., po
tem  bôle glowy, po 2 
lat. wymioty, pogorsz. 
wzroku

po 2 lat. objawy pora- 
zenne i ataktyczne

33 *» glioma bôle glowy zaraz potem obj. mostowe

34 kom. IV cysticercus bôl glowy, wymioty, 
pogorsz. wzroku

odrazu

35 ,, »» ependymoma bôle glowy 3 mies, pôzniej obj. 
môzdzkowe i inné.
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m a w i a  r a c z e j  z a  s p r  a w a m ô z d z k o w a  (lub za guzem 
uciskajacym na môzdzek), z j a w i e n i e s i e  b 6 1 u g 1 o w y 
p 6 z n o p r z e m a w i a  r a c z e j  z a  l o k a l i z a c j a  w k a- 
c i e. W naszym mater jale jednak brak mlodszych dzieci, z wyjatkiem 11- 
letniego K. L. (L. 6), u ktôrych, jak dlugo kosci czaszki nie zrosly siç 
jeszcze scislej ze soba, moze rozwijac siç nowotwôr môzdzka dlugi czas 
nie wywolujac bôlôw glowy (Z a p p e r  t).

Bêle glowy maja zwykle charakter napadowy, a nawet gdy trwaja bez- 
ustannie przez szerpg tygodni, to wzmagaja siç napadowo juzto samoist- 
nie, juzto przy naglych ruchach glowa; zwlaszcza wyraznie wystçpowalo 
zjawisko to przy wagrze IV kom. (L. 34), gdzie poza spontaniczneani 
(co kilkanascie min.) napadami bôlôw glowy, najmniejszy ruch glowa 

powodowal napad silnego bôlu polaczonego z wymiotami. Nieraz bôle te 
wzmagaja sie w pewnych pozycjach glowy, zmuszajac chorych do unikania 
tych pozycyj ; tak np. u chor. D. K. (L. 9) bôl zwiçkszal siç przy przechy
laniu glowy ku tylowi, tak samo u chor. K. R. (L. 11), ktôry stale trzy- 
mal glowç opuszczona ku przodowi, oraz u chor. K. Z. (L. 21), podczas 
gdy np. chor. M. Wl. (L. 16) odczuwaî bôl przy przechylaniu glowy w pra- 
wo. Co do umiejscowienia bôlôw glowy, to bywalo rozmaicie, raz zajmo- 
waly one cale sklepienie czaszki, innym razem ograniczaly siç do tyloglo- 
wia, wystçpowaly najsilniej w czole lub na szczycie glowy lub tez wy- 
kazaly charakter hemikraniczny, rzadziej neuralgiczny (n. occipit.) ; n i e 
ni o g 1 i s m y s t  w i e r  d z i c z a  1 e z n o s c i u m i e j s c o w i e 
n i a  b ô l ô w  g l o w y  o d r  o d z a j u l u b  s i e d z i b y s c h o -  
r  z e n i a w t  y 1 n e j j a m i e c z a s z k o w e j.

Napady bôlu glowy sa czçsto, lecz nie zawsze polaczone z z a w r  o- 
t  a m i g 1 o w y. Przewaznie towarzysza tym napadom w y m i o t  y, 
lecz nie kazdemu napadowi (zwykle tylko silniejszym) ; nieraz zdarza siç 
tez, ze mimo bôlu glowy wymioty wcale nie wystçpuja. Charakterystycz- 
na cecha wymiotôw jest ulga w bôlu glowy, jaka chorzy odczuwaja przez 
krôtszy lub dluzszy czas po ich wystapieniu. Wymioty te nie sg, przewaz
nie zalezne od pobierania pokarmôw, w calym szeregu przypadkôw spo- 
zycie pokarmôw w okresie wzmozenia siç objawôw ogôlnych powoduje nie- 
watpliwie wystapienie wymjotôw.

Tylko w 5 przypadkach dotyczacych môzdzka, zaraz spoczatku pojawi- 
ly siç objawy ogniskowe: (L. 4, 5, 19 i 22); natomiast przy sprawach 
umiejscowionych w kacie most.-môédzk. wystapienie objawôw ognisko- 
wych jako pierwszych, na ktôre chorzy zwracali uwagç, bylo prawie ze ré
gula; objawy te dotyczyly najczçsciej nerwu VIII (pogorszenie sluchu, 
szum w uchu, rzadziej zawroty glowy), nieraz jednak pochodzily tez 
z ucisku na otaczajace czçsci môzgu.



Fig. 1. Npurinoma «, acusti sin., przyp. S. J. (1. 28) ; guz naciçty wzdiuz, w zewnçtrz 
nej jego czçsci wyciçty klin.



Fig. 2. Ependym oma ventriculi IV . (przyp. 1. 35). Powiçkszenie 1 : 2,2.
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O k r e s c z a s u o d w y s t a p i e n i a p i e r  w s z y  c h  o b j a- 
w ô w k 1 i n i c z n y c h d o  p o j a w i e n i a s i § c h a r a k t e r  y- 
s t  y c z n y c h d 1 a t  e j j a m y  c z s z k o w e j o b j a w ô w 
o g n i s k o w y c h  bywal rôzny; nieraz te objawy ogniskowe wystçpo- 
waly jako pierwsze (np. w przyp. L. 5, 30 lub 34) lub tez w krôtki czas po 
pierwszych objawach (np. L. 7, 21 i 30) ; przewaznie jednak okres ten 
trwal od jednego miesiaca do kilku lat; czas jego wystapienia zalezy nie
watpliwie w pierwszym rzçdzie od rodzaju sprawy toczaçej siç, a jesli 
idzie o guzy, to od ich umiejscowienia oraz od szybkosci i sposobu ich 
wzrostu ; te ostatnie wîasciwie zas zwiazane sa z budowa histologiczna gu- 
zôw. Najwiçksza czesc nowotworôw w naszym materjale stanowia glejaki 
( 13 w stosunku do 14 nowotworôw innej budowy zas wiadomo, ze posiada- 
ja  one zaleznie od stopnia zrôznicowania komôrek, z ktôrych sie skladaja, 
rôzny charakter przebiegu; tego stosunku jednak nie moglem wziac pod 
uwagç, gdyz, jak juz wspominalem, przy badaniu budowy glejakôw (z kil
ku wyjatkami) nie uwzgledniono ich podzialu, wprowadzonego przez 
Cu s h i n g ’a 1).

Mimo to jednak mozna stwierdzic, ze w przypadkach, w ktôrych histo- 
log podkreslil male zrôzniczkowanie komôrek a wiec wiçksza zlosliwosc 
glejakôw przez nazwe „gliosarcoma”, przebieg byl niewatpliwie naogôl 
szybszy, niz przy innych postaciach glejakôw (1, 5, 9, 22).

Z tablicy 5 widac, ze na 35 naszych przypadkôw tylko w dwôch stwier- 
dzono brak o b r z e k u n a d n i e o c z u, a mianowicie w przypadku 
otogennego ropnia môzdzka (L. 15) oraz chronicznego zapalenia pajeczy- 
nôwki, umiejscowionego glôwnie w kacie most.-môzdz. (L. 26). Jednako- 
woz nie mozna bylo ustalic dokladnie czasu, kiedy obrzçk siç pojawial, cho
rzy bowiem czçsto dostrzegaja pogorszenia sie wzroku dopiero wôwczas, 
gdy obrzçk trwa przez jakis czas; tak np. w tych osmiu przypadkach ozna- 
czonyçh na tablicy dopiskiem „objekt”, stwierdzono przy badaniu okuli- 
stycznem tarcze zastoinowa zanim jeszcze chorzy ci zaczçli sie skarzyc na 
niedowidzenie, a stwierdzenie to dotyczylo za kazdym razem dose wczes- 
nego okresu choroby. Chorzy zauwazali sami pogorszenie siç wzroku juz- 
to rôwnoczesnie z innymi wczesnymi objawami, juzto kilka miesiçcy lub 
nawet lat po pierwszych objawach (np. w przyp. L. 3, 13, 19, 27, 30, 
31, 32) ; w kazdym razie tarezç zastoinowa znajduje siç w przewazajacej 
liezbie przypadkôw ze sprawami dotyczacemi môzdzka wôwczas gdy ujaw-

’) C u s h i n g  rozrôznia: astrocytoma, glioblastoma multiforme, medulloblasto- 
ma, astroblastoma, spongioblastoma polare, oligendroglioma, ependymoma, pinea- 
loma, ganglioneuroma i neuroepithelioma (uszeregowane wedl. czçstosci wystçpowa- 
nia).
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TABLICA 5.

L. Lokalizacja Zauwazono pogorszenie wzroku

1 na zewnatrz môzdzka po 4 mies.
2 „ ,, », „ 1 mies, (objektywnie)
3 »» ,, „ „ 2 latach
4 ,, ,, „ „ 1 mies.

5 robâk „ 3 mies.
6 ,, „ 2 mies.
7 ,, „ 2 mies, (objekt.)
8 „ 6 mies.

9 pôikula môzdzka „ 3 mies.
10 », ,» „ 3 mies, (objekt.)
11 », ,» „ 8 mies.
12 r» ,, jako jeden z pierwszych objawôw
13 »» ,, po 1% roku
14 », ,, „ 1 mies, (objekt.)
15 „ „ (absces) —
16 », », brak wywiadôw; przy bad. obrzçk. tarez.
17 „ », po 1 mies.
18 „ „ (tubercul.) brak wyw.; po 2 mies, przy bad. obrzçk tarez.
19 19 , , po 1% roku
20 19 „ „ 1 mies.
21 „ „ ( encephal.) „ 2 tyg. (objekt.)

22 kîaczek môzdzka „ 1 mies, (objekt.)

23 nôzka mostu jako jeden z pierwszych objawôw

24 kat m.-m. ,, ,, », ,»
25 », », ,» », ,, »,
25 „ „ ( arachnoid.) —
27 19 », po 2 latach
28 », », „ 5 mies, (objekt.)
29 », », czas wystap. niewiadomy
30 19 », po 2 latach
31 », », „ 4 latach

32 most „ 2 latach
33 ,, chory zmarl przed bad. dna oezu

34 komora IV odrazu (objekt.)
35 po 2 lub 3 mies.
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niaja sie objawy ogniskowe, a w schorzeniach umiejscowionych w kacie 
m.-m. w tem przynajmniej stadjum, gdy poza przytçpieniem sluchu zja- 
wiaja siç juz objawy, pochodzace z ucisku na otaczajace czçsci môzgu. Tak 
wiçc i nasze przypadki potwierdzaja ogôlnie znany fakt, ze s p r  a w o m 
z a p a 1 n y m i n o w t  w o r o w y m, u m i e j s c o w i o n y m  
w t y l n e j  j a m i e c z a s z k o w e j  t  o w a r  z y s z y p r z e 
w a z n i e  d o s e  w c z e s n i e, a w o k r  e s i e w y r a z n y c h 
o b j a w 6 w o g n i s k o w y c h p r a w i e z a w s z e o b r  z ç k 
t a r e z 1).

Przejdziemy teraz do wlasciwych o b j a w ô w  o g n i s k o w y c h ,  
charakterystycznych dla zespolôw tylnej jamy czaszki, i zaczniemy od 
t. zw. o b j a w ô w  m ô z d z k o w y c h .  Przy przegladaniu naszego 
materjalu, Iatwo zauwazyc, ze pewne objawy môzdzkowe wystçpuja pra- 
wie zawsze przy wszystkich sprawaeh tylnej jamy czaszkowej, inné zas 
zdarzaja siç znacznie rzadziej. Tak np. z a b u r z e n i a  c h o d u ,  na 
ktôre sklada siç zreszta szereg zjawisk patologicznych cechujaeych uszko- 
dzenie môzdzka i jego drôg, lecz pochodzacych tez czçsciowo z uszkodzenia 
aparatu przedsionkowego i jego osrodkôw (ataksja, asynergja, dysmetrja, 
przymusowe ustawienie tulowia, zbaezanie, padanie i t. d.), stwierdzono 
we wszystkich omawianych tu przypadkach z wyjatkiem przyp. 18, ktôry 
zmarî jeszcze przed badaniem, i przyp. 19 i 33, ktôrych chodu z powodu 
ciçzkiego ogôlnego stanu chorych wogôle nie badano. Zaburzenie chodu 
wystçpowaîo oczywiscie w rôznym stopniu, od lekkiego zataezania siç po- 
czawszy az do zupelniej niemoznosci chodzenia. Zataczanie siç wzgl. zba
ezanie z linji prostej przy chodzeniu z zamknietemi oczyma bylo skierowa- 
ne juzto naprzemian w jedna lub druga strone (w 15 przyp.), juzto prze
waznie w te sama stronç (w 16 przyp.) ; w tym ostatnim wypadku zbaczal 
lub p a d a l  c h o r y  p r z e w a z n i e  k u s t r o n i e  p o  k 1 6- 
r e j  u m i e j s c o w i o n a  b y 1 a s p r  a w a c h o r o b o w a  znacz
nie rzadziej, (wsrôd naszych chorych tylko w trzech przypadkach), ku str. 
przeciwnej. Kierunek padania jednak, jesli go mamy zuzytkowac, do ozna- 
czania siedziby guza, nalezy ustalic przez kilkakrotne badanie i dluzszg, 
obserwaejç, gdyz padanie w jedna strone moze nastepnego dnia lub po kil- 
ku dniach przejsc w padanie w strone przeciwna. Bardzo czçsto, lecz nie 
zawsze, towarzyszylo môdzkowem zaburzeniom chodu skrçcenie tulowia 
w ten sposôb, ze jeden bark, zwykle po tej samej stronie, w ktora chory 
zbaczal, przodowal, podezas gdy drugi pozostawal w tyle. W przypadkach

’) Wszystkie badania okulistyczne u omawianych tu chorych przeprowadzil oddz. 
okulistyczny szpit. âw. Lazarza, pozostajacy pod kierownietwem prym. prof, dra 
B r u d z e w s k i e g o .
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zaburzenia chodu mozna tez bylo prawie zawsze stwierdzic padanie lub 
przynajmniej chwianie siç chorych w pozycji R o m b e r g’a lub przy 
staniu na jednej linji jedna stopa tuz przed druga; chorzy padali przytem 
w tç sama stronç, w ktôra zataczali siç przy chodzeniu (zdaje mi sie jed- 
nak, ze zbaczanie przy chodzeniu wczesniej wystçpuje, przynajmniej przy 
guzach wewnçtrzmôzdzkowych, anizeli chwianie siç w pozycji R o m- 
b e r g’a).

Juz nie tak stale, jak zaburzenia chodu, zjawia siç n i e z b o r n o s c  
r u c h 6 w k o n c z y n )  brak jej w Vb naszych przypadkôw w konczy- 
nach gornych, a blisko w poiowie przypadkôw w konczynach dolnych; 
w konczynach gornych dotyczy oria przewaznie jednej strony (najwyraz- 
niej w guzach zewnatrzmôzdzkowych i kata m.-m.), i to strony, po ktô- 
rej znajduje siç sprawa chorobowa, w koncz. doln. najczçsciej obu stron. 
W kilku przypadkach stwierdzono niezbornosc konczyn dolnych mimo, ze 
jej nie bylo w koncz. gornych (w przyp. 11, 32 i 34).

Jeszcze rzadszym objawem jest a d i a d o c h o k i n e z a ;  wystç- 
powala ona tylko w 11 naszych przypadkach, przytem trzykrotnie zarôwno 
w koncz. gornych jak i dolnych, pozatem tylko w koncz. gornych; 6 razy 
umiejscowiona byla po homologicznej stronie, co i ognisko, 2 razy po stro- 
nie przeciwnej, raz, w guzie pozamôzdzkowym, obuStronnie, raz zas znaj- 
dowano ja  naprzemian juzto po jednej juzto po drugiej stronie.

A s y n e r g j ç, badana przy podnoszeniu siç z pozycji lezacej lub 
siedzacej, przy chodzeniu i pochylaniu siç ku tylowi, a polegajaca na braku 
harmonijnych wspôlruchôw tulowia z konczynami dolnemi, mozna bylo 
wykazac tylko 6 razy.

O b n i z e n i e n a p i e c i a m i e s n i o w e g o, ktôre niektorzy 
uwazaja za charakterystyczna cechç schorzen môzdzkowych, zanotowano 
jeidnak tylko 8 razy, z tego 4 razy po stronie ogniska, 4 razy obustronnie; 
hypotonia miala przewaznie charakter polowiczy, rzadziej znajdowala sie 
wylacznie w koncz. gornych, w przyp. 29 notowana jest wylacznie w koncz. 
dolnej po stronie ogniska.

Bardzo czçstym objawem jest o c z o p 1 a s (tab. 6). Nie brakowalo 
go ani w jednym przypadku guzôw zewnatrzmôzdzkowych oraz guzôw k<- 
ta m.-m., a w schorzeniach wewnatrzmôzdzkowych na 18 przyp. wystçpo- 
wal on 9 razy ; nie stwierdzono wiçc oczoplasu samoistnego w poiowie przy
padkôw spraw, umiejscowionych w samym môzdzku; z tego wniosek, ze 
w watpliwych przypadkach b r a k  s a m o i s t n e g o  o c z o p l a s u  
p r z e m a w i a r a c z e j z a s p r a w a  m ô z d z k o w a n i z z a 
g u z e m k a t a  m.-m. (wzgl. guzem zewnatrzmôzdzkowym?). Co siç 
tyczy kierunku oczoplasu poziomego, to przewaznie uderzal on w obie stro-



O zespolaeh tylnej jamy czaszkov.’ej 473

ny, rzadziej tylko w jedna, a mianowicie w 5 przyp. w str. siedziby ogniska 
chorobowego, w 3 przyp. w str. przeciwna, a w jednym naprzemian w jed
na lub druga stronç; z k i e r  u n k u o c z o p 1 a s u w i ç c  n i e  
m o z n a w n o s i c, p o k t ô r e j  s t  r  o n i e s p r a w a c h o r  o- 
b o w a j e s t u s a d o w i o n a. W 5-ciu przyp. wystepowal -oczoplas 
pionowy ku gôrze, z tego 4 przyp. dotyczyiy guzôw kata m.-m.

TABLICA 6.

Umiejscowienie Ilosc
N y s t a g m u s

U ilu cho- 
rych razem

£
ro C
* g5 w

 s
tr.

pr
ze

c.

w
ob

ie
st

ro
n.

ku gô
rz

e

Zewnatrz môzdzka 4 1 3 4
robak 4 1 1
pôlk. môêdzk. 13 4 1 2 1 7
klaezek 1 1 1
nôzka mostu 1 1 1,ib 1 1
kat m.-m. 8 2 1 6 4 8
most 2
kom. IV 2 2 2

Razem : 35 7 4 15 5 24

Przewaznie czyta siç, ze dose czesto przy sprawaeh tylnej jamy czasz- 
kowej p r z y m u s o w e  u s t a w i e n i e g l o w y  przybiera taka 
forme, ze szczyt glowy przechyla sie ku str., po ktôrej znajduje siç ogni- 
sko, broda zas zwraca siç ku stronie przeciwnej. W naszych przypadkach 
zdarzyîo siç to tylko jeden raz (L. 19). Ogôlem przymusowe ustawienie 
glowy zauwazone 12 razy, jeden raz tylko przy sprawaeh umiejscowionych 
w kacie m.-m. (L. 29) ; w 3 przyp. glowa przechyla siç w str. przeciwna 
siedzibie guza. 2 razy w str. prawa przy siedzibie nowotworu w robaku 
(L. 6 i 8), w 3 przyp. chorzy przybierali tego rodzaju pozycje, ze glowa 
zwisala ku przodowi: w przyp. guza lew. pôlk. môzdzka (L. 11), przy en- 
cephalitis cerebelli (L. 21), oraz w guzie komory IV (L. 35) ; w przyp. 
guza kîaczka (L. 22) oraz' nowotworu mostu (L. 32) chorzy przeginali 
glowe silnie ku tylowi; w pierwszym przyp. byl to moze obj. oponowy, 
drugim jednak przyp. prawdopodobnie nie, gdyz przechyleniu glowy w tyî
nie towarzyszyla sztywnosc karku. W kazdym razie k i e r u n e k p r  z e-
c h y 1 e n i a g l o w y  n i e  n a d a j e s i ç  d o  o z n a c z e n i a
s t  r  o n y u s a d o w i e n i a g u z a .
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Czestym objawem w omawianych tu zespoiach jest oslabienie lub brak 
o d i' u c h 6 w r o g ô w k o w y c h .  W naszych przypadkach tylko 
w 9 przyp. odruchy te byly normalne, w 11 przyp. byly oslabione lub znie- 
sione po obu stronaeh, a w 12 po str. ogniska; i 1 e r a z y w i ç c  o d 
r u c h y  r o g ô w k o w e  b y l y  o s l a b i o n e  l u b  z n i e s i o n e  
t y l k o  p o  j e d n e j  s t r o n i e ,  t y l e  r a z y  s t r  o n  a t a  
o d p o w i a d a l a  s t r o n i e  o g n i s k a .  Wyraznie zaznacza sie tez 
zjawisko, ze we wszystkich przyp., dotyczacych kata m.-m. odruchy ro- 
gôwkowe byly zaburzone, podczas gdy np. przy schorzeniach pôlkôl môzdz- 
kowych tylko w polowie przypadkôw; wobec tego p r z y  r  6 z n i c o- 
w a n i u  m i ç d z y  g u z a m i  k a t a  m.-m. i m ô z d z k o w e m i  
b r a k  z m i a n  w o d r u c h a c h  r o g ô w k o w y c h  p r z e m a -  
w i a  r a c z e j  z a  s p r a w a  m ô z d z k o w a .

Z nerwôw czaszkowych najczçsciej uszkodzony byl n. o d w o d z a c y ,  
a mianowicie w 2/ 3 wszystkich przypadkôw (22 razy) ; w 13 przyp. towa- 
rzyszyl niedowladowi n. odwodzacego niedowlad spojrzenia; przewaznie 
oslabienie dotyczylo nerwu po str. ogniska (13 razy na 22), dose czesto 
jednak i str. przeciwnej (6 razy), tak, ze n i e d o w l a d u  n. o d w o 
d z a c e g o  n i e  m o z n a  z u z y t k o w a c  d l a  o z n a e z e n i a  
s t r o n y s c h o r  z e n i a 11) ; w przyp. neurinoma n. acustici (L.28) 
poza porazeniem spojrzenia w str. guza wystapiîy tez pod koniec zycia 
niedowlad spojrzenia w str. przeciwna oraz ku gôrnej ; w tym tez przyp. 
zjawilo siç u s t  a w i e n i e g a 1 e k o c z n y c h H e r  t  w i g - M a- 
g e n d i e’go. Niedowlad n. o k o r u c h o w e g o  stwierdzono jedy- 
nie w przyp. guza mostu (L. 33).

N. t  w a r  z o w y wykazywal niedowlad w 8 przyp., przyczem nie 
uwzglçdniam tych oslabien nerwu, ktôre stanowily tylko czçsc niedowladu» 
polowiczego; niedowlad n. VII najczçsciej wystçpowal w guzach kata 
m.-m. (5 razy), lecz tylko 2 razy zdradzal tu wyraznie charakter obwo- 
dowy; w 1 przyp. uszkodzony byl n. VII po str. przeciwnej ogniska, w 4 
po str. tej samej.

Jednostronne u p os 1 e d z e n i e s 1 u c h u jest charakterystyczne 
dla guzôw kata m.-m. i dalo siç stwierdzic we wszystkich naszych tego 
rodzaju przypadkach, oczywiscie po str., po ktôrej guz sie znajdowal. 
Poza guzami kata m.-m. wykazywaly jednak rôwniez guzy wewnatrzmôzdz- 
kowe (L. 8, 9) i zewnatrzmôzdzkowe (L. 2, 4) jednostronne zaburzenie 
sluchu nieraz znacznego stopnia, w naszych przypadkach zawsze po str. 
nowotworu wzgl. po str. silniejszego oddzialywania guza przy jego siedzi-

’) W brew temu, co tw ierdza np. B r u n s  i M a  r  b u r  g.
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bie w robaku, np. L. 8. Tak wiçc j e d  n o s t.r  o n  n e  z a b u r z e n i e  
s l u c h . i i  w l a c z n o s c i  z o b j a w a m i  m ô z d z k o w e m i  
n i e  s w i a d c z y j e s z c z e o u m i e j s c o w i e n i u g u za  
w k a c i e m.-m., chyba, ze wystapilo ono jako pierwszy objaw lub tez 
jest polaczone z charakterystycznemi zjawiskami ze s.tr. n. przedsionko- 
wego. W przypadku meningitis serosa (arachnoiditis L. 25) zaburzenie 
obejmowaïo rôwniez sluch po str. przeciwnej, przypadek ten byl jednak 
pod wzglçdem otologicznym nieco zawily'-1).

Brak o d r u c h ô  w p o d n i e b i e n n y c h po jednej lub obu 
stronaeh stwierdzono 8-krotnie, w tem cztery razy w guzach kata m.-m., 
z a b u r z e n i e  p o 1 y ka n i a tylko 4 razy.

Co siç tyczy o b j a w 6 w p i r a m i d o w y c h, to mozna je bylo 
wykazac w przewazajacej liczbie naszych przypadkôw (w 27) w postaci 
juzto jedno lub obustronnego wzmozenia odruchôw na konczynach, juzto 
czçsciowego wzgl. zupelnego niedowladu polowiczego (w 19 przyp.). He- 
mipareza znajdowaîa siç przewaznie po str. przeciwnej do siedliska scho- 
rzenia, jednak w 5 przyp. zdarzaly siç rôwniez niedowlady, polaczone 
z obj. môzdzkowemi po str. tej samej, (L. 2, 4, 14, 28 i 29), a wiçc zespôl 
charakterystyczny raczej dla guzôw platu czolowego. Obj. B a b i n 
s k i  e g o stwierdzono tylko 6 razy. Trzykrotnie pierwszym objawem 
klinicznym byl niedowlad polowiczy (L. 4, 22 i 33).

W 4 przyp. stwierdzono b r a k  o d r u c h ô w  kolanowych albo tez 
(w dwôch) kolanowych i achillesowych ((L. 5, 6, 11 i 13) ; w przypadku 
bablowca niedowlad polowiczy polaczony byl z osîabieniem odruchôw po 
str. niedowladu, z wyjatkiem odr. kolanowych, ktôre byly obustronnie 
wzmozone. W 4 przyp. nie mozna bylo wywolac odr. brzusznych po obu 
stronaeh.

Tylko 3 razy znalazlem w naszych historjach choroby opis charakte- 
rystycznego dla uszkodzen môzdzka z a b u r  z e n i a m o w y nie liczac 
w tem dyzartrji piramidowego niewatpliwie pochodzenia w przyp. nowot- 
worôw mostu (L. 32 i 33).

Z a b u r z e n i a c z u c i a znajdowano przy badaniu objektywnem 
rôwniez dose rzadko (tylko w 6 przyp.) juzto po str. guza, juzto po prze
ciwnej. Chorzy skarzyli siç natomiast czçsciej na uezueie zdrçtwienia 
w twarzy po jednej lub obu stronaeh, a w przyp. L. 20 na drçtwienie reki 
i nosa. W przyp. L. 28 (neurinoma n. acustici) stwierdzano przez dluzszy

’) P. d o c .  M i a d  a n s  k i zajmuje siç nim bardziej szczegôlowo w osobnej 
pracy, w ktôrej omôwi rôwniez wyniki badan a p a r  a t  u p r z e d s i o n k o w e -  
S  o w naszych pi-zypadkach.
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czas zaburzenia czucia na twarzy o typie rozszczepieniowÿm, spotykanem 
przewaznie w syringobulbji.

Czçsto wykazywano w naszych przypadkach z b a c z a n i e  s a m o-
t  n e i przewaznie (lecz nie zawsze) 
j a n i e; objawy te stwierdzono:

rôwnolegle z niem vpystçpujace

w sprawaeh zewnatrzmôzdzkowych 3 razy (na 4 przyp.)
w guzach robaka 2 „ ( „  4 „ )
w schorzen.y-pôîkul mozdzkowych 8 (,, 13 „ )
w guzie nôzki mostu 1 raz ( „  1 „ )
w guzach kata m.-m. 7 razy ( „  8 „ )
w nowotworach mostu 1 raz ( „  2 „ )
w guzach komory IV 1 „ ( „  2 „ )

Razem 23 razy (na 34 przyp.)

W 8 przyp. zbaczaîy obie koncz. génie rdwnoczesnie, w 15 tylko jedna 
koncz. Wyniki badania naszych chorych wskazywalyby na to, ze przy ob- 
jawach pochodzacych z tylnej jamy czszkowej z b a c z a n i e  s a m o -  
i s t n e  i m i j a n i e  j e d n e j  k o n c z y n y  g ô r n e j  p r z e m a -  
w i a j a  z a  s p r a w a  c h o r o b o w a ,  z 1 o k a 1 i z o w a n a po 
s t r  o n i e t  e j k o n c z y n y  lub na tç str. silniejszy ucisk wywie- 
rajaca. Zbaczanie przyjmowalo kierunek przewaznie na zewnatrz, znacz- 
nie rzadziej ku wewnatrz lub ku dolowi ; jesli zbaczaîy obie konczyny rôw- 
noczesnie, to albo w tç sama stronç albo rozchodziîy siç ku zewnatrz lub 
tez schodzily ku wewnatrz. Môwiac tu o zbaczaniu w jakims okreslonym 
kierunku, mam oczywiscie na mysli ten kierunek, w ktôrym dana koncz. 
n a j c z ç s c i e j  zbaczaîa podczas w i e 1 o k r o t  n y c h badan ;kie- 
runek zbaczania bowiem dose czçstym ulegal zmianom.

N a p a d y  d r g a w k o w e  obserwowano u 5 chorych, a miano- 
wicie u chor. G. S. (L. 2) nap. utraty przytomnosci z drgawkami po lew. 
(przeciwnej stronie) str. ciala, podczas gdy oezy zwracaly siç w str. pra- 
wa; napady oslabienia bez utraty przytomnosci polaczone z drgawkami 
w kciuku rçki prawej (po str. ogniska) w przyp. J. K. (L. 3) ; dalej, nap. 
tonicznego wyprçzania ciaia u chor. K. L. (L. 6), napady nieprzytomnosci 
z drgawkami w koncz. dolnych u chorych. P. J. (L. 7) oraz napady nie
przytomnosci z drgawkami (skapemi) i zwrôceniem oezu w prawo (guz 
po str. lew.) u chor. K. W. (L. 13) ; pozatem w wywiadach dwdch jeszcze 
chorych znajduja siç wzmianki o nap. nieprzytomnosci; chory zas z gu- 
zem lew. klaczka (L. 22) wykazywai bezustannie trwajace drzenie klo- 
niczne lewej stopy.
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Kilkakrotnie stwierdzono r u c h y p r z y m u s o w e : chor. G, S. 
(L. 2, endothelioma extracerebell.) wykonywa czçstô podczas siedzenia 
dolna czçscia tulowia ruchy podobne do ruchôwjezdzca na kiusujacym ko- 
niu; u chor. P. W. (L. 18, tuberculoma hemisph. dextrae cerebelli) utrzy- 
mywaly siç przez dluzszy czas rytmiczne ruchy pro i supinacyjne w praw. 
rçce; w tem miejscu chciaîbym tez wspomniec o chorej K. W. (L.13, glio- 
ma hemisph. sin. cerebelli), ktôra przy prôbach chodzenia zataczala nie
raz zupeînie wyrazne kola o malej srednicy w lewo. Natomiast nie zna- 
lazlem w naszych historjach chorôb ani razu wzmianki o ruchach chore- 
atycznych lub atetotycznych.

W 10 przypadkach na 31 mozna bylo wykazac mniej lub wiecej silnie' 
zaznaczone o b j a w y o p o n o w e .  Zaleznosci tych objawôw od po- 
lozenia lub wielkosci ogniska nie moglem stwierdzic. Przypuszczenie, ktô- 
re nieraz si§ czyta, ze objawy oponowe powstaja wôwczas, gdy nowotwôr 
dochodzi do opon, nie wydaje mi sie slusznem : przy duzych guzach wew- 
natrzmôzdzkowych dochodzacych do powierzchni mozdzka, nie wystçpowa- 
ly nieraz objawy oponowe; w przeciwiehstwie do tego pojawialy si§ one 
nawet przy guzach, lezacych tylko w glebi pôlkul. Przeciw powyzszemu 
tlumaczeniu przemawia tez fakt, ze na 4 nowotwory zewnatrzmôzdzkowe 
obserwowano objawy oponowe tylko w jednym przypadku (L. 2), a na 8 
przyp. kata m.-m. tylko dwa razy. Prawdopodobnie wiçc objawy oponowe 
sa wynikiem innych czynnikôw, moze toksycznych.

Z a b u r z e n i a  p s y c h i c z n e  towarzyszyly tylko 5 przypadkom 
(zawsze duzym nowotworom) ; nie wykazywaly one zadnych charakte- 
rystycznych cech i polegaly glôwnie na apatji, trudnosci skupienia uwagi, 
zaburzeniach pamieci lub tez przejsciowych zamroczeniach.

W 20 przypadkach sporzadzono z d j ç c i a  r e n t  g e n o 1 og i c z- 
n e  c z a s z k i 1), tylko w piçciu przyp. nie wykazywaly one zadnych 
zmian, we wszystkich zas innych dawaly obraz wzmozonego cisnienia w po- 
staci poglçbiania impressiones digitatae, rozstçpu szwôw i rozszerzenia 
rysunku naczyn krwionosnych. Pozatem jednak na szeregu zdjec widac 
bylo rôwniez inné zmiany; a wiec w przyp. K. W. (L. 13), zniszczenie pod- 
stwy sredniej jamy czaszkowej, na skutek ktorego rentgenolog postawit 
rozpoznanie (Tu. cavi cranii medii) ; w przyp. K. K. (L. 14) wglebiev- 
nie w tylnej czçsci prawej kosci skalistej ; w przyp. W. A. (L. 20) scien- 
czenie obu kosci czolowych; w przyp. M. S. (L. 32, guz mostu) zatarcie 
rysunku praw. kosci skalistej, scienczenie kosci ciemieniowych oraz zwap- 
nienie w faix (rentgenol. rozpoznanie: Tu cavi cranii medii); u chorych

’) Wszystkie prawie te zdjçcia pochodza z Pracowni rentgenolog. szpit. Sw. Laza- 
rza (kierownik dr. K o r a b c z y n s k a ) .

i
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K. A. (L. 8, Tw vermis), G. R. (L. 22, Tu flocculi), L. S. (L. 23,Tu brachii 
pontis, P. S. (L. 30,Tm œnguli) i ê. I. (L. 35, Tu venti IV ), wykazywaly 
-zdjçcia rentgenol. wiçksze zmiany w siodelku tureckiem, anizeli to zwykle 
przy wzmozeniu cisnienia srôdczaszkowego bywa, a mianowicie: zatarcie 
rysunku siodelka i znieksztalcenie, odwapnienie lub zniszczenie tylnych 
-proc. clinoidei przy zachowaniu przednich, a wiçc obraz podobny do tego, 
jaki powstaje przy guzach nadsiodelkowych. Zmiany te mogly oczywiscie 
powstac jedynie przez dzialanie ucisku rosnacego ogniska (oraz obrzçku 
przezen spowodowanego) w dal w pewnym kierunku lub przez wodoglo- 
wie. Obrazy takie latwo moga wprowadzic w blad, dlatego tez dobrze jest 
pamietac, ze przy zespoîach tylnej jamy czaszkowej n i e  n a 1 e z y 
w r o z p o z n a n i u  k i e r o w ac s i § z m i a n; am i r e n t g e n o -  
l o g i c z n e m i  w s r o d k o w e j  l u b  p r  z e d n i e j j a m i e 
c z a s z k o w e j ,  o i l e  d a j a  s i ç  o n e  w y t l o m a c z y c  u c i-  
s k i e m ,  d z i a 1 a j a c y m o d  t  y 1 u wzgl. wodoglowia. Inaczej 
przedstawia sie sprawa, jesli mamy do czynienia z wyraznemi ubytkami 
w kosci o ostrych ewent. granicach, ktôre swiadcza o bezposrednim przy- 
leganiu nowotworu do kosci lub o jego usadowieniu w samej kosci. Przy- 
taczam dla przykladu przypadek, ktôry klinicznie zupelnie wygladal na 
guz praw. nerwu sluchowego; rentgenolog (dr. iC h u d y k) postawil 
j'ednak odmienne rozpoznanie, ktôre okazalo siç pôzniej slusznem.

Chory M. W., lat 43; pierwsze obj. w r. 1923: poraz. praw. n. VII, bôle w kar- 
ku i praw. skroni oraz oslab. praw. koncz. gôrnej ; po kilku tyg. poprawa (niezupelna) ; 
z koncem 1928 pogorszenie sluchu po praw., zataczanie siç; w 1930 zaburz. polykania, 
potem tez mowa nosowa, ponowne poraz. praw. n. VII oraz uczucie pieczenia w praw. 
cz. twarzy. VIII. 1930: dno oczu b. zn. — odr. rogôwk. prawy <  lewy — n. VII po 
praw. poraz. obw. — niedowladnosc praw. cz. podniebienia — hypalgesia, po praw. cz. 
twarzy — mowa nosowa — zaburz. polykania — brak sluchu i odcz, przedsionkowyeh 
po praw. — zaznaczony prawostr. niedowlad polowiczy — zataczanie siç przy chodze- 
niu w prawo. — Stereoskopowe zdjçcie rentgenologiczne: duzy ubytek w kosci skalistej 
prawej, kontury ubytku nierôwne, zawartosc soli wapn. w kosci norm., rozp. : neopl. 
oss. petrosi dextri. Chorego operowal w IX. 1930 prof. O. F d r  s t e r  we Wroclawiu 
i znalazl u niego nie dajace siç usunac haemangioblastoma ossis petrosi. — Ch. zniôsl 
dobrze dekompresjç; dalszych jego losôw nie znam.

Tak dla nowotworôw n. sluchowego charakterystyczne r o z s z e r z e -  
n i e meatus acustici int. stwierdzono na piçc zdjçc odnosnych przypad- 
kôw tylko jeden raz (L. 31). Przy badaniu omawianych tu chorych nie 
zastosowalismy encefalografji ani wentrikulografji.

W 18 przyp. dokonano naklucia lçdzwiowego. P 1 y n m 6 z g.-r d z e- 
n i o w y okazal siç tylko w 5 przyp. normalnym; w 12 przyp. (w tem 
1 ropien) wykazano wzmozenie ilosci bialka, nieraz b. znaczne, w 6 przyp. 
(pomijajac ropien) patologiczna pleocytozç (kilkanascie do kilkudziesiçciu
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c. b.) ; w przyp. bablowca pleocytoza wynosila 22, podczas gdy odczyn 
N o n n e-A p e 1 t ’a byl ujemny. We wszystkich przypadkach, w ktôrych 
stwierdzono objawy oponowe, o île dokonywano badanie plynu môzg.- 
rdzen., to znajdowano w nim zmiany. Nie zawsze jednak zmianom w ply- 
nie towarzyszyly objawy oponowe. W ostatnich latach rezygnowalismy 
przewaznie z nakîucia ledzwiowego przy obecnosci objawôw z tylnej jamy 
czaszkowej.

Chcialbym jeszcze wzpomniec o r  e m i s j a c h. Bylo ich zaledwie 
trzy, z tego dwie czçsciowe, jedna zupelna. Dwie dotyczyly endoteliomatôw 
pozamôzdzkowych, jedna guza kata m.-m. Najdalej idaca remis je obser- 
wowano u chor. G. S. (L. 2) ; wystapiîa ona w 2 mies, po pierwszych obja- 
wach klinicznych, trwala przez 5 mies., podczas ktôrych nietylko objawy 
neurologiczne ustapily, lecz cofnal siç tez obrzek na dnie oka, co naprowa- 
dzilo nas na przypuszczenie, ze pomylilismy siç, rozpoznajac nowotwôr, 
i ze chory przebyl encephalrtis cerebelli. W przyp. J. K. (L. 3) remisja 
wystapiîa 5 mies, po pierwszych objawach, polegala na zlagodzeniu wszy
stkich dolegliwosci i zmniejszeniu siç obrzçku tarez i trwala, przerywana 
od czasu do czasu napadami bôlôw glowy i wymiotôw, przez 19 mies. 
U chorej S. J. (L. 28) wreszcie, zjawilo sie po 5 mies, trwania objawôw 
10 mies, trwajace polepszenie.

Przypatrzmy sie teraz, jak przedstawial siç s t  a n p o o p e r  a c y j- 
n y chorych, u ktôrych operaeja siç udala. Chorych takich bylo, jak juz 
nadmienilem, osmiu.

L. 1. —■ Ch. T. (sarcoma extracerebellare) : 2 mies, po oper. znikly objawy ogôlne
__zastoina na dnie oezu cofaîa sie — ustapily: poraz. n. VI, zbaezanie i mijanie, po-
zostal slad niezbornosci w k. g. lew., a chôd wykazywal tylko nieznaczna jeszcze dys- 
metrje i niepewnosc; wystapily natomiast oczoplas i porazenie lew. cz. podniebienia. 
5 mies, po oper. pojawily siç ponownie bôle glowy i wymioty, wzmôgl siç obrzçk tarez, 
wysïapil nieznaczny prolaps, a wraz z nim drzenie glowy, zanik praw. cz. jçzyka, atak- 
sja i adiadochokineza w k. g. lew. i obu k. d., sztywnosc karku i obj. K e r n i g a. 
Ch. z m a r  1 a 29. V.33, w domu, 9 mies, po oper.

L. 3. — U. ch. J. K. (endothelioma extracerebellare) pozostala kilka mies, po 
oper. tylko nieznaczna dysmetrja chodu, wystapil natomiast jako nowy objaw oczoplas 
w obie str. Ch. zyje; od oper. uplynçlo 2% lat.

L. 7. — Ch. P. J. (margarithoma vermis), wykazywal jeszcze osm mies, po oper. 
zaburz. chodu, jednak w znacznie slabszym, niz przed oper. stopniu, pozatem tez obj. 
R o m b e r g a  i nystagm. Ch, zyje; od oper. minçlo 3% lat.

L. 8. U chor. K. A. (cystis vermis cerebelli) wiçksza czesc objawôw znikla; 2 mies, 
po oper. pozostalo jeszcze nieznaczne zataezanie siç przy chodzeniu oraz zbaezanie sa- 
moistne, przyczem kierunek zataezania sie i zbaezania zmienil siç z prawej str. na le- 
wa. Ch. zyje; oper. odbyla siç 14 mies. temu.

L- 12. — Ch. A. Castrocytoma hemisph. dextrae cerebelli) nie przedstawia obec- 
nie, rok po operaeji, innych zmian, jak tylko nieznaczny oczoplas w obie str., brak lew.
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odr. rogôwkowego oraz ledwie dajace siç dostrzec zataczanie siç przy naglych zwro- 
tach.

L. 20. — U ch. W. A. (astrocythoma hemisph. sin. cerebelli) znikly juz mies, po 
opei'. wszystkie objawy môzdkowe i dotychczas (16 mies, po oper.) nie powrôcily.

L. 26. — Ch. L. R., u ktôrej C l. V i n c e n t  rozpoznal w czasie operacji 
arachnoiditis, obejmujaca glôwnie praw. kat. m.-m. i cysterne wielka, czuia sie jakis 
czas po oper. znacznie lepiej. W czasie bad. 10 mies, po oper. stwierdzilismy obecnosc 
wszystkich poprzednio istniejacych objawôw, jednak w mniejszem, niz dawniej, nate- 
zeniu. Pôzniej jednak stan chorej znowu siç pogorszyl i ch. z m a r 1 a w domu 
VII. 1934 r., 18 mies, po oper.

L. 29. — (neurinoma anguli ponto - cerebell. sin). Miesiac po oper. stwierdzo
no u chorego: obustr. obw. poraz. n. VII. — hypaesth. dla wszystkich jakosci po lew. 
str. twarzy — lagophthalm., keratitis —  tarcze nieznacz. zatarte — w k. g. lew. hy- 
potonia i ataksja — odr. lew, >  ■— R o m b e r g: padanie w lew., chôd niemozl. 
spowodu padania; chory apatyczny, zanieczyszcza siç siç, — 3 miesi<ïce po oper. chodzi 
chory sam zaledwie kilka krokôw, pozatem neurolog. i psychicz. status idem. Rodzina 
zabrala chorego do domu.

L. 30. •— Mies, po oper. (meningeoma anguli ponto - cerebell. dex.) stwierdz. za- 
nikanie obrzçku tarez, nieznacz. zataez. siç w pr. przy chodzeniu, brak odr. rog. i spoj. 
po pr., znaez. obj. R o m b e r  g’a.

L. 31. — U ch. S. J. ,torbiel w lew. kacie m.-m.) znikly po operacji objawy ogôlne; 
2 mies, po oper. stwierdzono poprawç chodu, prawie zupelne ustapienie zaburzenia 
ezueia i powrôt praw. odr. rogôwek. ; wzmôgl siç natomiast prawostr. niedowlad polo- 
wiczy oraz obwodowe poraz. n. VII, wobrçbie ktôrego pojawily sie drzenia wlôkienko- 
we i kureze; lewa kt g. stale mija nadal w lewo. Ch. podobno zyje dotychczas (blisko 
2 lata po oper.).

Na 10 wiec chorych, u ktôrych operaeja nie pociagnçla za soba w na- 
stçpnych 4 tyg. zejscia smiertelnego, 2 chorych zmarlo jednak pôzniej, 
a mianowicie w 9 i 18 mies, po operac., wsrôd powracajacych poprzednich 
objawôw; byly to przypadki miçsaka zewnçtrznego i miejscowego zapale- 
nia pajçczynôwki (moze zreszta tylko objawowego przy obecnosci niezna- 
lezionego podezas opracji nowotworu w glebi tkanki môzgowej?).

*
* i

Nowoczesna djagnostyka ogniskowych schorzen môzgowych zwiaszçza 
nowotworôw dazy z jednej strony do ich umiejscowienia, z drugiej zas do 
okreslenia jeszcze przed autopsja ich charakteru i budowy, i oparcia na 
tego rodzaju rozpoznaniach prognozy i wskazan operacyjnych. Z poruszo- 
nych juz poprzednio wzgledôw (niedostatecznego w wiekszosci przypad- 
kôw rozpoznania histologicznego) niebyiem w stanie na podstawie naszego 
materj alu podac jakichkolwiek pewniejszych wskazôwek uzwlçdniajacych 
te postulaty. Niemniej jednak z powyzszego mojego zestawienia, mimo, ze
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moglem oprzec si§ na stosunkowo niezbyt licznych przypadkach, wysnu- 
lem kilka wnioskôw, ktôre ewent. moga miec pewne znaczenie dla rozpo- 
znania klinicznego. Wazniejsze z nich przytaczam tu

1) z pomiçdzy zespolu tylnej jamy czaszkowej nastepujace objawy 
zdarzaja si§ czçsciej, gdy ognisko znajduje siç w môzdzku, niz przy je- 
go obeenosci w kacie mostowo-môzdzkowym : wczesne wystapienie bôlu 
glowy jako jednego z pierwszych objawôw, brak oczoplasu i cbecnosc odr. 
rogôwkowy 'h ;

2) dla oznaczenia strony, po ktôrej sprawa chorobowa siç toczy, maja 
m. i. znaczenie kierunek padania (w stronç ogniska), o ile jest jednostron- 
ny i nie zmienia siç, brak odruchu rogôwkowego po jednej stronie, ktôra 
odpowiada stronie ogniska, oraz mijanie i samoistne zbaczanie jednej tyl- 
ko konczyny gôrnej (po str. ogniska) ;

3) niedaje natomiast oparcia lokalizujacego okolica, w ktôrej usado- 
wiony jest-bol glowy, kierunek oczoplasu, strona, w ktôra glowa sie prze- 
chyla lub po ktôrej istnieje niedowlad n. odwodzacego;

4) zwracam jeszcze uwage na dwa zjawiska nie brane dose czesto w ra- 
chubç, a to: na jednostronne zaburzenie sluchu, ktôre zdarza sie nietylko 
przy guzach kata, lecz takze nieraz przy guzach môzdzka, oraz na zmiany 
w obrazie rentgenowskim kosci czaszkowej w przedniej lub srodkowej ja- 
mie czaszkowej, powodowane przez ucisk w dal nowotworu, usadowionego 
w tylnej jamie czaszkow’ej, wzgl. przez wodoglowie.

Rozpoznanie rôznicowe miedzy schorzeniami umiejscowionemi w tylnej 
jamie czaszkowej a guzami innych okolic, dajacemi podobne zespoly obja
wôw, a wiçc przedewszystkiem guzami plata czolowego i prawego plata 
skroniowego, pominalem umyslnie, gdyz sprawom tym poswiecone zosta- 
nie osobne studjum, opierajace siç rôwniez na materjale oddzialu neuro- 
logicznego szpit. sw. Lazarza w Krakowie.
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0 DOGODNYM SPOSOBIE CYTOLOGICZNEGO BADANIA 
PLYNU MÔZGO-RDZENIOWEGO.

Podal
DOC. DR. L. JABUREK.

Wszystkie niemal metody uzyskiwania preparatôw z elementôw ko- 
môrkowych plynu môzgo-rdzeniowego rozwiazuja zagadnienie zebrania 
jaknajwiçkazej ilosci komôrek w sposôb zasadniczo dwojaki: 1) albo za
pomoca wirownicy samej (W i d a l ,  S i c a r d  i R a v a u t  1., 
F i s c h e r  2., K a f k a  3., F o r s t  e r  4., Pe r  g h © r  5., 
K 1 i e n 6.), albo tez 2) zapomoca wirownicy po uprzedniem stracenin 
bialka i porwaniu z nim komôrek, ktôre w ten sposôb dostaja si§ do osa- 
du ( A l z h e i m e r  7., S c h l ü c h t e r e r  8., B o s t r o e m  9., 
E i n s t e i n  10., M a c k i e w i c z  11.). (W metodzie F r e n k e l -  
H e i d e n a 12. bada sie niebarwione komôrki w kropli wiszacej, zas 
w metodzie G e i s s  l e  r  a 13., chyba najprostszej, suszy si§ plyn môz- 
go-rdzeniowy wprost na szkielku podstawowem, a nastepnie barwi si§ po- 
zostaly osad).

Zarôwno pierwszej, jak i drugieij grupie metod zarzuca sie ogôlnie sze- 
reg wad. Pierwszej, t. zw. hematologicznej, w ktôrej rozciera si§ osad 
na szkielku, przedewszystkiem to, ze znieksztalca i uszkadza mechanicz- 
nie komôrki, przeciwko drugiej zas, t. zw. histologicznej, w ktôrej kraje si§ 
zatopiony (w celoidynie lub parafinie) osad na mikrotomie podnosi sie 
glôwnie te okolicznosc, ze wymaga stosunkowo duzego nakladu czasu 
i pracy.

Opinje autorôw co do wartosci poszczegôlnych metod sa bardzo po- 
dzielone, ich zdania nawet co do kwestji zdawaîoby sie zasadniczych sprzecz- 
ne, co zreszta podkresla ostatnio takze B a fl n w a r  t  h 14. I tak 
np. uwazaja jedni autorowie natychmiastowe utrwalenie komôrek zapo-
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moca jakiegos pîynu ustalajacego za bezwzglçdnie konieczne, inni za zbÿ- 
teczne. Ocena uzyskanych przez rôzne metody preparatôw przedstawia 
siç bardzo niejednolicie. Co dla jednych jest obrazem morfologicznej rze- 
czywistosci, dla innych jest dowodem niedoskonalosci techniki, czy to- 
bledôw utrwalania, czy barwienia.

Zgadzajac siç na podstawie wielokrotnych doswiadczen w zupelnosci 
z opinja B a n n w a r t h a ,  ze wyglad uzyskanego preparatu zalezy 
przedewszystkiem od stanu, w jakim siç komdrki pîynu môzgo-rdzeniowe- 
go juz w czasie naiklucia znajduja, gdyz podlegaja w plynie in vivo usta- 
wicznym zmianom wstecznym i ze najsubtelniejsza metoda nie przywrôci 
swiezosci elementom juz zdegenerowanym, zwracalem przy prôbach wy- 
pracowania dogodnego sposobu cytologicznego badania pîynu môzgo-rdze
niowego szczegôlna uwagç na te strone metodyki, ktôra jest dotychczas 
najbardziej klopotliwa, a mianowicie na sam sposôb zebrania komôrek 
z pîynu.

Przedewszystkiem zwatpilem w moznosc odwirowania wszystkich cia- 
lek pîynu, tak jak tego wymagaja metody francuskie, F i s c h e r  a, 
K a f k  i i innych. Obliczajac ibowiem z komory F u c h s -R o s e n- 
t h a 1 a, ze badany pîyn zawiera np. jeden limfocyt w jednym mm3, na- 
lezalo siç spodziewac, ze odwirujemy z 5 cm3 tego pîynu 5000 cialek, co 
jednakze nigdy nie miaîo miejsca, mimo wirowania jaknajbardziej ener- 
gicznego. W innych wypadkach wirowanie udawalo sie lepiej, zupeînie do- 
brze tylko w przypadkach pleocytozy leukocytarnej. Wynikalo stad, ze 
albo komdrki nie trzymaja siç szkielka podstawowego, na ktôre je nastçp- 
nie przeniesiono i ze ulegaja zmyciu w dalszym proçesie barwienia, al-bo 
tez, ze niektdre elementy komorkowe maja ciçzar gatunkowy rôwny cie- 
zarowi gatunkowemu pîynu môzgo-rdzeniowego i nie opadaja przy wiro- 
waniu. Mam wrazenie, ze w praktyce zachodzila mozliwosc jedna i dru- 
ga. Powazne trudnosci, jakie nastrecza wirowanie samego pîynu byly nie- 
w^tpliwie powodem, ze starano siç je porwac wraz ze stratem bialkowym 
jak w klasycznej ■ metodzie A 1 z h e i m e r  a i jej licznych modyfi- 
kacjach, co jednak prowadzi (mimo odmiennej opinji R o t s t a d t a  
15.) do dalszych zawilosci techniki (zatapianie, mikrotom).

Z prosteigo rachunku wynika, ze starania o uzyskanie jaknajgçstszego- 
osadu zapomoca wirownicy z kilku cm3 pîynu sa najczçsciej malo uzasad- 
nione. Majac np. do czynienia z pîynem o srednio wzmozonej pleocytozier 
zâwierajacym przyjmijmy 30 cialek w jednym mm3, powinnismy juz 
z 10 mm3 tego pîynu, po zwyczajnem jego wyschnieciu na szkieîku otrzy- 
mac 300 cialek, a wiec liczbç wcale pokazna i napewno dostateczna dla 
zorjentowania siç w skîadzie komôrkowym pîynu (zrôznicowanie 250 cia-
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lek bialych we krwi daje juz obraz wcale dokiadny!). W przypadkach 
slabszej pleocytozy bylaby ilosc komôrek w preparacie oczywiscie mniej- 
sza, ale moglaby weidle norm przyjçtych wynosic nawet w plynach pra- 
widlowych jeszcze 50 cialek, co znowuz nie jest iloscia mala, zwazywszy, 
ze mamy wlasnie do czynienia z ptynem osobnika zdrowego, u ktôrego 
zrôznicowanie komôrek nie przedstawia takiego znaczenia. Ilosc plynu, 
ktôry ma byc uzyty do badania osadu ustalileim ostatecznie na 20 mm3 
z 2 powodôw: po pierwsze, azeby w mysl przedstawionego rozumowania 
podwoic pewnosc, ze otrzymamy osad dostatecznie obfity nawet z plynôw 
ubogich w komôrki, a powtôre dlatego, azeby umozliwic w bardzo prosty 
i dokiadny sposôb odmierzanie tak nieznacznej ilosci plynu. W tym celu 
poslugujemy siç bowiem bardzo wygodnie pipeta S a h 1 i e g o kali- 
browana na 20 mm3 i uzywana powszechnie w metodzie tego autora do 
oznaczenia hemoglobiny we krwi.

Waznym szczegôlem, na ktôry nie zwracano dotad uwagi (zob. meto- 
d§ G e i s s 1 e r a) jest przenoszenie pobranego plynu môzgo-rdzenio- 
wego na szkielko podstawowe. Postepujemy zawsze w ten sposôb, ze wy- 
dmuchujemy ostroznie zawartosc pipety tworzaca jedna kroplç, na szkielko 
podstawowe baczac na to, by nie rozplywala siç ona nieregularnie na szkiel- 
ku, a tworzyla mozliwie zwarta pôlkule o srednicy 6 mm. W kropli tak 
uksztaltowanej i powoli schnacej gromadza siç wszystkie komôrki z wielka 
dokladnoscia w samvm srodku samoczynnie. Przekonalismy siç, ze z okolo 
20 mm2, ktôre zajmuje obszar wysychajacej kropli, tylko okolo 2 — 3 — 
4 mm2 (zaleznie od ilosci komôrek) zawieraja cialka. Fakt ten jest oczy
wiscie bardzo korzystny, gdyz umozliwia istotnie nietylko latwe przeglad- 
niçci komôrek plynu, ale takze dokladne ich zliczenie. Moze byc ono nie- 
kiady pozadane, czy to dla celôw kontrolnych, czy to z braku komory 
F u c h s - Ro s e n t h a 1 a. Wystarczy wôwczas ilosc komôrek w jed- 
nej kropli podzielic przez 20 '{ilosc badanych mm3), azeby otrzymac w wiel- 
kiem przyblizeniu ilosc komôrek w jednym mm3 plynu. Sposôb ten jest 
ponadto dokladniejszy od sposobu F u c h s - R o s e n t  h a 1 a, gdyz 
przeprowadza siç obliczeniei w ilosci plynu blisko 7 razy wiçkszej i po- 
niewaz odpada rozcienczanie, mogace stanowic takze zrôdlo blçdu. Na ryc. 1 
przedstawiajacej wyschniçty i niebarwiony osad z jednej kropli plynu 
z lekka domieszka krwi (krwotok subarachnoidalny) widzimy w powiç- 
kszeniu 12-krotnem bardzo dobrze osrodkowy uklad komôrek (pod a). 
Ponadto widoczny strat bialkowy gromadzacy siç glôwnia na obwodzie 
i liczne krysztalki soli.

Trzecia wazna sprawa bylo zabezpieczenie preparatu przed odrywa- 
niem siç komôrek od szkielka podstawowego w czasie barwienia- Po-
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wszechnie przyjçte sposoby (w technicei histologicznej) jak powlekanie 
bialkiem szkielék lub t. p. ckazaly siç zupelnie niewystarczajace, gdyz 
rozpuszczajace siç w czasie barwienia krysztalki soli porywaly za soba 
stale nagromadzone na nich komorki. Zalewalismy przeto osad pozostaiy 
po wyschniçciu kropli rzadkim, okolo 2% roztworam celoidyny w alko- 
holu i eterze. Po lekkiem nadeschniçciu tworzy celoidyna nad osadem cie- 
niutka blonkç trzymajaca siç doskonale szkla i chroniaca préparât ide- 
alnie przed uszkodzeniem go w toku barwienia. Nie przeszkadza ona na
tomiast w przechodzeniu barwikôw i w odwadnianiu preÿaratôw.

W kwestji samej techniki barwienia wrôciiem z rôznych powodôw do 
dawnej metody hematoksylinowo-eozynowej, zapomoca ktôrej udaio sie 
F i s c 'h e r  o w i osiagnac tak dobre wyniki. Przedewszystkiem jest 
to metoda wogôle najmniej zawiia i kaprysna, a dla ciaiek plynu w szcze- 
gôlnosci najbardziej pewna, co podkresla P a p !p ei n h e i m 16). Po- 
wtôre nie posiadaja hematologiczne metody barwienia takiego znaczenia, 
jakie im przypisuje S z é c s i 17). od czasu kiedy wykazano, ze wbrew 
zapatrywaniom tego autora przerwazajaca czesc komôrek plynu môzgo- 
tez odnosne pismiennictwo). Po trzecie odpowiada wybrane barwienie 
lez odnosne pismiennictwo. Po trzecie odpowiada wybrane barwienie 
takze i najlepiej charakterowi preiparatu. Poniewaz przeprowadzamy go 
w dalszym ciagu postçpowania przez karbolxylol (ze wzgledu na celoidy- 
nç), przeto bylo najlepiej unikac barwikôw nieodpornych na dzialanie 
kwasu karbolowego.

Szczegôlna uwage poswiecilem takze sprawie utrwalania komôrek, 
ktôre, jak to juz u gôry wspomnialem przedstawiaja siç nam w osadzie 
w sposôb wysoce niejednolity. Jedne sa zachowane stosunkowo dobrze, 
inné natomiast znajduja siç w stanie daleko posuniçtego rozpadu. Przy- 
czyna dla tego stanu rzeczy nie lezy oczywiscie po stronie srodkôw utrwa- 
lajacych, ale po stronie samych komôrek, ktôre dostaja siç czçsto do pun- 
ktatu juz w stanie zwyrodnialym. Nie znaczy to oczywiscie, iz mozemy sie 
obejsc w takich warunkach bez srodkôw ustalajacych. Na podstawie kil- 
ku doswiadczen, w ktôrych dodawalismy nieznaczne ilosci krwi do plynu 
przed sporzadzaniem preparatu moglismy siç przekonac, ze wysychanie 
kropli i wzrost stçzenia jego soli nie sa bynajmniej obojçtne dla komô
rek. Dzialanie plynu jako roztworu o wzrastajaœj podczas schniçcia lii- 
pertronji staje siç najlepiej widoczne na cialkach czerwonych, ktôre w pre- 
paracie gotowym wykazuja typowe dla takiego roztworu kolczaste i ze- 
biaste ksztalty. Dodatek jeidnej kropli formolu (40%) do jednego cm3 
plynu zabezpiecza calkowicie przed kurczeniem siç komôrek. Cialka biale, 
ktôre mimo dodatku formolu wydaja sie nam zwyrodniale, zostaly wlasnie
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przez formalinç w ich staiiie rzeczywistym utrwalone. Przy sztucznem 
wprowadzeniu swiezej krwi do plynu môzgo-rdzeniowego i po utrwale- 
niu jej elementôw komôrkowych formalina nie spostrzegamy w prepara- 
cie zadnych zwyrodniaîych form cialek biaîych, gdyz nie bylo ich we krwi.. 

Metoda nasza ujçta w punkty przedstawia siç zatem nastçpujaco:
1) Dla utrwalenia elementôw komôrkowych dodajemy do 0,5 do 1,0- 

cm3 swiezego plynu môzgo-rdzeniowego jedna kroplç formolu (40%).
2) Przenosimy zapomoca pipety ;Sahliego kilka kropel plynu (2—4) 

o objçtosci kazda po 20 mm3 na szkielko podstawowe. Szkielko podsta- 
wowe musi byc czyste i zupelnie gladkie, tak by wydmuchane ostroznie 
z pipety krople nie rozplywaly siç (nieregularnie po szkielku i nie zlewaly 
siç ze soba, a tworzyly mozliwie zwartei pôlkule o srednicy okolo 6 mm.. 
Im bardziej do pôlkuli zblizony ksztalt posiada naniesiona na szkielko 
kropla, tem dokladniej gromadza siç w jej srodku komôrki. Zdarza siç 
nieraz, ze mimo najwiçkszej ostroznosci krople rozplywaja sie na szkle. 
Dzieje siç tak zwyczajnie, gdy szkielko zostalo swiezo mytei. Z tego powo- 
du uzywac najlepiej szkieîek, ktôre zostaly oczyszczone juz przed kilkoma 
dniami.

3) Suszymy krople w miejscu zabezpieczonem od kurzu w tempera- 
turze pokojowej lub w cieplarce przy 37 stopniach C.

4) Po zupelnem wyschniçciu kropel zalewamy pozostaly osad (sklada- 
jacy siç z licznych, pod mikroskopem dobrze widocznych krysztalkôw so- 
li, bialka i elememtôw komôrkowych) rzadkim, okolo 2% roztworem ce- 
loidyny w alkoholu abs. i eterze aa. Po zalaniu preparatu celoidyna (tylko 
tyle, by pokryla ona osad) stawiamy szkielko pionowo na 1—2—3 minu- 
ty. Nadmiar celoidyny zcieka, pozostala reszta tworzy nad preparatem cie- 
niutka blonke trzymajaca siç dobrze szkla i chroniaca préparât dostatecz- 
nie przed izmyciem go w procesie barwienia.

5) Szkielko podstawowe z niezupelnie sucha jeszcze warstewka ce
loidyny wstawiamy na kilka minut do alk. 70%, nastçpnie na kilka minut 
do wody dest. W wodzie rozpuszczaja sie krysztalki soli lezace pod celoidy
na. Rôznice w cisnieniu osmotycznem i prady dyfuzyjnei sprowadzaja lek- 
kie rozdecie blonki celoidynowej nad osadem, nieposiadajace jednak zna- 
czenia ujemnego.

6) Hematoksylina, eozyna, alkohole, karbolxylol, xylol, balsam.
Przedstawiona metoda, ktôra wyprôbowalem na blisko 300 plynach

okazala siç w wykonaniu zupelnie pewna. Jakkolwiek barwi ona wszyst- 
kie elementy komôrkowe plynu w sposôb zupelnie dostateczny( dla przy- 
kladu dolaczam ryc. 2—5), to jednak uwidacznia ona w sposôb szczegôl- 
nie dobry komôrki kwasochlonne. Na ryc. 2 widac fragmenty osadu w przy-
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Z Kiniki Chorôb Nerwowych Uniwersytetu Poznanskiego.
Dyrektor: Prof. Dr. S. Borowiecki.

O ZMIANACH NEUROLOGICZNYCH W NIEDOKRWISTOêCI 
ZLOâLIWEJ I ICH LECZENIU.

podali
FRANCISZEK LABENDZINSKI I TADEUSZ MARKIEWICZ.

Sprawa zwiazku pomiçdzy niedokrwistoscia zlosliwa i zmianami ukla- 
du nerwowego, mimo licznych badan, zwlaszcza w latach ostatnich, przed- 
stawia wiele zagadnien czekajacych jeszcze rozwiazania. I tak rozpo'w- 
szechnionemu dose mniemaniu, jakoby od czasu wprowadzenia leczenia 
watrobowego, zmiany nerwowe przy N. zl. staly siç czestsze: i ciezsze, niz 
dawniej (T e m p k a, str. 475), przeciwstawiaja siç w ostatnim czasie 
opinje (B r  e m e r), ze nie jest tak w rzeczywistosci i ze wrazenie wiçk- 
szej ich czçstosci zostaje wywolane przez zwiçkszone zainteresowanie siç 
terni zmianami. Rozbiezne sa tez zdania co do swoistosci pewnych zespolôw 
dla niedokrwistosci zlosliwej. Ogôlnie przyjçto, ze zmiany nerwowe doty- 
kaja prawie wyiacznie rdzenia i ze ta, t. zw. myelopatja powrôzkowa'1) 
jest obok zmian krwi, achylji i glossitis jednym z zasadniczych i rôwno- 
rzednych objawôw „choroby B i e r m e r a”, ktôrej przyczyna wlasciwa 
pozostaje nieznana (K r  o 1 1, C u r s c h m a n n, d e  R o s s e t). 
Podczas gdy jédnakze jedni uwazaja (L a u t  e r b a c h, Z. Neur. 95, 
a w ostatnim czasie zwlaszcza autorzy angielsko-amerykanscy), ze dwie 
te jednostki sa nierozlacznie ze soba zwiazane1), — przewaza naogôl

’) Nazwa wedtug G 1 o b u s’a i S t r  a u s s’a: „Progr. funikulàre Myelo- 
pathie”, O ,p p e n h e i m: „Kombinierte Erkrankung der Hinter - und Seiten- 
strange des Rückenmarks”, H e n n e b e r  g: „Funikulàre Myelitis”, albo „Funiku- 
lâre Myelose”, Kr o 1 1: (Z. Neur. 106) „Diffuse cerebrospinale Degeneration”,
S p i e l m e y e r :  Funikulàre Spinalerkrankung”, „Sclérose combinée subaigue”
francuskich, „Subacute combined degeneration of the cord” angielskich autorôw.

2) Por. Bremer, Fortschritte der Neurologie u. Psychiatrie 1931.
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PodziaJ przypadkôw zamkniçcia wodociagu na grupç o przebiegu 
ostrym i przewlekiym, przyczem d-> pierwszej nalezalyby przypadki gu- 
zôw i zapalne, a do drugiej przypadki rczwojowego rozrostu gleju podwy
sciôlkowego nie jest wiasciwy (O r t o n). W jednym przypadku buja- 
nia gleju uzaleznionego od wadliwosci rozwojowej, opisanym przez S h e 1- 
d e n a, P a r k e r a i K e r n o h a n a, od wystapienia pierwszych 
objawôw do chwili smierci uplynçlo zaledwie 9 dni.

Sadzac z dostepnego mi pismiennictwa prawidlowego rozpoznania zam- 
kniçcia wodociagu z powodu rozrostu gleju podwysciôlkowego nie zrobio- 
no za zycia w zadnym przypadku. Nie moize to dziwic, zwazywszy trudno- 
sci rozpoznawcze i rzadkosc sprawy chorobowej ; zazwyczaj dopiero bada- 
nie histologiczne umôzliwialo dokladne rozpoznanie.

PIsMIENNICTWO.

Uwzglçdnione w pracach: Globus i Strauss: Arch. of Neur. and Psych. 1928, 
vol. 19, str. 623; Kemohan: ibidem, 1930, vol. 23, str. 460; Shelden, Parker i Kemo
han; ibidem, 1930, vol. 23, str. 1183; Orton: Bull. Neur. Inst, of New .York, 1931, 
vol. I, str. 72; Parker i Kemohan: Arch. of. Neur. and Psych. 1933, vol. 29, str. 538; 
Opalski: Ztschr. f. d. ges. Neur. u. Ps. 1933, T. 149, z. 1/3, str. 221, ibidem 1934, 
T. 150, z. 1, str. 42 i Neur. Pol., T. XVI i XVII. 1933/34.

OBJAéNIENIA RYCIN.

Ryc. 1. Dno komory czwartej : a) warstwa komorkowa, b) warstwa wîôknista 
gleju podwysciôlkowego. Ponad warstwe wîôknista (b) tkanka rozrostu glejowego (c).

Brak zupelny komôrek nablonka wysciôlki. (Met. Nissla).
Ryc. 2. Okolica zamkniçtego wodociagu na wysokosci dobrze rozwiniçtego jadra n. IV; 
a) warstwa komorkowa, b) warstwa wîôknista gleju podwysciôlkowego, c) tkanka 

rozrostu glejowego zamykajaca swiatlo wodociagu. (Met, Nissla).
Ryc. 3. Okolica odpowiadajaca ryc. 2, przy silniejszem powiçkszeniu. Obraz odpowiada 
mniejwiçcej srodkowej czesci poprzedniej ryciny: widac tu resztki komôrek nablonka 

wysciôlki wodociagu (w). (Met. Nissla).



Ryc. 2.
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Wedlug P a r k e r  a i K e r n ô h a n a  wiçkszosc przypadkow zam
kniçcia wodociagu z powodu rozrostu gleju podwysciôlkowego ma za przy- 
czynç procès zapalny lub toksyczny, a nieliczne przypadki z bujaniem gle
ju ograniczonem wylacznie do tkanki okolowodociagolwej odniesc mozna 
do zaburzenia rozwojowego, przejawiajacego siç procesem podobnym do 
tego, ktôry zdarza siç normalnie wokôl kanaiu srodkowego rdzenia x) . Zda- 
niem O r t o n a nie mozna przeprowadzic ostrej granicy miçdzy przy
padkami o podkladzie rozwojowym a przypadkami pochodzenia zapalnego, 
poniewaz jeden typ przechodzi niekiedy niepostrzezenie w drugi, wiec nie- 
ma kryterjôw pozwalajacych je w kazdym przypadku zrôznicowac.

W naszym przypadku jest najwlasciwiej obraz histololgiczny tlumaczyc 
jako zejscie sprawy zapalnej, w przebiegu ktorej z czasem bujanie elemen- 
tôw lacznotkankowych ustapilo miejsca rozrostowi tkanki glcjowej pod- 
wysciôlkowej. Powodem sprawy chorobowej byl zapewne jakis nieznany 
czynnik zapalny lub toksyczny. Zapatrywanie nasze znajduje oparcie w 
badaniach O p a  1 s k i e g oi nad histopatolcgj a scian komôr; wedlug 
podzialu O p a l s k i e g o  rozrost gleju podwysciôlkowego w naszym 
przypadku zaliczyc trzeba do wyrôznionego, przez niego typu trzeciego, 
ktôry polega na rozroscie plaszczyznowym pcnad powierzchnia wysciôl
ki * 2). Typ ten wystçpuje po zapaleniach wysciôlki, jako) objaw towarzysza- 
cy zapaleniom opon i po niektôrych zapaleniach môsgu u dzieci. We wcze- 
snych okresach tego rodzaju rozrostu znajduje siç zawsze w tkance gle- 
jowej lacznotkankowe elementy komôrek srôdblonka i niekiedy nawet sla- 
dy zapalenia pod postacia drobnych naciekôw. Plaszczyznowe bujanie gle
ju jest okresem koncowym ostrych zajpalen, w ktôrych glej wlôknisty 
wypierajac ziarninç mezodermalna rozrasta siç ponad wysciôlka. Poniewaz 
procès ten jest czynnoscia naprawcza, rozrost nie jest wielki i tylko w wa- 
skich kanalach systemu komorowego, np. w wodociagu Sylwjusza, mo
ze doprowadzic do calkowitego zamkniçcia swiatla.

W przypadku naszym rozrost gleju wysciôlkowego zajmuje cala po-

’) P a r k e r  i K e r  n o h a n powolujac siç na pracç S p i 1 1 e r  a, 
wykazujaca zmiennosc w uksztaitowaniu i rozmiarach wodociagu Sylwjusza, zwraca- 
ja uwagç na to, ze mozna czasem znalezc bardzo waski wodoci^g na sekcjach osob- 
nikôw zmarlych z innych powodôw; tkanka okoliczna nie wykazuje wtedy zadnycb 
zmian. Objawy wodoglowia i wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego w takich przy- 
padkach wrodzonego zwçzenia wodociagu moga nie powstawac jak diugo wodociag 
jest drozny. Moze siç jednak zdarzyc, ze jakis czynnik chorobowy zaklôci latwa do 
naruszenia w tych warunkach prawidlowosc odplywu plynu m. rdz., sprowadzajac 
nagle wzmozenie cisnienia srôdczaszkowego i smierc.

2) Op a 1 s k i wyrôznia trzy typy bujania gleju podwysciôlkowego: 1) zgru- 
bienie warstwy gleju podwysciôlkowego, 2) ziarnistosci wysciôlkowe i 3) plaszczyz- 
nowy rozrost gleju wysciôlkowego nad powierzchnia wysciôlki.
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wierzchniç komory czwartej i caly przebieg wodociagu Sylwjusza, a wiçc 
przestrzen stosunkowo duza. Ta rozleglosc zmian patologicznych przema- 
wia, zdaniem naszem, za ich pochodzeniem zapalnem lub toksycznem. Nie 
wydaje siç prawdopcdobne, aby zaburzenie rozwojowe moglo spowodowai 
tak rozlegla 1 wybitna gliozç. Jesli mozna jej brac pod uwagç w razie 
zmian ograniczajacych siç jedynie do okolicy wodociagu, w przypadkach 
zmian bardziej uogôlnionych przypuszczenie rozwojowego pochodzenia 
sprawy traci na uzasadnieniu. Wogôle sklaniamy siç do pogladu, ze wiçk- 
szosc przypadkôw zamkniçcia wodociagu jest zejsciem sprawy zapalnej lub 
toksycznej ; obraz histologiczny zarosniçcia wodociagu, przynajmniej taki, 
jak w naszym przypadku, jest w swietle tego zapatrywania zupelr.ie zro- 
zumialy. Zwolennicy rozwojowego zamkniçcia wodociagu opieraja siç tylko 
na analogji zarastania kanalu srodkowego rdzenia wysuwajac hipoteze, ze 
i w wodociagu, embrjologicznie pokrewnym temu kanalowi, moze siç od- 
byc to samo zjawisko.

Obraz kliniczny przypadkôw zamkniçcia wodociagu z powodu rozrostu 
gleju podwysciôlkowego podobnie, jak przy zamkniçciu z innych powodôw 
(nowotwory, sprawy gruzlicze lub kilowe) nie ma charakterystycznych 
objawôw, sprowadza siç do objawôw przewleklego wodoglowia z wszystkie- 
mi oznakami wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego : bôlami giowy, wymio- 
tami, tarcza zastoinowa i nastçpowem uposledzeniem wzroku. Czçsto spo- 
tykanym objawem jest otylosc i obnizona przemiana podstawowa (przy- 
padki S h e 1 d e n a, P a  r  k e r  a i K e r n o h a n a, O r  t o n  a, 
P a r k e r #  i K e r  n o h a n a ) , otylosc byla obecna i w naszym przy
padku. O r t  o n zwraca uwagç, ze mala twarz przy duzej glowie od dzie- 
cinstwa moze wskazywac na uposledzenie droznosci kanalow odplywowych 
plynu m.-rdz. (oczywiscie i wodociagu Sylwjusza) i stanowic cenna ceche 
rôzniczkujaca wrodzone zwçzenie wodociagu od guzôw tylnej jamy cza- 
szkowej i nowotworôw ponadsiodelkowych.

Wiek chorych dotkniçtych tem schorzeniem bywa rôzny. Wiçkszosc 
przypadkôw uwazanych za rozwojowe (w ujçciu S p i 1 1 e r a) dotyczy 
wieku dzieciçcego (w przypadkach S h e 1 d e n a, P a r k e r #  i K e r -  
n o h a n a smierc w 11 i 4 r. z. ; K e r  n o h a n — 3 r. z. ; P a r k e- 
r a i K e r  n o h a n a — 6 r. z.) ; przewazajaca czçsc przypadkôw za- 
liczanych do grupy zapalnej lub toksycznej dotyczy ludzi w wieku mlo- 
dzienczym ( w przypadkach S h e 1 d e n a, P a r k e r a i K e r n o- 
h a n a  smicrc w 16 i 27 r. z., O r t  o n a — 16 r. z., P a r k e r a 
i K e r n o h a n a — 23 i 35 r. z.).

Czas trwania .sprawy chorobowej wynosi zazwyczaj 2 do 4 lat. Prze
bieg jest postçpujacy, sa jednak przypadki ze zwolnieniami (1. i 6 przy- 
padek S h e 1 d e n a, P a r  k e r a i K e r  n o h a n a ) .
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W koniorze bocznej wysciôlka jest czçsciowo zachowana, czçsciowo pozorme 
zîüszczona.

Mierna glioza w niektôrych okolicach istoty bialej (torebka zewnetrzna, plat 
skroniowy).

Zmiany wodne (t. zw. Wasserverànderungen) w licznych komôrkach rôznych 
okolic kory.

Badanie histologiczne wykazalo wiçc zwçzenie, miejscami zas zarosniç- 
cie calkowite wodociagu Sylwjusza i zmniejszenie swiatla komory czwar- 
tej wskutek bujania tkanki glejowej podwysciôlkowej. Naciekôw, ani bu
jania elementôw laeznotkankowych nie stwierdzono.

Sprawa zamkniçcia wodociagu Sylwjusza zajmowali ,sie w ciagu ostat- 
nich lat autorzy amerykanscy: K e r n o h a n  (1930), S h e 1 d e n,. 
P a r k e r  i K e r n o h a n  (1930), P a r k e r  i K e r n o h a n  
(1933). Czçsc przypadkôw opisanych przez wymienionych autorôw nale- 
zy do grupy, w ktôrej podobnie jak w naszym wypadku rozrost gleju pod
wysciôlkowego doprowadza z czasem do zamkniçcia swiatla wodociagu 
i w nastçpstwie tego do wodoglowia wewnçtrznego, ciezkich objawôw 
wzmczenia cisnienia srôdczaszkowego i wreszcie zejscia smiertelnego.

Przyczyna gliozy podwysciôlkowej byîa przedmiotem wielu rozwazan; 
wysuwano dwa powody: 1) zalezny od zaburzen rozwojowych rozrost 
tkanki glejowej podwysciôlkowej podobny do zarastania kanalu srodkowe- 
go rdzenia i 2) rozrostowe zmiany glejowe w nastçpstwie przebytej spra- 
wy zapalnej.

Wyrazicielejn pogladu, ze zamkniçcie wodociagu Sylwjusza zalezy 
w wielu przypadkach od wrodzonej, patologicznej sklonnosci rozrostowej 
gleju podwysciôlkowego, procesu, ktôry w stosunkach prawidlowych od- 
bywa siç wokôl kanalu srodkowego rdzenia, jest S p i 1 1 e r. Kanal srod- 
kowy rdzenia rzadko pozostaje drozny u ludzi doroslych, w wiekszosci 
przypadkôw jest conajmniej miejscami zarosniçty (O b e r  s t  e i n e r) ; 
wedlug badan K e |r n o h a n a w wielu przypadkach zarasta on miç- 
dzy 9 a 17 rokiem zycia wskutek rozrostu gleju podwysciôlkowego. Hi- 
stologiczny obraz zamkniçcia kanalu srodkowego rdzenia jest prawie 
identyczny z zamkniçciem wodociagu znajdowanym w niektôrych przypad
kach (S p i 1 1 e r, K e r n o h a n ,  S h e 1 d e n, P a r k e r  i K e r -  
n «  h a n, C. d e  L a n g e ,  D i j k s t  r  a ) . S p i 1 1 e r zbadal w 38 
przypadkach, wziçtych bez wyboru, okolicç srôdmôzgowia i stwierdzil, 
ze sa znaczne rôznice w rozmiarach i ksztalcie wodociagu oraz grubosci 
gleju podwysciôlkowego; ze wzglçdu na embrjologiczne povzinowactwo 
obu tworôw S p i 11 e r sadzi, ze to, co normalnie odbywa siç czçsto wokôl 
kanalu srodkowego rdzenia, moze zdarzyc sie czasem wokôl wodociagu 
Sylwjusza. W jednym ze swych przypadkôw K e r n, o h a n znalazl obok
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zamkniecia wodociagu liczne zaburzenia rozwojowe (heterotopje w scia- 
nie komôr, zaburzenia w prawidiowem ulozeniu warstw kory, niedojrza- 
losc elementôw nèrwowych,) i na tej podstawie dopuszcza mozliwosc za- 
leznosci zamkniçcia wodociagu w swoim przypadku od zaburzenia rozwo- 
jcwego.

Przeciwnikiem tej hipotezy jest D a n d y ,  ktôry przyjmuje za przy- 
czynç procès toksyczny, zapalny lub pochodzenia urazowego przed albo 
po urodzeniu. Procès taki uszkadzajac tkanke wysciôlkowa doprowadza 
do wtôrnej gliozy reparacyjnej, nastçpnie tkanka glejowa kurczâc sie 
z czasem zaciesnia wodociag. D a n d y  jest zdania, ze w przypadkach 
bardziej przewlekîych wszystkie objawy poprzedzajacego procesu toksycz- 
nego, zapalnego lub urazowego moga ustapic pozostawiajac jako jedyna 
pozostalosc bliznç glejowa; zamkniçcie wodociagu moze wystapic po mie- 
siacach lub latach po przejsciu zasadniczej sprawy chorobowej. Zamkniç- 
cie swiatla wodociagu na pewnej jego przestrzeni, nie zas w calej rozciag- 
losci, przemawia rôwniez za pochodzeniem zapalnem sprawy.

Z przegladu literatury wynika, ze obraz anatomiczny bywa bardzo roz- 
maity: od przypadkôw z wyraznym stanem zapalnym poprzez przypadki 
z bardzo slabo wyrazonem zapaleniem dochodzimy do takich, w ktôrych 
stwierdzono tylko glioze podwysciôlkowa bez zadnych juz objawôw za- 
palnych (do tej kategorji nalezy zaliczyc tutaj opisany przypadek). Z 4 
przypadkôw S c h  1 a p p a i G e !r e’a, w dwuch mozna bylo jeszcze 
stwierdzic czynny procès zapalny. Obserwowano tez w jednym i tym sa- 
mym przypadku rozmaite nasilenie zmian zapalnych ; G l o b u s  i S t r a 
u s s  opisali przypadek podostrego rozlanego zapalenia wysciôlki (rozpo- 
znanego za zycia jako guz môzgu), w ktôrym naogôl gôrowalo zapale- 
nie podostre, obecne byly jednak miejsca o rozmaitem natçzejniu zapale
nia, od ostrego ropnego w komorze boczncj do przewleklego ziarnistego 
zapalenia wysciôlki w wodociagu i komorze czwartej. Ta okolicznosc skla- 
nia G 1 o b u s s a i S t r a u s s a  do przypuszczania, ze wiele przy
padkôw t. zw. przewleklego i ziarnistego zapalenia wysciôlki, zwlaszcza,. 
gdy rôwnoczesnie izachodzi procès zapalny w innych okolicach ukladu ner- 
wowego, (tak, jak w porazeniu postçpujacem), jest nastepstwem lagod- 
nej, powoli postepujacej sprawy zapalnej w wysciôlce.

M a r g u  l i s  staral siç przeprowadzic pewna analogjç miçdzy przy- 
padkami zamkniçcia wodociagu bez objawôw zapalnych a jamistoscia rdze- 
nia. Chociaz uwaza on za warunek powstania zamkniçcia wodociagu zabu- 
rzenie rozwojowe i wrodzona sklonnosc do bujania gleju, przypuszcza jed
nak, ze dopiero dolaczenie siç jakiegos czynnika toksycznego, urazowego 
lub zapalnego moze aktywowac sprawç chorobowa.
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ZAMKNÎECIE WODOCIAGU SYLWJUSZA Z POWODU ROZROSTU. 
GLEJU PODWYSCIÔLKOWEGO1).

podaï
WJ. JAKIMOWICZ.

Jest rzecza zrozumiaia, ze kazdy procès patologiczny, toczacy ,si§ w po- 
blizu wodociagu Sylwjusza w miarç rozwoju moze spowodowac jego za- 
cisniçcie czçsciowe lub calkowite. Opisywane byly przypadki zamkniçcia 
wodociagu przez rosnace w bezposredniem jego sasiedztwie nowotwory, 
jak rôwniez przez toczace sie w tej ckolicy sprawy gruzlicze î kiiowe. Jest 
jednak grupa ciekawszych, a trudniejszych do wytlumaczenia przypad- 
kôw,w ktôrych przyczyna zamkniecia swiatla wodociagu Sylwjusza jest 
rczrost gleju podwysciôlkowego.

Przypadek tego rodzaju mielismy sposobnosc obserwowac w klinice 
neurologicznej :

Z. Z., Jat 24, zglosil siç do kliniki 12. V. 31. Choroba rozpoczela siç zgôra przed 
poî rokiem bôlami w potylicy, zawrotami i wymiotami. Wkrôtce zaczal zataczac siç 
przy chodzeniu i gorzej widziec. Ra miesiac przed przybyciem do kliniki utrata wzro- 
ku na oku lewem i pogorszenie wzroku na oku prawem. W ostatnich dniach przed 
przybyciem kilkakrotnie tracil przytomnosc wsrôd wymiotôw. W ciagu ostatnich trzech 
tygodni lezal w lôzku z powodu zawrotôw i niemoznosci chodzenia.

Stan w chwili przybycia do kliniki: stale senny. Otyly, waga 94 kg. Obustronnie 
wybitne tarcze zastoinowe; ostrosc wzroku oka prawego 1/2, na oku lewem tylko po- 
czucie swiatla; reakcja na swiatîo zrenicy lewej opieszala. Przy patrzeniu do bokôw po- 
ziomy oczoplas paretyczny. Odruchy z konczyn gôrnych slabe. Odruchy brzuszne po stro- 
nie prawej zywsze. Przy prôbie Romberga chwianie, przy chodzeniu zataczanie bez okre- 
slonego kierunku. Pozatem stan neurologiczny ujemny. Nakluciem Içdzwiowem (15.V. 
1931) otrzymano plyn pod cisnieniem 240 (Claude) w pozycji lezacej, pod kazdym

') Przypadek demonstrowany na Zjezdzie Lekarzy i Przyrodnikôw w r. 1933 w Poz- 
aaniu.



Zamkniçcie wodociagu Sylwjusza 491

wzglçdem prawidlowy. Odcz. B. W. we krwi i w plynie ujemny. Bezposrednio po na- 
kluciu chory poczul silniejszy bôl glowy i karku, objawy te trwaly przez dwa dni, 
trzeciego dnia zrana dostal wymiotôw, nastçpnie stracil przytomnosc, wystapila sini- 
ca, przestal oddychac i wsrôd tych objawôw zmarl.

Rozpoznanie kliniczne: g u z  m ô z g u n i e u m i e j s c o w i o n y .
Na sekcji w narzadach wewnçtrznych poza objawami zastoju zylnego nie szczegôl- 

nego. Môzg duzy z objawami wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego (lejek uwypuk- 
lony, zawoje przyplaszczone, rowki waskie i plytkie). Znaczne wodoglowie wewnçtrzne. 
W komorze czwartej miçdzy dnem i dachem w gôrnej czçsci dotu rôwnoleglobocznego 
widoczne nitkowate zrosty wysciôiki.

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e :  dno komory czwartej na wysokosci tuz 
ponad jîjdrami nerwu podjçzykowego pozbawione jest calkowicie wysciôiki. Warstwa 
gleju komôrkowego znajduje sie na wlasciwem miejscu i posiada znacznie wiçksza ilosc 
komôrek niz normalnie; w rozroscie bierze udzial giôwnie zwykly makroglej podwysciôl- 
kowy, w bocznych partjach jednak (w okolicy trôjkatnego jadra przedsionkowegoj 
spotyka siç rôwniez zwiçkszona ilosc mikrogleju. Ponad warstwy komôrkowa widoez- 
na jest gruba warstwa wlôknista, ktôrej grzbietowy brzeg odpowiada mniejwiçcej 
dawnemu konturowi komory. Ponad warstwy wlôknista spostrzega sie wybitny roz- 
plem g'ejowy o mieszanym charakterze komôrkowo - wlôknistym (ryc. 1). W bocznych 
czçsciach rozrostu znajduja siç charakterystyczne pasma wrzecionowatych jader takie, 
jakie siç zwykle spotyka w obrebie rozrostu gleju podwysciôlkowego. W tych okoli- 
cach rôwniez splot naczyniasty objçty jest przez rozrastajacy siç glej : widzi siç posz- 
czegôlne kosmki splotu, ktôrych tkanka laczna zlewa siç z elementami glejowemi. Je
dyna pozostaloscia komôrek wysciôiki sa bardzo nieliczne twory .,gruczolowate” 
w grzbietowych czçsciach warstwy wlôknistej gleju podwysciôlkowego, rzadziej 
w warstwie komôrkowej. W obrçbie sarnej tkanki rdzenia przedluzonego poza nieznaez- 
fiem zwiçkszeniem ilosci komôrek glejowych zadnych zmian patologicznych nie stwier- 
dza siç.

O k o 1 i c a w o d o c i a g u :  na poezatku wodociagu dokrzyzowym wysciôlka 
zachowana jest jeszcze czçsciowo w grzbietowej jego sciante, natomiast w brzusznej 
ficianie widoczny jest dalszy ciag zmian obserwowanych w komorze czwartej w postaci 
gliozy plaszczyznowej ponadwysciôlkowej. Ilosc przejsciowych komôrek glejowych ') jest 
na tym przekroju prawidlowa. Na nieco wyzszych przekrojach w okolicy juz dobrze 
"ozwiniçtego jadra ruchowego nerwu bloczkowego obserwuje siç calkowite zarosniç- 
•cie wodociagu i tu widac jeszcze wyraznie, szczegôlnie w bocznych czçsciach, zarys 
warstw sciany wodociagu, a wiçc warstwç komôrkowo i warstwç wlôknista (ryc. 2). 
Ponad ta ostatnia rozposciera sie tkanka rozrostu glejowego z licznemi zwyktemi 
astrocytami podwysciôlkowemi ; tkanka ta wypelnia calkowicie swiatlo wodociagu, tyl- 
ko na niektôrych preparatach w srodkowych jej partjach spostrzega siç rzad ko
môrek wysciôiki z tworami „gruczolowatemi” jako jedyna pozostalosc wysciôiki wo
dociagu (ryc. 3).

Na skrawkach przebadanych z rôznych okolic kory i pnia môzgowego 
stwierdza sie zmiany gnilne w postaci jamek i zmiany trupie w jadrze zçbatem.

’) Komôrki przejsciowe stanowia czçsc skladowa warstwy komôrkowej gleju pod
wysciôlkowego: O p a 1 s k i nazywa je tak, poniewaz przypominaja budowa makro- 
glej, rnaja jednak wiele cech wspôlnych z komôrkami nablonkbwemi wysciôiki.



Ryc. 5.



O dogodnym sposobie cytologicznego badania 489
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1913; 9) Bostroem: cyt. wedle Pappenheima; 10) Einstein: Zentralbl. f. d. ges. Neur. 
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Orzechowski: Revue neurol. T. 64. 507; 19) Mari: Riv. Pat. Nerv. 39, 1932, 20) Tycz- 
ka: Neurol. Pol. T. XVIII. Z. 1. 1935.





Eyc. 4.
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nowczo na obecnosc sprawy pasorzytniczej (w przypadkach ujemnego od- 
czynu Wassermanna), chcielibysmy jednak podkreslic, ze w schorzeniach 
metaluetycznych eozynofilja plynu môzgo-rdzeniowego okazala si§ w na- 
szym mater jale znacznie czestsza, anizeli w przypadkach M a r i'ego.

Autor ten znalazl bowiem na 16 przypadkôw porazenia postçpowego 
i na 5 przypadkôw wiadu rdzenia komôrki eozynochlonne tylko 4 razy, 
t. j. w okolo 15% przypadkôw. Mysmy znalezli natomiast przy uzyciu 
przedstawionej metody na 16 przypadkôw porazenia postçpujacego eiozy- 
nofiljç 10 razy, zas w 9 przypadkach wiadu rdzenia 6 razy, t. j. w 64% 
przypadkôw. Jesli odrzucimy z naszego materjalu kilowego przypadki le- 
czone, z brakiem pleocytozy lub z pleocytoza bardzo nieznaczna, nie prze- 
kraczajîj,ca 15 cialeik na jeden ram3, ktôrych to przypadkôw jest 5, wôw- 
czas odsetek przypadkôw metalues z eozynofilja w plynie môzgo-rdzenio- 
wym wzrosnie az do 80% ! Podkreslam, iz wykazanie komôrek kwaso
chlonnych w plynie jest rzecza niekiedy bardzo zmudna, o czem wspomi- 
na i T y c z k a 20, wymagajaca czçsto przegladniecia kilku tysiecy 
cialek. Jak z naszych doswiadczen wynika, naleza zatem komôrki eozynoch
lonne do bardzo stalych skladnikôw plynu metaluetycznego, na co kladç na- 
cisk tym wiekszy, iz elementy te wystçpuja w naszym mater j ale juz rzadzoej 
przy procesach kiîowych innego rodzaju (lues cerebrospinalis, myelitis fu- 
nicularis luetica i t. p.). Warto tu rôwniez zaznaczyc, iz nie widzialem nig- 
dy komôrek kwasochlonnych w przypadku rozsianego stwardnienia môzgu 
i rdzenia, jakkolwiek mialem ich 16.

Tak wiçc nie mozna wprawdzie oczekiwac w najblizszej przyszlosci 
bezposredniej odpowiedzi na pytania djagnostyczne zei strony preparatôw 
komôrkowyoh plynu môzgo-rdzeniowego, mozna sie jednak spodziewac, ze 
uzyskamy pewien lepszy wglad w ogôlny charakter, rozwôj i przebieg 
procesôw chorobowych. jesli bçdziemy przeprowadzac systematyczne bada- 
nia cytologiczne i jesli bedziemy je laczyc z odpowiedniemi badaniami 
doswiadezalnemi, dla ktôrych to badan podana przez nas metoda moze po- 
siadac rôwniez cenne znaczenie.

OBJAsNIENIE RYCIN:
Ryc. 1. Niebarwiony préparât wyschniçtej kropli. Pod a nagromadzenie osrodkowe 
komôrek. Pozatem widoczne krysztaJki soli i strat biaîkowy. Powiekszenie 12-krotne. 
Ryc. 2. Komôrki w przypadku bablowcowego zapalenia opon môzgowych. Widoczne 

dwie komôrki kwasochionne. Powiçkszenie okolo 1300-krotne.
Ryc. 3. Leukocyty w przypadku nagminnego zapalenia opon môzgowych. Powiekszenie 

okolo 800-krotne.
Ryc. 4. Limfocyty i zwyrodniaîe postacie leukocytôw w przypadku gruzliczego zapa

lenia opon môzgowych. Powiekszenie okolo 800-krotne.
Ryc. 5. Cialka czerwone i biale krwi w przypadku idjopatycznego krwotoku podpajç- 

czynôwkowego. Powiçkszenie okolo 800-krotne.



u 7

Eyc. 1.

E yc. 2.



-B p  afnzBqsAY ÂaîxfBzaBjqaz.xd qaÀuuofqaosBAYq qa.xoxuoq q a p s p o  o S a j 
-pqq ânfpsAv ‘'61 o 3  s , i  j  b xqxuÀAY p so u jo S o  AY OfzpJaXAYqod lUapêjSZAY 
mÆq pod  Âxuazopx ',%'i op  t o ‘0 P ° qaBOiuBjâ ay èxs bxjbay i à u [bxuiuiui q a sq  
-pedÂ zjd  qaÀq ay qaÀuuoqqaosBAYq qa.xoxuoq q a p s p o  p a f  axasxAYÀzao ’nS zou i 
BZIlg I BXUazp.X XaSOpiUIBf qOBqpBdÂZ.ld AY 9 Z jp ; B ‘BqOXX Z ipÂDBZpOipÂAY 
qOÀUdOJ ipÂAYOLIOdO qOBAYB.ldS AY ‘uodo ÀOqzn.xS ‘faAYOlUazp.X-OAYOS'ZOUI Àfiq 
‘B iuazp j npfeiAY ‘oSaAYOdèqsod nzqs.xBd qaBqpBdÂz.id ay utaxAYoq a f  àxusx[bay 
-ÀpiAY BXiaUUI BU qOÂAYOSzOXU uodo  BIUaiBdBZl XpBqpBdÂZjd AY ©ZqBq 3[B 
‘qaÀAYoSzotu uodo  BXuajBdBZ oSauuiuiSBU nqpB dÀ zjd ay i oSaAYOAYjau npBfqn 
OS3AYO>IPOJSO TpAzatUpÇz.IOSBd AYBjdS ipBqpBdÂZ.ld AY O qpîp iU  ‘81 I q  s 
-ay o q  a a  z J  0 q Bf axuqopod a f  ÀuisqBAYopfBuz quq i  'qaÂ uuojqaouÂ zoa qa.x 
-oxuoq qaÂaBzaÂqop AYoqiuÀAY Bqqq oqpîq u repod  xxpBppfzjd B[Q •AYçqoâazazs 
q a Â u p jq u o q  qaÂuAvad axuaaÀAYqan bu  z n f  qB upaf jqoAYzod ‘qaÀzaAYBUzod 
-zo.i-OAYoqzaïuzoj uBAYopsn op qB.xpqns oqBf aÀ znjsod {Sotu ÀqazB ‘Âfdnzazs 
bz azazsaf p a f  AYoqpndÂz.xd 008 o p q o  axAYpapz ÂaBfnxufaqo zsbu  pf.x  
- a p j q  'aiuazaBUz azazsaf azsqêxAY xasopsÂ zjd  ay o p p B iso d  axzpaq. x BpBisod 
oSiaAYoïuazp.i-oSzout nuÂ jd axuBpBq auzax.oO[oqÂa az ‘ àxdqBAY axu oq oxuxjç 
• faAYoqo.xoqa xqqsoupaf nfBzpo.x op oa AYoqsoxuAY obSbx3àay nuÆfd oSaAYoq 
-joxuoq nzB.xqo oSaAYOïasoqBf z  azazsaf xuaiAYoq ÀxuxjBjqod a ijq  p z n p  qAqz 
-axu axuqoqsx fauaaqo aiqop ay uxaqBz qsaf oSaAYOXuazp.x-oSzçiu nuÂ jd BiUBp 
-Bq oâauzatS o iop îa  oSau.iBinSa.x asoqxiBAY BzaAYBUzodzo.x ‘B xupajsodzag

•quaao.xd Bq
-p q  bjxsouàay B fpjouÂ zoa xuÂ.xoqq ay ‘qaÂAYoSzpui uodo  xasoqBAYO.xqfeAY n q p u d  
- az.uI ay aiaiAYOuBiur b ‘ (aiufÂ aqas uiauozp.xaxAYqod) nxuBuzodzo.x o n q p u d  
-À zid  u iÂ upaf ay oqpÇq opM opÂaapBz nuÂ jd auzaxSopqXa axuupuq o ; ‘p?f.xaq 
-bu i zsbu o xzpoqai q s a f  •aAYqzoxuaxu axzu.xuu us faAYoqo.xoqa ÀAYB.xds n fu zp o J 
op oa x BiuaiAYoasfaium op oa xqsoxuAY xuaquz b ‘nxuazpoqaod qax o xqsoxxiAY 
axupa.xsodzaq qaxAY[oqaxquf zi foSaufuxn.iou npxqSÂAY qax po xuÀaufuSaxq 
~po quq x xuÂuoxuaxxuz quq axuuqs ay xpÀuoxAYuqspaz.xd z n f AYopoAYod z (qauq 
-B.iBda.id qaÀfupn faxdapfBU ay pa y b u ) axufBzaÂAYz xuaiAYoq À xuafnpfuuz 
oSaAYoïuazp.i-oSzpui nuÀfd aAYoq.xoxuoq Âquatua[g ’B u zsn p  x azoxu xasouxop 
-biay qaÀzsBU axuuqs xuÂuaaqo Âz.xd qsaf uq bS bayq ‘fauzaxuqq xqÀqsouSufp 
B[p axuazaBuz azsqàiAY o p p B iso d  oSaAYoxuazpj-oSzoxu nuÂjd aiuupB q ©AYOïas 
-oquC ‘auxxBpxSa.x À qoquf ‘au u o q az id  èxs fgoux axu zx ‘aSuAYn oâaAYoxuazpi 
-oSzoux nxxÂjd xpBq.xouxoq o Àau.xd faAYS ay bzbjâay q  q .x b ay u  u b g

■qqudoxpx ‘uqaB.xuqns uxSBq.x.xoxuaBg n q pudÀ zjd  ay g -aÂi sbz ‘‘a.xaqnq 
sxqxâuxuapj n q p u d Â zjd  ay q- ’aÂJ ‘‘pxda siqxSuxuajq ay xq.xoxuoq BxAYBqspaz.id 
g ‘aX g ‘xasopiu.xBiz qaÀuuopposuAYq qoAznp BiasoqjBAYBz axu[oSazazs axs 
aaufBxuzo.xÂAY xq.xoxuoq aiAYp aupxAY qajoxuoq  qaÂAYOxaBpodouzo.x xuBq qaÀu 
-oiAYBppazjd po.xs7v\ •qaÂAYoSzoxu uodo B iu a p d s z  o3a;BAYO.xâBM n q p u d

Z8V BiuBpeq o3auzaiSo[op3 atqosods uiAupoSop o



O zmianach neurologicznych w niedokrwitosci 49?

nu plodowego“, wiçc: melocytoza, hyperchromja, wzrost wskaznika po- 
wyzej jednostki, dalej objawy wzmozonej hemolizy i pewne charaktery- 
styczne cechy bialych cialek i plytek.

Koniecznosc scislej definicji N. zl. i ostroznosci w rozpôznawaniu jej 
wydaje nam siç, na podstawie studjôw pismiennictwa jakotez wlasnego do- 
swiadczenia bezwzglednie uzasadniona. Jako przyklad tego podajemv 
przypadek polineurytu, w ktôrym poczqtkowo sklonni bylismy upatrywac 
N. zi. i w ktôrym ostatecznie przebieg zadecydowal o tem, ze nie mozna 
przyjac N. zl., lecz jakies zatrucie jako moment etjologiczny.

H. K., lat 38, zostala 3. II. 28. przywdeziona do Kliniki w ciezkim stanie, z tétra
plégie na tle polineurytycznym. Sprawa rozwinçla sie w krôtkim czasie, zapocz^tko- 
wana 3 miesiace poprzednio dolegliwosciami zoladkowemi. Skôra o odcieniu brazowym, 
wqtroba na jeden palec, miekka. Obraz krwi: E 3,15 Hb 75% Ind. 1,2 L 4700. Wymaz 
0 — 2 (64) 23 — 10. Hyperchromja, megalocytoza (?), erytroblasty, hypersegmen- 
tacja neutrofilôw, mlodosc jader monocytôw’). Jak widac, obraz byl ludzaco podobny 
do pernicjozy. 14, 2. HCl 6/10. 22.2. — 15.3. objawy K o r  s aïk o w’a. W tym cza
sie sprawa zatrucia powoli siç wyjasnia. Poprawa zmian nerwowych postçpowala bar- 
dzo opornie. Krew dopiero w pazdzierniku przeszla w ortcchromjç i izocytozç.

Majac na oku podane wyzej kryterja N a e g e l i e g  > ustalilismy, 
ze w 9 przypadkach catego naszego materj alu mielismy typowy obraz nie- 
dokrwistosci zîosliwej we krwi. Z chorych tych przybyl do Kliniki : 
w r. 1926: 1, 1928: 1, 1932: 3, 1933: 1, 1934: 2, 1935: 1. 3 przypadki 
przybyly w ciçzkim stanie i zmarly po 37,60 i 13 dniach.

P r  z y p. 1. K. P., lat 47, w lutym 1926 zaczal odczuwac mrowienie w konczynach. 
O marca uczucie sciagania pasem, nudnosci i wymioty, zawroty przy wstawaniu z lôz- 
ka. W kwietniu oslabienie rak i nôg, z koncem czerwca retentio urinae, incontinentia 
alvi, niemoznosc chodzenia. Od 20.4. do 30. 6. leczyl sie na stacji wewnçtrznej jedne- 
go z miejscowych szpitali, gdzie rozpoznano N. zl. i zastosowano 40 injekcyj arszeni- 
ku. Wkrôtce po zwolnieniu ze szpitala pogorszenie sie stanu, wobec czego zostal 14. 7. 
przyjçty do Kliniki.

S t  a n: lekkie znieksztalcenie zrenic, reakcja na swiatlo gorsza, niz przy zbiez- 
nosci, konczyny gôrne: obnizenie napiçcia miçsni, ruchy ataktyczne, drobne — upo- 
éledzone, odruchy slabe, z m. trôjglow. po lewej zniesiony, brzuszne zniesione. Konczy
ny dolne: napiçcie miçsnipwe obnizone, ruchy znacznie uposledzone, odruchy zniesione. 
Zaburzenie czucia glçbokiego w palcach nôg, nie chodzi, hypestezja tulowia i konczyn 
od szyi. Plyn môzgordzeniowy bez znacznielszych zmian. Rozp.: Zajçcie sznurôw bocz- 
nych i tylnych? Polyneuritis? Goraczka uO 39", wskutek komplikacyj. Parcie 114/52.. 
A —, S —. Kal na jajka 0  , Widal —, Wa —. Obraz krwi (26. 7.) : E. 1,9 Bb 55% 
Ind 1,3 L. 2700. Wymaz: 0 — 6 (51) 39 — 4. Hyperchromja, megalocytoza, megalobla- 
sty. Stale pogarszanie sie, 20. 8. zgon. Sekcji nie wykonano.

’) Wyliczenia odsetkowe wymazôw sa podawane w kolejnosci hemogramu 
S c h 1 i n g’a, a wiçc: bazochlonne — eozynochlonne (myelocyty — mlode — palecz- 
kowate — segmentowane) limfocyty — monocyty.
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P r  z y p. 2. S. G., lat 62. Ojciec raial chorowac podobnie, jak pacjent. O<£ 1923 
choruje na zolqdek, od 1924 schudl i zzôlkl. W 1925 przez 2 tygodnie na jednym 
z oddzialôw wewnçtrznych, gdzie rozpoznano raka zoladka. Badania krwi wôwczas nie- 
stety nie wykonano, w nioczu stwierdzono urobilinç i urobilinogen. Tresc zoiadkowa 
naczczo 0/10. Od polowy 1927 powolne slabniçcie nôg i mrowienie, chodzil coraz go- 
rzej. Nieco pôzniej zaburzenie mowy (ochrypla) i utrudnienie polykania. Od grudnia 
1927 lezy, od stycznia 1928 mrowienie i osiabienie rak. Bôle strzelaj^ce. Od 10. 2. 
— 1. 3. 1928 w Klinice.

S t a n: chwilami oczoplas poziomy, mowa nosowa, utrudnienie gryzienia i poly
kania, foetor ex, ore, blado - zôlta cera, konczyny gôme slabe, ruchy ataktyczne, czç- 
sciowo uposledzone, lekka bolesnosc pni nerwowych, odruchy z m. trôjgl. zniesione, 
okostnowe slabe, brzuszne zniesione, ruchy konczyn dolnych slabe, ataktyczne, odruchy 
zniesione, bolesnosé na ucisk miesni lydek i n. tibialis obustr. Chôd ataktyczny, plyn 
môzgo-rdzeniowy normalny. Od’ezyny, wîttroba twarda, wystaje na 1 cm. Goraczka 
do 37,5°. Krew: E 3,3 Hb 60% Ind. 0,9 L. 4500. Wymaz: 0 — 1 (50) 37 — 12. Rozp.: 
Polyneuritis? Zajçcie sznurôw bocznych i tylnych? Z powodu ogôlnego zlego stanu 
przeniesiony do szpitala 1. 3. Tarn obraz krwi (12. 3.) E 3,6 Hb 76% Ind. 1,1 L. 8000. 
Wymaz: 0 — 2 (70) 26 — 2. W dobrych miejscach preparatôw megalocytoza hyper- 
chromatyczna, pozatem charakterystyczne zmiany W jadrach neutrofilôw i monocytôw. 
Zgon 11. 4. wskutek rozleglych odlezyn i zapalenia plue. Autopsja: Bronçhopneumonia 
dispersa lobi inf. sin. Bronhitis mycotica pulm. utr. Empliysema senile grad. maj. De- 
gen. parenchymat. m. cord. gr. maj. Dilatatio ventr. cord. praecipue sin. Hydroceph. 
■ext. et. int., sclerosis. Gastritis catarrhalis atrophicans gr. maj. Myofibroma sub- 
mucosum curvaturae minoris. Decubitus prof. reg. sacralis. Venostasis remis utr. gr 
lev. Cysta ren. sin. Medulla tibiae flava cum focis rubris.

P r  z y p. 3. H. Z., lat 32. W pazdzierniku 1932 grypa, w czasie dlugiej rekon- 
walescencji parestezje i incontinent, wrinae. Na zarzadzenie lekarza w grudniu obraz 
krwi: E 2,7 Hb 65% Ind. 1,2 L. 5100. Wymaz: 0,5 — 1 (1 — 60) 33,5 — 4, Rozpoznano 
TV. z t i zalecono watrobç, ktôra paejentka brala w domu. W koheu lutego 1933 zdrçt- 
wienie r<}k i nôg, bôle w krçgoslupie, uc'zucie pradu elektr. przez nogi oraz inné pares
tezje (np. sciagania pod kolanami, klucie szpilka pod stopami). 2. 5. udala siç do 
szpitala. Tarn stwierdzono achyljç i obraz krwi nastçpujacy: (29. 5i ) E 4,76 Hb 95% 
Ind. 1,0 L. 6000. Wymaz: 0 —, 1 (5 — 59) 29 — 6. Pomimo stanu krwi stan nerwo- 
wy siç pogorszyl, moez oddaje czçsto z trudnoscia, chodzic nie moze, Opoterapji w tym 
■czasie nie stosowano. A 0 ,  S 0 ,  Ubg 0 . T do 37,5°. Dnia 12. 6. 33. przelozona w po- 
waznym stanie do Kliniki Neurologicznej.

S t a n :  jçzyk czerwony, odruchy z konczyn gôrnych slabe, zwl. okostnowe, znaez- 
ne osiabienie konczyn dolnych, ruchy stop i palcôw zniesione, brak odruchôw, objaw 
L a s è g u e’a, pnie nierwowe bolesne na ucisk. Plyn môzgordzeniowy : zmiany b. lek- 
kie, niecharakterystyczne, W a ujerimy. Rozp.: Zapalenie wielonerwowe.

Pogorszenie postepujace i zgon 25. 6. wsrôd objawôw kohcowej bronchopneumonji 
i niedomogi serca. Autopsji nie wykonano.

Dalsze 6 przypadkôw N. zL zyje dotychczas. Wszystkie przybyly 
w ostatnich latach, przebywaly dluzszy czas w Klinice, ponadto w wiçkszej 
czesci pozostaja w obserwaeji poliklinicznej. Oto ich historje choroby.

P r z y p. 4. S. P. zonaty, szofer, lat 34, przyjçty 15. 4. 1932, z powodu ogôlnego 
«slabienia, oslabienia i odrçtwienia nôg, bôlôw glowy, sennosci, ociçzalosci. Choroba
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zaczela sie w 1927 od zôikniecia skôry, ogôlnego oslabienia, zawrotôw glowy, klucia 
kolo serca, zaburzen ze strony przewodu pokarmowego. Byl parokrotnie w szpitalach 
i leczyl siç ambulatoryjnie. Stwierdzono typowy obraz N. zl. w krwi, Zazywal z przer- 
wami watrobç. Po leczeniu stan zwykle siç poprawial, tak, ze mégi okresowo pracowac. 
W lutym stan ciçzki, transfuzja krwi. Od tego czasu osiabienie i drçtwienie nôg z bo- 
lesnosciq miçsni. Osiabienie pamiçci, wzmozona wrazliwosc. W 15 r. z. zapalenie plue, 
1916 dwukrotnie ropnie migdalkôw, 1920 tyfus plamisty. Venerica negat. 4 dzieci 
zdrowe.

S t a n :  lekkie osiabienie wszystkich konczyn, bardziej dolnych. Ruchy konczyn 
dolnych nieco ataktyczne, ruchy stop uposledzone. Osiabienie odruchôw kolanowych, 
zniesienie skokowych. Zaburzenie ezueia glebokiego w stawaeh palcôw nôg, hypestezja 
na dloniach i konczynach dolnych o charakterze korzonkowym. Chôd ociezaly, nieco 
ataktyczny, pnie nerwowe i miçsnie podudzi bolesne na ucisk. L a s è g u e .  Jçzyk 
wygladzony, zanikly. Tçtno 84, moez b. z, Dno oezu b. z, Plyn môzgordzeniowy: zmiany 
lekkie niecharakterystyczne. W a. ujemny. Obraz krwi (20. 4) : E 4,85 Hb 100% Ind. 
1,0 L. 6300. Wymaz: 1 — 7,5 (58) 31 — 2,5 Achylia. Rozp.: Zajçcie sznurôw boez- 
nych i tylnych i objawy zapalenia wielonerwowego. Terapja: Djeta -watrobowa od 125 
gr. stopniowo do 400, elektryzacje, kapiel czterokomorowa. Zwolniony 20. 7. w stanie 
poprawy, znacznie silniejszy, wladal lepiej nogami. Pozostaje nadal w obserwaeji am- 
bulatoryjnej, zazywal prawie stale wçtrobç, otrzymywal injekcje odpowiednich pre- 
paratôw. Miewa nadal, w slabszym stopniu, bôle glowy, osiabienie, sennosc, drçtwienie 
nôg, bôle rwaee w konczynach, bôle miçsni. Objektywnie parokrotne badanie nie stwier- 
dzilo zmian, niemniej dnia 12. 1. 34. stwierdzono, ze odruchy skokowe daja sie wywolac.

P r z y p. 5. M. P., lat 47, zonaty, kowal. Venerica <et potum negat, 6 dzieci, zdro
we. Do 1926 zawsze zdrôw. W kwietniu 1926 przez 3 tygodnie osiabienie, goraczka. 
W szpitalu stwierdzono N. si., gastrocolitis, leezono wçtrobç, zelazem, arszenikiem. Hb 
z poezatku 37%, pôzniej 52. Drugi raz chorowal wiosna 1927, dwa miesiace, z podob- 
nemi objawami. Potem pracowal. W maju 1932 zaziçbil siç, dostal chrypki, môwil ci- 
cho, w krôtee osiabienie rak i nôg, trudnosci w polykaniu, parestezje (palenie, klucie) 
w konczynach (dlonie, podeszwy), bôle i nadwrazliwosc na dotyk konczyn dolnych, 
moez oddawal z wysilkiem 8. 6. lecznica kolejowa, tam leezony wçtroba, w lipeu stop- 
mowa poprawa stanu. 30. 8. 32. do Kliniki.

S t a n :  lekkie zaniki miçsniowe w obrçbie przedramion i dloni (silnieisze). Ru
chy rak i palcôw w znacznym stopniu uposledzone, odruchy oslabione, czçsciowo znie- 
sione. Odruchy brzuszne slabe, lewy dolny slabszy. Podudzia wychudzone, obie stopy 
w ustawieniu konskiem, silne uposledzenie ruchôw stop i palcôw, zniesienie odruchôw. 
Lekka bolesnosc pni nerwowych oraz miçsni lydek. Hypestezja i hypalgezja na rçkach 
oraz od polowy podudzi wzrastajaca distalnie do anestezji. Zaburzenia ezueia glçbokie- 
go w obrçbie palcôw nôg. Nie chodzi. Zabarwienie powlok zôlto - blade. Internistycznie, 
poza wyczuwalna watroba pod lukiem zebr., bez bmian. Moez b. z. Plyn môzgordzenio
wy: zmiany lekkie, niecharakter. W a. ujemny. Obraz krwi (2. 9. 32.): E 4,0 Hb 
77% Ind. 0,96 L 8700. Wymaz: 0 — 4 (62) 30 — 4. Frakcjonowane badanie tresci 
zoladkowej wykazalo brak HCl. Rozp.: Zespôl objawôw zapalenia wielonerwowego. 
Leczenie: Przez 7 tygodni watroba surowa od 50 — 250 gr. dziennie, potem mielony 
surowy zoladek wieprzowy, pozatem mechanoterapja. Stopniowo poprawa stanu, le
piej rusza kohczynami. Przy badaniu 21. 10. idzie z pomoca jednej osoby, chôd koguci. 
Elektrycznie stwierdzono tego dnia osiabienie i czçsciowy brak reakcji na prad farad, 
miçsni przedramion i dloni, znaczne jej osiabienie na lewem, brak na prawem podu-
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dziu. üd polowy listopada chodzii sam, ruchy koûczynami znacznie lepsze. W marcu 
1933 zwolniony ze znaczna poprawa. Subjektywnie jeszcze parestezje konczyn dolnych, 
bôle w krzyzach. Objektywnie wszystkie ruchy konczyn mozliwe, drobne tylko nieco 
utrudnione, odruchy z konczyn gôrnych, prôcz prawego okostnego, daja siç wywolac, 
z dolnych — nie. W obserwacji poklinicznej, wystapilo znaczne pogorszenie stanu 
krwi w sierpniu 1933: E 2,0? Hb 70% Ind. 1,8 L 7,800. Wymaz: 0 — 1 (54) 40 — 5- 
(Chory nie zazywal regularnie watroby). Neurologicznie stan siç nie pogorszyi.

P r z y p. 6. J. R., lat 44, zamezna. Od roku, po zmarzniçciu, zdrçtwienie palcôw 
rq.k, mrowienie, potem uczucie rwania i klucia w przedramionach, i wyzej znieczule- 
nie palcôw. Nieco pôzniej podobne objawy oraz uczucie stygniçcia w konczynach dol
nych i az do pasa. Oslabienie nôg. Od pôl roku szum, zawroty w glowie. Od 2 miesiçcy 
gorzej, od miesiaca nie wychodzi. Od poczatku choroby czerwone krosty z pecherzyka- 
mi na jçzyku, znikaly. Apetyt lichy, parokrotnie wymioty, Ogôlne oslabienie, bôle rwa- 
ce w kregoslupie. Dawniej nie chorowala. Zamezna od 22 lat, 10 dzieci, zdrowe.

S t a n :  (2. 12. 1932). Lekkie oslabienie rak, wiçksze nôg. Ruchy wszystkie za- 
chowane, nieco uposledzone. Odruchy wzmozone, clonus pedis et patellae vents. Prawe 
odruchy brzuszne zniesione. Zaburzenie czucia glçbokiego w stawach palcôw nçg, przy 
prôbié pieto - kolanowej ataksja, Chôd lekko spastyczno - ataktyczny, chodzi tylko 
z pomoca drugiej osoby. Powloki zôltawe. Krew (6. 12.) : E 1,73 Hb 55% Ind. 1,6 
L. 4700. Wymaz: O — l  (65) 3 — 1. Frakcjonowane zglçbnikowanie: HCl =  0. Tçtno 
przyspieszone, serce bez zmian, mocz, plyn môzgordzen. bez zmian. W a. ujemny.. 
Rozp.: Zajçcie sznurôw bocznych i tylnych. Terapja: Watroba, hematogen, djatermja, 
okresowo injekcje p e r n a e m o n u .  Stopniowa poprawa, mniejsze bôle, czula siç 
silniejsza, po 2 miesiacach zaczela chodzic, dobry apetyt, dobry wyglad cera. 8. 4. 
skarzy siç jeszcze na reumatyczne bôle wkonczynach. Po kapielach czterokomorowych 
czuje ulgç. 15. 5. chodzi znacznie lepiej, parestezje mniejsze, jednakze nie ustapily. 
W ostatnim czasie pobytu w klinice bôle tylko przy zmianaeh pogody, chodzila prawie 
zupelnie dobrze, przybrala na wadze, dobry apetyt i humor. Krew: 22. 8. E 4,8 Hb 92% 
Ind 0,96 L. 7200. Wymaz: 0 — 9 (54) 29 — 8. Thr. 172000, Linzenmeier 150 minut. 
Stan neurol. bez wiçkszych zmian,

P r  z y p. 7. J. Pol. lat 50, zonaty. Przed pôl rokiem bôl i czerwone ranki jezyka. 
Od poczatku grudnia 1933 drçtwienie i oslabienie nôg, oslabienie ogôlne. Po 2 tygod. 
podobne objawy w konczynach gômych. Oslabienie czucia od lokci i kolan w dôl az do 
„znieczulenia” na kohcach palcôw. Czasem przy poruszaniu siç uczucie przechodzenia 
pradu przez cale cialo. Od polowy grudnia wiçksze oslabienie, poty, stany podgoracz- 
kowe. Od 27. 12. lezy. W mlodosci dur brzuszny, szankier miçkki. Zonaty 27 lat, 4 dzie
ci, zdrowe. Do Kliniki 3. 1. 34.

S t a n :  sila rak obnizona, odruchy z m. dwu- i trôjgl. b, slabe, okostnowe znie
sione, pnie nerwowe niebolesne na ucisk. Sila konczyn dolnych nieco bardziej obnizo
na, miçsnie wiotkie, odruchy zniesione, pnie i miesnie niebolesne. Odruchy brzuszne 
slabe. Zaburzenia czucia glçbokiego w palcach nôg, powierzch. uposledzone od lokci 
i kolan wzrastajaco distalnie (do prawie anestezji na dloniach i stopach). Serce i plu- 
ca b. zm. Elektrycznie bez zmian. Ttresc zoladka: HCl 0 , kal na jajka 0 ,  mocz b. z. 
Plyn môzgordzeniowy: procès sredniego natçzenia z roszczepieniem bialko - komôr- 
kowem i bialko - kolloidowem. W a. ujemny. Krew 10. 1. 34. E 2,3 31 Hb 65% Ind. 
1,4 L. 6900. Wymaz: 0,5 —i 3 (2,5 — 51) 39,5 — 3,5. Dose znaczna poikilo-i anizocyto- 
za, hyperchromatoza erytr. Rozpoznanie: Zapalenie wielonerwowe. Terapja: surowa 
sluzôwka zoladka, okolo 150 gr. dziennie. Zwolniony 3, 2. 34.; subjektywnie poprawa,-
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W obserwacji ambulatoryjnej: nadal przyjmuje sluzôwkç zoladka, od 5. 7. Ventrae- 
mon 2 x 10 gr. dz. Stopniowa postçpujaca poprawa pod wzglçdem subjektywnym 
(wzrost sil, tak, ze od 13. 3. 34. podjal swoja pracç) i objektywnym (zmniejszanie siç 
zaburzen czucia pow. i ustapienie ich, sila konczyn wieksza, ruchy sprawniejsze, wrô- 
cily odruchy okostnowe i kolanowe). Krew (29. 4. 35.) E 5,27 Hb 90% Ind. 0,86 L. 
8200. Wymaz: 0,4 — 6 (3,6 — 57) 27,5 — 5,5.

P r  z y p. 8. St. Ost. lat 44, zonaty. 1930, po operacji przepukliny w narkozie 
zdrçtwienie palcôw nôg, obrzçk nôg, potem drçtwienie i osiabienie rak. Lekarz zalecil 
watrobe i jakies injekcje. Po paru tygodniach poprawa rçki, pozostalo lekkie zdrçtwie- 
nie rçki i nogi, przy chodzeniu spuchniçcia pod podeszwami i osiabienie nôg. Od 7 ty- 
godni wzrastajace osiabienie nôg, drçtwienie az do pasa, zaparce stolca. Od 3 dni nie 
chodzi wogôle. Uczucie opasania. 1918 tryper, pozatem nie chorowal. Zonaty od 1912, 
2 dzieci zdrowe. Do Kliniki 11. 4. 1934.

S t a n : Ruchy stopami nieco niezgrabne, miesnie nôg wiotkie. Prawy odruch ko- 
lonawy b. slaby, lewy kol. i oba A c h i 1 1 e s a zniesione. Po prawej B a b i n s k i .  
Odruchy brzuszne b. slabe. Od pasa w dôl lekka hypestezja, na czubkach palcôw nôgpra- 
wie anestezja. Zaburzenia czucia glebokiego w obrçbie konczyn dolnych, ataksja przy 
prôbie piçto - kolanowej. Chodzi tylk^ z pomoca 2 osôb, ataktycznie. Mocz b. z. Serce 
i pluca b. z, W a. ujenmy. Tresc zoladka: HCI ,kwas ogôl. 1,5. Krew 14, 4.: E 2,9 
Hb 80% Ind. 1,4 L. 6500. Wymaz: 0 — 3,5 (66) 26,5 — 4. Poikilo- i anizocytoza. 
Rozp.: Zajecie sznurôw bocznych i tylnych. Zmiany psychiczne: Podejrzliwy, niôwil, 
ze go chca otruc, nie chcial przyjmowac lekarstw, w nocy krzyczal, lçki. Terapja: su- 
rowa sluzôwka zoladka, 100 gr, dziennie, HCI i pepsyna obrazu krwi.

P r z y  p. 9. A. R., lat 50, zonaty. Od poczatku 1933 ogôlnie oslabiony, zôlty. 
W polowie 1933 jçzyk czerwony z rankami na brzegach, 1933/34 uczucie chodzenia po 
piasku, to samo w palcach przy dotykaniu siç czego, Od poczatku 1934 osiabienie nôg, 
bôle przy chodzeniu. Stopniowo gorzej, chodzenie b. mçczy. Uczucie „piasku pod 
skôra” powyzej kolan, nasila siç w dôl. Przez caly 1934 leczyl siç ambulatoryjnie na 
N. z i ,  zaiywal préparât watrobowy. W grudniu 1934 nagle pogorszenie obrazu krwi, 
silne osiabienie. Do szpitala, gdzie otrzymal injekcje preparatôw watroby, przypiekana 
watrobç i mielony zolçdek. Znacznie silniejszy, przybral 8 Kg. Jçzyk sie zagoil. Z po- 
wodu objawôw neurol. 30. 1. 35. do Kliniki. Dawniej nie chorowal. Vener. negat. Zo
naty od 1908, 4 dzieci zdrowe,

S t  a n: Jçzyk wygladzony, rôzowy, ruchy stop czesciowo uposledzone, odruchy 
zachowane. Pnie niebolesna. Lekkie uposledzenie wszystkich rodzajôw czucia powierz- 
chcwmego na rçkach i calych konczynach dolnych o charakterze korzonkowyni. Zabu
rzenia czucia glçbokiego, lekka ataksja przy prôbie piçto - kolanowej, wyrazna przy 
chodzeniu. Tony serca gluchawe, tçtno 82/min. Plyn môzgordz.: zmiany sredniego stop- 
nia z roszczepieniem bialko - komôrkowem i bialko - koloidowem. Krew: E 5,14 Hb 98% 
Ind. 0,9 L. 6400. Wymaz: 0,8 — 4,8 (1,7 — 62,5); 28,2 — 2. Mocz b. z. Rozp.: Zajecie 
sznurôw bocznych i tylnych? Terapja: Watroba, 100 gr. dziennie, przez 3 tygodnie na- 
przemian z mielonym zoladkienr (od 75 gr. wzwyz) potem tylko zoladek, w ostatnim 
tygodniu 150 gr. Waga od 67,5 — 73 kg. Bez goraczki. Obraz krwi natomiast gorszy. 
(23. IL): E 3,32 Hb 80% Ind. 1,2 L. 8000 Wymaz: 0,3 — 7,5 (1,5 — 60,5) 29,0—1,2.

U wszystkich chorych tych rozpoznanie N. zi. nie podlegalo watpliwo- 
sci. U czterech z nich rozpoznanie postawiono juz przed przybyciem do kli
niki neurologicznej, podczas poprzednich pobytow na oddzialach wew-
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nçtrznych, wzglçdnie ze strony lekarzy prywatnych, przyczem do kliniki 
przybyli oni przewaznie w remisji watrobowej (z wyjatkiem przypàdku 
8). Dwa przypadoki (6 i 7) nie byly przedtem leczone, przybyly w okre- 
sie znacznej niedokrwistosci, ktdra bez trudnosci — wobec istnienia cha- 
rakterystycznych cech — rozpoznano jako N. zi.

Wszystkie te przypadki potwierdzaja trudnosci, na ktdre napotyka sie 
przy ustalaniu, czy w „chorobie B i e r  m e r ‘a“ rychlej wystepuja objawy 
hematologiczne, czy tez nerwowe. Na poparcie tak jednej, jak i drugiej 
tezy istnieje szereg argumentôw. Z anamnezy wynikaloby, ze w 5 przypad- 
kacli wystapily raczej objawy nieneurologiczne, a tylko w 4 neurologiczne 
jako pierwsze. Nie odpowiada to statystyce B r e m e r ‘a, ktôry podaje, 
ze w 70% przypadkôw objawy nerwowe poprzedzaja inné. Anamneza jed- 
nakze, jak widziray tez i z naszego materjalu, jest najczesciej niewystar- 
czajaca, gdyz obok niej winny tu byc brane pod uwagç w pierwszym rzç- 
dzie dokladne badania objektywne, ktdre czçsto znajduja juz wczesnie nie- 
wielkie, jakkolwiek charakterystyczne zmiany krwi.

Zmiany neurologiczne przedstawialy w naszym materj ale w trzech 
przypadkach czysty zespdl „zaj§cia sznurdw bocznych i tylnych”, w trzech 
zespdl „zapalenia wielonerwowego”, w trzech obraz mieszany. Nalezy pod- 
kreslic zgodnie z nowszemi wiadomosciami z pismiennictwa, s t  o s u n- 
k o w o  c z § s t e w y s t ç p o w a n i e  o b j a w d w  p o l i n e u r y -  
t y c z n y c h. Jakkolwiek zgodnie z F 1 a m e n t ’e m stwierdzilismy, 
ze czçstsze sa objawy zajçcia sznurdw bocznych i tylnych niz polineuryty, 
ilosc tych ostatnich w naszym materjale jest uderzajaco wielka. Chociaz 
obrazy neurologiczne roznily sie nieco miçdzy soba, to jednak wszystkim 
wspdlne sa cechy, ktdre B r  e m e r  (takze K r o 1 1 i Y o u n g) uwa- 
ze za najwczesniej wystçpujace i djagnostycznie najwazniejsze objawy, 
mianowicie: parestezje, zaburzenia czucia glçbokiego i niedowlady. Rôw- 
niez poczatkowy przebieg schorzenia jest u wszystkich dose typowy, wiç- 
cej jednak nie potrafimy o przebiegu podac. Zbyt krôtko obserwowalismy 
naszych chorych, abysmy mogli byli sami byc swiadkami kolejnosci zmian 
wiotkich i kurczowych. Przewaga objawdw wiotkich (tylko w przypàdku 
6-ym spastyczne) stoi w zgodzie z pismienietwem (np. G r e e n f  i e 1- 
d’a i O’F 1 y n n’a), ze uszkodzenia w przedniobocznych sznurach sa 
mniejsze niz w tylnych (wczesne wystapienie ataksji, parestezyj, zaburzen 
czucia wibracyjnego, pdzniejsze objawy piramidowe i niestaîosc objawu 
B a b i n s k i e g o), jakkolwiek K r o 1 1, B r e m e r, S e y d e r- 
h e 1 m sadza, ze raczej zmiany mieszane i przejsciowe spotyka sie za- 
zwyczaj przy mvelopatjach powrdzkowych.

Znany fakt, ze ciçzkosc objawdw nerwowych nie stoi w zadnym sto- 
sunku do ciçzkosci zmian obrazdw krwi (por. ostatnio np. G r e e n -
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f i e 1 d i O’Flynn), znajduje tez potwierdzenie na naszym materjale. 
Wymienic tu wystarczy przypadki 4 i 5, w ktôrych mimo dose powaznego 
stanu neurologicznego obraz krwi przedstawia siç stosunkowo niezle, lub 
9, gdzie przy wyraznych zmianach neurologicznych w obrazie krwi brak 
jest niedokrwistosci, nie môwiac o tem, pet w przypadkach 1 i 6, przy po- 
dobnym stopniu niedokrwistosci nasilenie zmian nerwowych bylo rôzne.

U trzech paejentôw spotykalismy objawy dysfunkcji ze strony pçche- 
rza i odbytnicy (przyp. 1, 3, 5, z nich u dwuch, ktôre zmarly), zaburze- 
nia mowy w jednym (5), raowy i polykania takze w jednym przypadku 
(2). Achyljç stwierdzono z pewnoscia w szesciu przypadkach, w innych 
tresci zoladkowej niestety nie badano. Dno oka, badane przez specjaliste 
w trzech przypadkach, nie wykazalo zmian patologicznych.

Plyn môzgowo-rdzeniow’y przedstawial sie w szesciu przypadkach bez 
zmian, wzglçdnie ze zmianami lekkiemi, niecharakterystycznemi, w dwuch 
jednakze stwierdzono zmiany sredniego stopnia, z rozszczepienieim bial- 
kocialkowem i bialkokoloidowem, zgodnie z R o s 1 i n g’i e m i F 1 a- 
m e n t ’e m, ktorzy znajdowali w czçsci swych przypadkow zmiany ply- 
nu, w przeciwienstwie do K r  o 1 l’a, ktdry ich nigdy nie stwierdziî. 
Z, tych przypadkow w jednym przebieg schorzenia byl ostry, w drugiem 
raezej przewlekiy (ocl dwuch lat).

Zaburzenia psychiczne — pomijajac objawy depresji, obnizenia spraw- 
nosci psychicznej, apatji i oslabienia pamiçci spotykane u paru chorych — 
stwierdzilismy tylko w jednym przypadku (8) o charakterze lçkowo-para- 
noidalnym. Pacjent ten zbyt krôtko przebywal w obserwaeji, by mozna 
bylo ustalic, w jakim stopniu zaburzenia te nalezalo uwazac za „objawo- 
we”, a w jakim odniesc do ewentualnej schizofrenji.

Leczenie naszych paejentôw polegalo, poza innemi zabiegami, na po- 
dawaniu surowej watroby i zoladka w dawkach zaleznych od znoszenia 
tych surowych pokarmôw przez paejenta. Dawki wahaly si§ okresowo od 
20 — 400 gr. wynoszac przeciçtnie okolo 200 gr. Wyciagi i preparaty opo- 
terapeutyczne nie mogîy z zewnetrznych powodôw niestety zostac zasto- 
sowane w wystarczajacej mierze.

O skutecznosci leczenia watroba, czy zoladkiem zmian nerwowych przy 
anemji zlosliwej, zdania sa rozbiezne. Po okresie entuzjazmu dla tej tera- 
pji zapanowaîo zwatpienie ( T e m p k a ,  M o r a w i t z ,  N a e g e l i  
i in.) i nie braklo glosôw nazywajacych leczenie to wprost szkodliwem 
(d e  R o s s e t  P G. L 1930), wobec tego, ze niekiedy przy poprawie 
stanu krwi zmiany nerwowe wzrastaly, lub co gorzej dopiero siç poj'awia- 
ly. Przeglad pismiennietwa znajdujemy w referacie P i n e a s ‘ a 
f u B r e m e r ‘a. Nowsza literatura nie podziela pesymistycznego sta- 
nowiska i przewaznie radzi intensywne leczenie duzemi dawkami („hyper-
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kompensacja" M i n o t, U n g 1 e y i S u z m a n), czy to watroba 
( S c h i l l i n g )  czy zola.dk iem ( M e u l e n g r a c h t ) .  M. in. C u r- 
s c h m a n n odrzuca przypuszczenie, ze objawy rdzeniowe zwiçkszaja 
sie ilosciowo przy N. zl. po takiem leczeniu. Mnoza siç glosy, ktôre opisu- 
ja znaczna poprawç u chorych hyperkompensowanych ( S e y d e r h e l m ,  
M e u l e n g r a c h t ) .  Niemniej i tu nalezy podkreslic fakt, ze i przed 
era watrobowa zdarzaly sie, nawet znaczne, polepszenia zmian nerwowych.

Na podstawie naszego materjalu oczywiscie trudno wydawac miaro- 
dajny sad o skutecznosci opoterapji na zmiany nerwowe. W porôwnaniu 
z normami dawkowania wymaganemi dzis np. przez M i n o t ’a, 
U n g l e y ’ a i S u z m a n ’ a czy M e u l e n g r a c h t ’ a, dawko- 
wanie nasze byîo niewystarczajace. Niemniej uzyskiwalismy przy myelo- 
patjach powrôzkowych pewna ogôlna poprawe samopoczucia i niekiedy 
dolegliwosci subjektywnych, bez wplywu jednakze na obraz przedmioto- 
wy w przeciwienstwie np. do obrazôw polineurytycznych, w ktôrych zna- 
lezlismy stosunkowo daleko idaca poprawç wraz z powrotem odruchôw 
(P. 4 i 7). Mozna stad wnioskowac — jak to sie ogôlnie teraz przyjmuje, 
ze te wlasnie zmiany dostepniejsze sa do leczenia. 'Za przyklad skutecz
nosci systematycznego leczenia moze sluzyc przyp. 7. Taka poprawa obra- 
zu chorego w przypadkach polineurytu odpowiada tez danym z pismien- 
nictwa (B r e m e r, S c h i l l i n g ,  i in.).Zatem, ze obraz krwi nie 
moze byc wskaznikiem w leczeniu zmian nerwowych i ze poprawie, 
wzglçdnie pogorszeniu siç obrazu krwi nie odpowiada rôwnolegla zmiana 
obrazu neuurologicznego, przemawia np. przyp. 3, gdzie pomimo poprawy 
krwi objawy nerwowe siç pogorszyly (por. N o m ,  M o g e n s )  jako- 
tez przypadki 5 i 9, w ktôrych spostrzegano pogorszenie siç obrazu krwi 
bez zmian obrazu neurologicznego. To tez jak wiemy, fakty takie sklania- 
ly niektôrych autorôw (F a h r) do przypuszczenia, ze patogeneza zmian 
krwi jest inna (byc moze brak jakiejs substancji?) niz zmian nerwowych 
(dzialanie toksyczne?) wzglçdnie, ze w jednym przypadku uszkodzenie 
tcksvczne dotyka bardziej szpiku kostnego, w drugim ukladu nerwowego 
(K u n o s I s t  v â n).

Naogôl istnieje uzasadniona nadzieja, ze lecznictwo opoterapeutyczne 
nie wyzyskalo jeszcze wszystkich mozliwosci i ze mozna spodziewac siç 
dalszego udoskonalenia wynikôw-'. Wielka rola przypada w tej sprawie stç- 
zonym wyciagom, ktôrych cena niestety, jak dotad, jest zbyt wysoka.

II.

O ile na mater jale Kliniki Neurologicznej nie mozna rozstrzygac 
o czçstosci wystçpowania zmian nerwowych w niedokrwistosci zlosliwej wo-

zola.dk
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gcîe, o tyle przeciwnie mater jal ten moze dostarczyc pewnych danych o my- 
elopatjach powrôzkowych nepolaczonych z niedokrwistoscia zlosliwa.

Nie znalezlismy objawôw niedokrwistosci zlosliwej w 8 przypadkach 
zajecia sznurôw bocznych i tylnych. Jak wspomnielismy na wstepie, prze- 
waza zdanie, ze w dosé duzej odsetce myelopatyj powrôzkowych nie uda- 
je siç stwierdzic cech N. zl., przemilczec jednakze nie mozna, ze liczni auto- 
rowie, zwlaszcza z krajôw anglosaskich (np. H u r s t) uwazaja obie cho- 
îoby za niezmiennie ze soba powiazane. W krôtkosci podajemy tutaj histor
ié chorôb tych pacjentôw:

P r z y p. 10. J. P. zonaty, lat 51, robotnik. Od czerwca 1929 uczucie gorgea 
potem zinnia pod podeszwami, drçtwienie palcôw stop i rak, oraz do polowy uda, 
slabniçcie i chudniçcie wszystkich konczyn, zataezanie siç przy chodzeniu. Od grudnia 
1929 nie pracuje, choroba stale postçpuje, mowa staia sie niewyrazna, przy zziçbnie- 
ciu bôle klujace w nogach, pod podeszwami uczucie obcosci i parzacego zdretwienia. 
Dwukrotnie zapalenie plue, grypa, oddawna cierpial na zoladek, piçcioro dzieci 
zdrowe. Do Kliniki 14.2.1930.

S t a n: Jçzyk pofaldowany. Konczyny gôrne ogôlnie wychudzone, bez wyraznych 
zanikôw organicznych drobne ruchy nieco niezgrabne, ataksja przy prôbie palco-no- 
sowej. Konczyny dolne rôwniez ogôlnie wychudzone, ruchy ataktyczne, odruchy kola- 
nowe zachowane, A c h i 1 1 e s a bardzo slabe ,po lewej tendeneja do B a b i n s k i  e- 
g o. Uposledzenie uczucja powierzeh. na tulowiu i konczynach wzrastajacych distalnie, 
zaburzenie ezueia glçbokiego w stawaeh palcôw nôg. Chôd ataktyczny, przy chodzeniu 
bôl pod podeszwami oraz uczucie sciaaknia w podudziach. Serce i pluca b. z. Obraz krwi 
19.2.: E 3,25 Hb 85% Ind. 1,3 L. 12000. Wymaz: 0 — 4 (66) 25 — 5. Plyn môzgo- 
rdzeniowy bez zmian. Wa. ujemny. Rozp.: Zajçcie sznurôw bocznych i tylnych? Te- 
rapja: prep. arszeniku oraz zelaza. 17.3. przeniesiony do Kliniki chorôb wewnçtrznych, 
przebywaî tam tylko 10 dni. We wrzesniu 1933, wedlug uzyskanych informacyj, stan 
hez zmian, chory chodzi o kijach.

P r  z y p. 11. K. P. lat 51, zonaty, kupiec, przyjety 19.11.1930. Od roku ogôlne 
oslabienie, bôle i zawroty glowy, zataezanie sie przy chodzeniu, oslabienie pamieci, 
zaburzenia ze strony oddawania stolca (incotinentia). Nie pracuje od sierpnia, leczy 
sie. 1917 czerwonka. 5 dzieci zdrowe.

S t a n :  zrenice reaguja nieco sîabiej na swiatlo, niz na zbieznosc. Lekki oezo- 
plas poziomy, dolne odruchy brzuszne silnie oslabione, skokowe zniesione, zaburzenie 
ezueia glçbokiego w konczynach dolnych, czçsciowo tez i w gôrnych, chôd ataktyczny, 
B a b i n s k i  po lewej, po prawej tendeneja; pewna kacheksja ogôlna, 'silna 
hypestezja od pasa w dôl. Pluca: zmiany gruzlicze o charakterze postçpujqcym. Plyn 
môzgordzen.: plyn ubogi w bialko, zmiany b. lekkie. Wa) ujemny. Obraz krwi: 
E 5,26 Hb 95% Ind. 0,9 L. 7500 Wymaz: 0 — 2 (70) 24 — 4. Rozp.: zajçcie sznurôw 
bocznych i tylnych rdzenia, gruzlica rozpadowa plue. Pacjent zostal zwolniony celem 
dalszego leczenia intemistycznego. Uzyskana pôzniej informaeja brzmi, ze zmarl, nie- 
wiadomo kiedy.

P r  z y p. 12. M. D. lat 52, zonaty, kolejarz. Przyjety 18.1.1932. Mial siç dnia 
5.1. poslizgnac, upasc na kolana, po kilku godzinach czul bôle podudzi, oslabienie nôg, 
po paru dniach mrowienie pod podeszwami, bez bôlôw. Od 11, 1. nie pracuje, ogôlnie
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oslabiony, dawniej nie chorowal, venerica negat, rzekomo od wojny caly zôlty. Troje 
dzieci zdrowych.

S t a n: dolne odruchy brzuszne oslabione, ruchy konczyn dolnych ataktyczne, 
odruchy kolanowe oslabione, skokowe zniesione, zaburzenie czucia glebokiego w kon- 
czynach dolnych, obustronnie B a b i n s k i ,  czucie skôrné bez zmian, chôd ataktycz- 
ny, powloki zôltawe. Plyn môzgordzeniowy : zmiany dose silnego stopnia (0,80%o bial- 
ka) z rozszczepieniem bialko - komôrkowem i bialko - kolloidowem. Internistycznie: 
Atherosclerosis aortae incipiens, myocarditis chronica. Parcie 115/80. Brak wolnego 
HCl. Obraz krwi: E. 3,62 Hb 66% Ind. 0,9 L. 5000. Wymaz: 0 — 1 (68) 26 — 5. 
Rozp.: zajçcie sznurôw bocznych i tylnych. Przebieg: Temperatura okresami podwyz- 
szona do 37,5. Po krôtkim czasie zwolniony, zmarl 21.8.32. na prowincji.

P r  z y p. 13. M. Z. zonaty, lat 52, przyjçty 13.4.1932. Od pazdziernika 31 r. 
slabniçcie nôg i rak, zataezanie siç przy chodzeniu, uezueie swedzenia w nogach i re- 
kach i az do pasa. Od 3 miesiçcy trudnosci w oddawaniu moezu i stolca, ogôlnie osla
biony, zawroty glowy. Dawniej powaznie nie chorowal, 4 dzieci, zdrowe, jedno zmarlo.

S t  a n: zrenice reaguja nieco malo wydatnie na swiatlo, lepiej przy zbieznosci, 
rçce slabe, ruchy nogami powolne, odruchy wszystkie zachowane, brak objawôw spa- 
stycznych. Zaburzenia czucia glçbokiego, zwl. w palcach stop, atakeja przy prôbie piç- 
tokolanowej i chodzeniu. Skôra blado - zôltawa. Obraz krwi: E. 3,8 Hb 72% Ind. 0,95 
L„ 6700. Wymaz: 0 — 2 (65) 28 —' 5. We s t e r g r e n  1 godz 7,2 godz 14 mnu 
Prôbne sniadanie: 8/20. W kale i tresci zoladkowej krwi nie wykryto. Plyn môzgo- 
rdzeniowy: zmiany minimalne. Wa. ujemny. Rozp; : zajçcie sznurôw bocznych 
i tylnych rdzenia. Pacjent zostal przekazany do dalszego leczenia do lecznicy kolejowej, 
gdzie stwierdzono gastrocolitis, ccmd. apic. pulm. utriusque.

P r z y p. 14, A. B. zamçzna, lat 46, przyjçta 19. 7. 1932. Odra 5 lat mrowienie 
w palcach rak, gorzej od roku, mrowienie i znieezulenie rak, uezueie zinnia. Od pôltora 
roku mrowienie w palcach nôg. uezueie nabrzmienia stop, ostatnio znieezulenie stop 
i uezueie obreczy na udach. Ostatnio bardzo schudla, brak apetytu, mowa siç zmienila, 
trudnosc w chodzeniu, ogôlna apatja. Dawniej miewaîa czesto bôle glowy, pozatem 
ciçzko nie chorowala. 6 dzieci, zdrowe, 2 marly.

S t  a n : bolesnosc krçgoslupa na ucisk w obrçbie D V - IX, odruchy brzuszne za- 
chowane, odruchy kolanowe slabe, skokowe zniesione. Lekka hypestezja na konczynach 
Internistycznie: obj. myocarditis incipiens, zrosty oplucnowe po prawej, parcie krwi 
174/110. Obraz krwi: E. 3,72 Hb 74% Ind. 1,0 L. 6500. Wymaz: 0,5 — 3 (62) 30 
— 4,5. Plyn môzgordzeniowy : zmiany lekkie niecharakterystyczne. Wa. ujemn. 
Rozp.: zajçcie sznurôw bocznych i tylnych. Przebieg: Temperatura stale podwyzszona. 
do 37,8“. Wkrôtce zwolniona, leczyla siç w szpitalu na prowincji, zmarla w pazdzierni- 
ku lub listopadzie 1932 r. Przyczyna zgonu nieznana.

P r  z y p. 15. M. Gl. lat 42, zonaty, kasjer. Przyjçty 28.3.1933. Od 1927 ogôlne 
oslabienie, bôle i zawroty glowy, zaburzenia snu, oslabienie nôg, bôle krzyza przy dluz- 
szem staniu. Coraz gorzej, musial przerywac praeç, zredukowany we wrzesniu 1930, 
niezdolny do pracy, drazliwy, sprawnosc umyslowa obnizona. Dawniej zawsze slabo- 
wity, w dziecinstwie szkarlatyna i odra, venerica negat.

S t  a n : Lekka bolesnosc krçgoslupa na ucisk w okolicy D V - VII, odruchy 
brzuszne oslabione, ruchy stopami niezgrabne, napiecie miesniowe wzmozone, clonus 

■ pedis et patellae spurius obustronnie, obustr. R o s s o l i m o  i M e n d e  1-B e c h -  
t e r  e w, po lewej tendeneja do B a b i n s k i e g o .  Zaburzenia czucia glçbokiego
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w palcach nôg, lekka ataksja przy prôbie piçtokolanowej, chôd ataktyczno - spastycz- 
ny. Internistycznie bez zmiam Krew: E. 3,9 Hb 71% Ind. 0,9 L. 10000. Wymaz: 0,5—4
(58) 32,5 _ 5. Plyn môzgordzeniowy normalny. Wa. ujemny. Mocz b. z. Rozp.:
zajçeie sznurôw bocznych i tylnych. Zwolniony po obserwacji.

P r  z y p. 16. M. B., panna, poslugaczka, lat 52. Przyjçta 22.8.1934. Od 2 lat bôle 
giowy, bôle opasujace i w okolicy kostek i goleni. Od roku bôle strzelajace, silniejsze 
od 5 tygodni, przejsciowo zaburzenia przy oddawaniu moczu. Od 2 lat chôd gorszy, za- 
tacza siç, upada. Oslabienie wzroku, sluchu, szum w uszach, osîabienie pamiçci. Od 3 
— 4 tygodni gorzej, oslabienie rak, bôle w krzyzach. Venerica negat. Od paru lat bada- 
na krew na Wa. miala byc przewaznie dodatnia, ostatnio ujemna. Od paru lat schudla 
okolo 30 kg.

*S t  a n: zrenice reaguja na swiatlo i zbieznosc, prawa nieco szersza. Odruchy 
z m. trôjglow. i okostnowe b. slabe, czçsciowo zniesione. Odruchy brzuszne slabe, ruchy 
stopami niewydatne, odruchy kolanowe i skokowe zniesione, silna ataksja przy prô
bie piçtokolanowej i chodzeniu. Zaburzenia czucia glebokiego. Od pasa w dôl hypeste- 
zja i hypalgezja. Plyn môzgordzeniowy: zmiany minimalne. Wa. we krwi i w ply- 
nie ujemny, nawet w 1,0 plynu. Wzmozenie cukru we krwi 0,145%. Mocz b. z. Krew: 
(27.8.) E. 4,15 Hb 76% Ind. 0,93 L. 9000. Wymaz: 0,5 — 6 (8—65) 16 — 4,5. Intern.: 
Myocarditis lekkiego stopnia, pulm. nihil. W stolcu krew silnie dodatnia przy paro- 
krotnych badaniach (po djecie). Kwas. mocz. we krwi 6,8 mgr. Roentg.: poza mete- 
orismus maior. grad. nie stwierdzono innych zmian. Temp. czasem tylko do 37,4. 
Tresc zoladkowa 8/16. Rozp.: zajçeie sznurôw bocznych i tylnych?

P r z y p. 17. K. St. lat 54, zonaty, robotnik. Przyjçty 19.3.1933. W polowie wrze- 
snia 1934 po zmarznieciu dreszcze, bôl giowy, oslabienie, kaszel z krwia, poty. Prze- 
stal pracowac. Byl 5 tygodni w Chodziezy. Od stycznia 1935 znôw lekka praca, potem 
ciçzsza, ale musial przestac 5.3. z powodu ogôlnego oslabienia. W dziecinstwie zapa- 
lenie plue, przed 2 laty zôltaczka, venerica negat. Zonaty od 1915, 4 dzieci, zdrowe.

S t  a n: Odruchy brzuszne zniesione, kolanowe zachowane, skokowe zniesione. 
Ruchy zachowane, napiçcie miesniowe bez zmian. Niestaly slad Me n d e 1-B e c h- 
t e i- e w a i R o s s o l i m o  po prawej. Pnie niebolesne. Czucie powierzchowne 
i glçbokie bez wyraznych zaburzen, podobnie chôd. Okulistycznie b. z. Internistycznie: 
Tba. pulm. fibrosa. W plwocinie nie znaleziono lasecznikôw. Tetno 60. Plyn môzgordze
niowy: zmiany lekkie, niecharakterystyczne. Krew: E. 4, Hb 78% Ind. 0,9 L. 5400. 
Wymaz: 0 — 1,7 (67,5) 30,1 — 0,7. Mocz b. z. Rozp.: Zajçeie sznurôw bocznych i tyl
nych?, Tbc. pulm- Zwolniony po obserwacji.

Widzimy, ze w przypadkach powyzszych ani wywiady nie dawaly wy- 
starczajacej podstawy do przyjçcia niedokrwistosci zlosliwej, ani badanie 
krwi przeprowadzone w klinice — jesli uwzglçdnic kryterja N a  e g e 1- 
i‘e g o — nie wykazywaly w zadnym z nich cech anemji biermerowskiej.

Zasadnicze znaezenie, ktôre przypisujemy wynikom badania krwi, mo
ze jednak byc podane w watpliwosc na nastçpujacych podstawaeh:

1) Chory moze sie znajdowac w normocytowej fazie remisji wa- 
trobowej.

2) Chory moze nalezec do tej grupy przypadkôw, w ktôrej oznaki he- 
matologiczne objawiaja siç znacznie pôzniej, niz zmiany nerwowe.
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3) Niekiedy przygodne choroby zmieniaja istniejacy poprzednio cha- 
rakterystyczny obraz krwi.

Pierwsze z tych przypuszczen mozemy odrazu odrzucic, gdyz zaden 
z naszych chorych nie byl poprzednio specyficznie leczony przeciw nie- 
dokrwistosci.

Drugi zarzut nalezy do grupy zagadnien spornych w patogenezie 
N. zl. Opiera sie on na zdaniu autorôw, ktôrzy przyjmuja mozliwosc przej- 
scia normalnego lub nawet podbarwliwego obrazu krwi w obraz N. zî. 
Tym pojeciem, jak juz wspominalismy, przeciwstawia sie zdecydowanie 
N a e g e 1 i, ktôry omawia krytycznie zdania tych autorôw oraz ich ma- 
terjaî dowodowy. Niemniej nie mozemy odrzucic mozliwosci, ze ktôrys 
z naszych przypadkôw z biegiem czasu wykaze cechy N. zî. Konieczna jest 
tu dluga obserwacja.

Rôwniez trzeci zarzut dotyczy zagadnien z zakresu N. zî., ktôre nie 
sa jeszcze rozstrzygniçte. Jako choroby, ktôre moga zmienic istniejacy po
przednio obraz hematologiczny N. zî., wymienia siç: rak, gruzlicç, cho
roby osierdzia ( N a e g e l i ,  T e m p k a  i in.).

Niewiele jest literaturze dokîadnie opisanych przypadkôw tego rodza- 
ju, ktôre pozwalaja przesledzic przebieg choroby i jej objawôw u danego 
pacjenta. Azeby môc wyrobic sobie wlasne zdanie w tej sprawie i nie 
opierac siç na wnioskach autorôw, staralismy sie odszukac materjal fak- 
tyczny cytowanych czesto autorôw. Udalo nam sie to tylko czçsciowo. I tak 
przypadek W e i n b e r g’a zdaje sie nie nastreczac watpliwosci, gdyz 
istniejaca N. zî. zostaîa przez rak zoladka rzeczywiscie przeksztaîcona 
w niedokrwistosc podbarwliwa. W przypadku S o n n e n f e 1 d’a wy- 
stapiîa zmiana typowego B i e r m e r ’a na normoblastozç przez rak zo
ladka, ktôry zostal wykryty dopiero na sekcji. Lecz istnieja takze donie- 
sienïa przeciwne. Z a d e k opisujace dwôch chorych na N. zî., u ktôrych 
az do zgonu obraz krwi pozostat typowy, pomimo istnienia rozleglego raka 
zoîadka stwierdzonego za zycia i na stole sekcyjnym. Najwazniejsza w tej 
rôznorodnosci obrazôw rôle odgrywa niewatpliwie obecnosc lub brak prze- 
rzutôw szpikowych.

Co do gruzlicy plue nie znalezlismy wogôle opisôw odpowiednich przy
padkôw. Znana jest rzecza, ze wystapienie gruzlicy plue jako powikîanie 
N. zî. nalezy do wybitnych rzadkosci. M a t h i a s  na 36 oglçdzin po- 
smiertnych u zmarlych na N. zî. nie znalazî w zadnym przypadku czynne- 
go procesu gruzliczego. Podkreslic wypada, ze wiasnie w okresie zycia, 
w ktôrym wystepuje N. zî., gruzlica plue jest w okolo 10% wszystkich 
zgonôw powodem zgonu, czyli ze gruzlica plue jest niemal najczestsza cho- 
roba spotykana na stole sekcyjnym. Biorac to pod uwage, mozna przyjac
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bez wielkiego bîedu slusznosc wniosku, ze te dwie choroby niejako wzajem- 
nie sie wykluczaja.

Takze o chorobach miçsnia sercowego nie znalezlismy, prôcz wzmia- 
nek o ich rzekomem znaczeniu, zadnych opisôw odpowiednich przypadkôw.

Z naszych 8 chorych nie biermierowskich 3-ch zmarîo juz w kilka mie- 
siecy po opuszczeniu Kliniki, jeden na postçpujaca gruzlice (11), dwoje 
prawdopodobnie na niedomogç serca (przyp. 12 i 14). Przy zastosowaniu 
powyzszego tlomaczenia o mozliwosci zatarcia przez wikiajace choroby 
istniejacego poprzednio, lecz moze niewykrytego obrazu N. zl., moznaby 
u nich przypuszczac tio Biermerowskie, lecz w sposôb przekonywujacy 
dowiesc go nie mozna. Inni chorzy, o ile nam wiadomo, zyja dotychczas. Nie 
dowiedzielismy sie tez, aby u ktôregokolwiek z nich wystapiiy objawy N. 
zl. podobnie jak i chorego J. P. (przyp. 10), ktôry 3 lata przedtem mial 
okreisowo wskaznik podwyzszony. Chory ten czuje sie dobrze, chociaz obja
wy nerwowe nie ulegly zadnej zmianie.

Musimy zatem, zgodnie z B r  e m e r ‘e m i in., przyjac, ze istnieja 
zespoLy myelopatji powrôzkowych bez cech anemji zlosliwej we krwi. 
W naszym materjale stosunek liczbowy myelopatji powroékowych w N. zl. 
i bez niej przedstawia si§ jak 6 : 8, podobne proporc je podano i z innych 
stron.

Kily nie mozna bylo stwierdzic u zadnego z tych chorych. Plyn môzgor- 
dzeniowy w jednym tylko przypadku (12) przedstawia zmiany godne uwa- 
gi i to o charakterze podobnym, jak w dwôch (7 i 9) przypadkach grupy 
„B i e r m e r  o w c 6 w”.

O czynnosci wydzielniczej zoladka znajdujemy w historjach chorôb nie- 
stety tylko u 3 chorych dane. W przypadkach 12-tym stwierdzono HCI 
0/10, w 13-tym 8/20, w 16-tym 8/16. Wolny kwas solny znajdowali 
w myelopatjach powrôzkowych niebiermerowskich B r  e m e r, a przed 
nim, jak on sam wspominal, M a c b r  i d g e i B a r n e s.

Neurologicznie znalezlismy u tych chorych podobne objawy, jakie 
przedstawialy myelopatje powrôzkowe „biermerowskie”. Poza tem, ze nie 
spotkalismy dodatkowych objawôw zapalenia wielonerwowego, nie zauwa- 
zylismy zadnych cech, ktôreby grupç t§ odrôznialy od grupy „biermerow- 
skiej”. Tak w jednej, jak i w drugiej grupie przewazaly zmiany ,,wiotkie”, 
co jest w zgodzie z opisywana wieksza czçstoscia zajecia sznurôw tylnych 
rdzenia.

Przedstawione przez nas przypadki myelopatji powrôzkowych bez N. 
zl. potwierdzaja zdanie, ze myelopatje tç nalezy uznac za odrçbny zespôl 
chorobowy. Musimy tu przyjac wplyw jakiegos czynnika szkodliwego, 
ktôry dziala podobnie na rdzen, jak nieznany jeszcze czynnik w chorobie
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B i e r  m e r ’a. Na odrebna patogenezç wskazuje tez stwierdzona niekiedy 
obecnosc wolnego kwasu solnego w tresci zoîadkowej.

W dawniejszej literaturze neurologicznej opisywano wystçpowanie mye- 
îopatji powrôzkowych, czyli t. zw. zajecia sznurôw bocznych i tylnych rdze
nia, zwykle w zwiazku z rôznemi chorobami wyniszczajacemi. P f e i f e r  
(w podrçczniku O p p e n h e i m’a) przyjmuje, ze w pewnej czçsci przy- 
padkôw myelopatji powrôzkowych istnieje na tle wrodzonego usposobie- 
nia „pewna slabosc i mala odpornosc poszczegôlnych systemôw wlôkien 
wzgl. nueronôw wobec szkodliwosci". Jako najczçstsze czynniki etjologicz- 
ne podawano ciezka niedokrwistosc. i chariactwo, pozatem bialaczkç, zim- 
nicç, posocznicç, cukrzycç, gruzlicç, alkoholizm, zapalenie wsierdzia wrzo- 
dziejace, zwyrodnienie starcze. Juz O p p e n h e i m przypuszczal, ze 
w wiekszosci jego spostrzezen, w ktôrych anemja i upadek sil byly wybit- 
ne, nie te zaburzenia odzywiania byly przyczyna schorzenia rdzenia, lecz 
ze oba stany patologiczne sa skutkami jakiejs wspôlnej szkodliwosci, czy to 
natury toksycznej, czy tez infekcyjnej.

W naszym materjale spotykamy coprawda w 2 przypadkach rozwiniç- 
ta  gruzlicç (przyp. 11 i 17), w innych jednak, poza objawami niedokrwi
stosci sredniego stopnia ((przyp. 10, 12, 13, 14 i 15) polaczonej ze zwyrod- 
nieniem miçsnia sercowego w 2 przypadkach, nie spotykalismy zadnych 
wyraznych cech chorobowych, ktôre dalyby sie klinicznie ujac i ktôreby 
mozna uwazac za czynnik etjologiczny dla zmian nerwowych.

Obszerne zestawienie chorôb innych narzadôw, istniejacych czçsto 
wspôlczesnie z myelopatja powrôzkowa, podaje Prylucki.

Myelopatje „niebiermerowskie” byly dotychczas rzadko tylko przed- 
miotem opoterapji. Rôwniez u naszych chorych prôby takienie byly podej- 
mowane. Rôzne jednak wzglçdy przemawiaja za przeprowadzeniem tego 
leczenia w sposôb nieodbiegajacy od podanego dla istotnej niedokrwistosci 
zlosliwej, gdyz doswiadczenie i w tych przypadkach moze przyczynic sie 
do postepôw w leczeniu i do glçbszego poznania istoty zmian nerwowych.

W n i o s k i.

1) Obraz kliniczny myelopatji powrôzkowych w naszym materjale od- 
powiada ogôlnie opisywanemu (parestezje, zaburzenia czucia glebokieigo, 
niedowlady, ataksja). Stosunkowo czçsto (w naszym materjale w 6-ciu 
z ogôlnej liczby 14-tu przypadkôw) spotyka siç go u chorych z niedokrwi- 
stoscia zlosliwa; moze on wystçpowac jednak takze u chorych z innemi 
cierpieniami, jak np. gruzlica, a w niektôrych wypadkach sprawa etjologji 
poozstaje wogôle zupelnie niejasna.
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2) Pizy zmianach krwi, typowych dla niedokrwistosci zîosliwej, spot- 
kac mozemy nietylko objawy rdzeniowe (myelopatje powrôzkowe), ale 
takze objawy zapalenia wielonerwowego. Byc moze, ze czynniki indywi- 
dualne, czy inné dodatkowe, odgrywaja rol§ decydujaca w tem, jaka czçsc 
ukîadu nerwowego zostaje zajçta (B r  e m e r).

3) U naszych chorych leczenie objawôw nerwowych w przypadkach 
niedokrwistosci zîosliwej, jakkolwiek niedostateczne z punktu widzenia 
norm wspôlczesnych, daîo jednak dobre wyniki w przypadkach z objawa- 
mi polineurytycznemi.
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O ZNACZENIU WIEKÜ W KLINICE I PATOLOGJI 
PARKINSONIZMU POSPIACZKOWEGO.

podal
KAZIMIERZ DABROWSKI (Warszawa).

Wiek chorych jest ciekawem zagadnieniem w klinice i w patologji 
parkinsonizmu pospiaczkowego. Klinicysci dawno juz zauwazyli, ze inné 
objawy wystçpuja u chorych mlodych, a inné u osobnikôw starszych. I od- 
wrotnie wiedziano dawniej, przed pojawieniem siç nagmiiinego zapalenia 
mozgu, ze prawdziwa choroba P a r k i n s 0 n’a wystepuje prawie 
wylacznie u osôb starszych, podczas gdy u osôb miodszych niezmiernie 
rzadko spotykamy podobny zespôi objawôw. Zapewne nie popelni siç dzis 
omylki, uwazajac za parkinsonizm pospiaczkowy opisywane w dawnej 
literaturze przypadki choroby P a r  k i n s 0 n’a w wieku mlodym. 
Nie zauwazano tylko schorzenia pierwotnego, ktôre nieraz przebiegalo nie- 
postrzezenie. Oswietlenie tego zagadnienia w parkinsonizmie pospiaczko’ 
wym jest bardzo aktualne, wlasnie obecnie, kiedy w najrozmaitszych pro- 
cesach patologicznych coraz bardziej bierze siç pod uwage znaczenie pod- 
loza i rozgrywajacych sie w niem procesôw ewolucyjnych i inwolucyjnych. 
W zwiazku z tem nasze dalsze rozwazania maja na celu przyczynienie sie 
nieco do oswietlenia tego zagadnienia.

S. A. Urodzona w roku 1909,, w roku 1921 zachorowala na grype, pôzniej bardzo 
duzo spala, nastçpnie -— poprawa. Dopiero pôzniej wystapilo drzenie w prawej konczy- 
nie gôrnej, jednoczesnie rozwinçlo sie oslabienie tej konczyny. W roku 1924 zostaia 
przyjeta do schroniska.

24.4.1924. Mowa monotonna, wyraz twarzy maskowaty, spowolnienie ruchôw; zre- 
nice prawidlowe; napiçcie prawej konczyny gôrnej i prawej konczyny dolnej wzmozo- 
ne, z wygôrowaniem odruchôw; B a b i n s k i  po prawej stronie dodatni. Prawa 
konczyna gôrna wykazuje staie rôwnomierne drzenie, niezmieniajace siç przy ruchach.
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4.5.1924. Przy patrzeniu w bok w obie strony zjawia siç szczegôlny szybki oczo- 
plas. Silne mruganie chôd, obustronnie na palcach, przyczem chora pociaga nieco pra
wa noga. Drzenie prawej konczyny gômej ustaje podczas chodzenia. Mowa staje siç 
czasem bezdzwiçczna. Spowolnienie psychiczne, chora odpowiada nawet na proste py- 
tania dopiero po dlugiem wahaniu. Euchy prawej konczyny gômej ograniczone, rôw
niez ograniczone ruchy mimiczne, smiech sztywny, przyczem pacjentka lekko siç czer- 
wieni Okresowo wystçpuje zaburzenie ruchôw w malych stawach dloni, czasamo zdol- 
nosc wykonywania ruchôw jest duza), Stawy palcowe dloni pozostaja. w nadanem im bier- 
nie ulozeniu; tylko kciuk wraca zawsze do ulozenia pierwotnego. Odruchy sciçgniste z 
prawej strony wzmozone. Dolne konczyny wykazuja z prawej strony wzmozone napiçcie, 
odruchy sciçgniste zachowane obustronnie, klonusôw brak. W czasie opukiwania palcôw 
nôg wystçpuja ruchy poszczegôlnych palcôw, konczace siç skurczowem zgieciem grzbie- 
tnwem palucha. Czasem wystçpuja przytem drgania. Prawa stopa w ustawieniu kon- 
skiem. Przy biemych. ruchach w stawie skokowym napotykamy na silny opôr. Ruchy 
czynne sa mozliwe z jednoczesnem napinaniem siç antagonistôw. Sila ruchowa w du- 
zym stopniu oslabiona. Zdaje siç, ze czasem wystepuje obecnie podwôjne widzenie. 
Pod wzgledem psychicznym stwierdsa siç niedorozwôj umyslowy, chora byla zawsze 
psychicznie uposledzona, w szkole robila slabe postçpy. Pisze stosunkowo niezle, przy 
pisaniu dluzszych slôw wystçpuja przerwy, zbacza od linji prostej, daje siç zauwazyc 
sklonnosc do mikrografji.

28.8.24. Pacjentka w nocy czçsto niespokojna, napadôw nie zauwazono. W roku 
nastçpnym stan nie ulega zmianie, pacjentka otrzymuje leczenie ortopedyczne i me- 
chanoterapjç.

2.1.1926. Wystapienie slinotoku. Zwiçkszylo siç drzenie prawej dloni, mowa jest 
utrudniona. W ciagu nastçnych tygodni zwiekszenie slinotoku.

14.7.26. Pacjentka nagle pada bez przytomnosci, zasinienie twarzy, skurcze tonicz- 
ne w prawej rçce. Zaraz potem B a b i n s k i  prawostronnie wyraznie dodatni. 
W tym czasie status byl nastçpujacy: prawa szpara powiekowa wçzsza, dolna galazka 
prawego nerwu twarzowego unerwia troszeczkç slabiej, mowa monotonna, spowolnio- 
na, zachrypniçta. Ruchy w prawej konczynie gômej silnie ograniczone, zgiçcie w sta
wie îokciowym mozlitve najwyzej do 90 stopni, wyprostowanie rôwniez niecalkowite. 
Przy zginaniu paliczkôw podstawowych nastçpuje silne zgiçcie grzbietowe w stawie 
nadgarstkowym. Drzenie o duzych oscylacjach. Konczyna gôrna lewa poza lekkiem 
drzeniem ruchowo bez zmian, Czucie prawidlowe, odruchy brzuszne obustronnie do- 
datnie, ruchy dolnej konczyny prawej silnie ograniczone. Zgiçcie w stawach mozliwe 
tylko czçsciowo, silnie wzmozone napiçcie miçsniowe. Przykurcz stopy w ustawieniu 
konskiem. Lewa konczyna dolna bez zmian. Babinskie niezawsze daje siç wywolac.

8.9.1927. Bôle o charakterze ischjadycznym w prawem biodrze. Parestezje w pra
wej konczynie gômej.

23.10.27. Nagle zaslabniçcie, pacjentka byla kilka sekund nieprzytonma, skarzyla 
siç potem na bôl glowy. Podobny napad powtôrzyt siç kilka dni pôzniej.

9.12.27. Wyprostowanie stawu kolanowego z nalozeniem opatrunku gipsowego. 
Pôzniej silne bôle, chora czçsto krzyczy. W zwiazku z zalozonym gipsem powstaje od- 
lezyna, ktôra siç szybko goi.

Lipiec 1928. Tenotomja prawego sciçgna A c h i 1 1 e s a w narkozie. Wyzdro- 
wienie.

We wrzesniu 1928 pacjentka chodzi lepiej niz przed operacja. Styczen 1929. Po- 
nowny napad utraty przytomnosci.
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Marzec 1929. Pacjentka czçsto siç przewracala, ostatnio jest w nocy niespokojna, 
krzyczy. i jçczy z powodu bôlôw. Bôle sa w prawej nodze, chora nie moze na niej sta
nce. Stan w marcu 1929: mowa silnie zwolniona, monotonna, przerywana, zachryp- 
niçta, czasem prawie zupelnie atoniczna. Prawa konczyna gôma w porôwnaniu ze sta- 
nem poprzednim niezmieniona, grube drzenie zmniejsza siç przy ruchach zamierzo- 
nych. Ruch krçcenia piguîek zaznaezony. Z lewej strony drzenie nieznaczne. Prawa kon
czyna dolna poza obnizeniem sily miçsniowej i ograniczeniem ruchôw wykazuje silne 
wzmozenie napiçcia miesniowego. W spokoju widac bardzo silne, grube drzenie poza- 
piramidowe. Po stronie lewej nie szczegôlnego.

29.5.29. Pacjentka zostaje przeniesiona na oddzial wewnetrzny ze wzgledu na stan 
plue (gruzlica) i umiera tam 26.9.29. po krwotoku plucnym.

S e k c j a wykazala przewlekla gruzlicç plue, a pozatem owrzodzenia gruzlicze 
w krtani i w jelitach. W môzgu makroskopowo poza zanikiem istoty czarnej nie zna- 
leziono zmian patologicznych.

B a d a n  i e h i s t o l o g i c z n e :
Skrawki zostaly sporzadzone z najrozmaitszych czçsci môzgu i zabarwione wedlug 

rôznych metod.
K o r a m ô z g o w a: przedewszystkieni musimy stwierdzic ogôlne zmniejsze- 

nie siç ilosci komôrek; przyczem redukeja ta odnosi siç do wszystkich czçsci kory 
môzgowej, nie umiejscawiajac sie specjalnie w zadnej warstwie. Ilosciowo redukcjç 
komôrek zauwazamy zarôwno w gôrnych, jaki w dolnych warstwaeh, a poszczegôlne 
elementy wykazuja zmiany patologiczne, najczçsciej w sensie atrofji sklerotycznej, 
podobnej w zasadzie do tej, jaka spotykamy przy starczych schorzeniach môzgu. Co- 
prawda czasem spotykamy rôwniez ogniskowe braki komôrek, specjalnie wyraznie wi- 
dzimy to w trzeciej warstwie. (patrz. rys. 1.). W tych wypadkach jednakze mozna naj- 
czesciej stwierdzic zwiazek ze schorzeniem naczyn. W korze najwiecej rzueaja siç 
w oezy ciçzkie zmiany naczyn. Spotykamy tu duze twory o zgrubialych scianach, ja- 
kie zwyklismy znajdowac naogôl tylko w przypadkach ateromatycznych zmian star
czych. Naokolo tych naczyn o zgrubialych scianach, czçsto shomogenizowanych, wzglçd- 
nie w przestrzeniach limfatycznych mozemy rozpoznac barwik krwi, jako pozostalosc 
przebytego krwotoku, albo tez rozmiçknienia. Podkreslic nalezy rôwniez silne rozszerze- 
nie galazek zylnych, w ktôrych czçsciowo spotykamy i zakrzepy. Nigdzie nie widac 
procesôw zapalnych. Preparaty myelinowe kory wykazuja silne zwyrodnienia splotôw 
wlôkien rdzennych, nawet wlôkna promieniste kory ulegly wybitnemu uszkodzeniu. 
Systemy wlôkien poziomych, o ile jeszcze zostaly zachowane, wykazuja procesy wybit- 
nej demyelinizaeji i zwyrodnienia.

J a d r  a p o d s t a w y: w miazszu ciala prazkowanego nie znajdujemy naogôl 
wybitnych zmian. Ilosc zorôwno malych jaki duzych komôrek wydaje siç niezmieniona, 
komôrki same, szczegôlnie dotyczy to komôrek duzych, sa, zdaje siç, w wiçkszosci 
naruszone. To samo dotyczy komôrek wzgôrka wzrokowego, Zmiany naczyniowe nato
miast spotykamy takie same jak w korze ( p a t r z  r y s .  2.). W kuli bladej znaj
dujemy ciekawsze zmiany. Same komôrki nerwowe sa po wiçkszej czçsci normalne, 
natomiast spotykamy w poszczegôlnych komôrkach zjawiska pçcznienia o duzem natç- 
zeniu z tworzeniem siç czapek jadrowych i slaba barwliwosc az do wystçpienia cieni 
komôrek wlacznie.

Juz w preparatach toluidynowych zwracaja uwage ciekawe zmiany brzezne wywo- 
lane przez zlogi w samych scianach naczyniowych i naokolo scian. Pozatem rozpozna- 
jemy w tkance zlogi substancji, zawierajacych wapn, ktôre siç stracily w postaci bez-
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ksztaltnych mas. W skrawkach haematoksylinowych produkty te wystepuja jeszcze 
wyrazniej, mozna nawet zauwazyc zrzadka w sciankach naezyn substaneje ciernno za- 
barwione. Nie doszlo tu jednak do powstania prawdziwych inkrustacji. Specyficznosc 
tych zmian naczyniowych jest tu szczegôlnie charakterystyczna i wyrôznia siç pla- 
stycznie w porôwnaniu ze zmianami wystçpujacerni w innych okolicach. Wogôle naczy- 
nia jader podstàwy wykazuja ogôlne zwyrodnienie scianek naczyniowych, czasem moz
na nawet w ich otoczeniu spotkac malenkie krwotoki i zbiorowiska komôrek okraglych. 
Nie wygladaja one jednakze na prawdziwy naciek, lecz nalezaloby je raczej okreslic 
jako produktywnie bujajace komôrki rozbiôrcze. Za tem ostatniem ujçciem przemawia 
obecnosc barwika. W samej kuli bladej spotykamy miejscami wybitne ilosci zelaza, 
zarôwno wolnego wsrôd tkanki, jak i w otoczeniu naezyn, wgzglednie zwiazanego z ele- 
mentami g'ejowemi. Przekroje myelinowe przez cialo prazkowane, wykazuja zmniej- 
szenie siç ilosci wlôkien i mniejsza barwliwosé tych peczkôw, ktôre przebiegaja przez 
striatum i sa uwazane za pasma wlôkien korowych. W kuli bladej obraz wlôkien jest 
prawidlowy, natomiast wszystkie pçczki wlôkien polozone w obrçbie istoty czarnej 
wykazuja zniszczenie swych czçsci skladowych w duzym stopniu, a czesciowo i caîko- 
wicie. W istocie czarnej spotykamy naogôl ten sam obraz co we wszystkich innych 
przypadkach parkinsonizmu, mianowicie calkowity zanik i zniszczenie materjalu ko- 
môrkowego, przyczem na miejscu zniszczonej tkanki powstala blizna. Znajdujemy reszt- 
ki barwika i glej bujajacy, ktôry wypelnia zniszczona okolicç, Nie spotykamy tutaj 
odczynu zapalnego, natomiast znajdujemy corpora amylacea w duzej ilosci. W jadrze 
zçbatem zwraca uwage wybitne schorzenie wstegi komôrkowej, polaczone, co dziwniej- 
sze, z rozrostem elementôw glejowych, specjalnie mikrogleju. Na pierwszy plan wysu- 
wa sie szczegôlnie pecznienie komôrek. Pozatem spotykamy zmiany naczyniowe, pokry- 
wajace siç naogôl z terni, jakie poznalismy w innych odcinkach. Schorzenia komôrek 
nerwowych znajdujemy rôwniez w innych jadrach centralnych môzdzku. Kora môzdz
ku wydaje siç mniej dotknieta, gdyz zarôwno komôrki ziarniste, jak i komôrki P u r- 
k i n j e’g o sa niezmienione. W rogu A m m o n’a zmiany sa szczegôlnie ciekawe: 
w sasiedztwie pasma komôrek piramidowych widzimy nagle pas, w ktôrym zniszczone 
sa wszystkie komôrki nerwowe rozbiôrcze, komôrki barwikowe, elementy glejowe naj- 
rozmaitszego rodzaju, komôrki scian naczyniowych i najrozmaitsze rodzaje gleju two- 
rza obszar, ktôry, okazuje siç, jest koncowem stadjum rozleglego zwyrodnienia i na
lezy go zakwalifikowac jako sklerozç. (patrz rys. 3.).

Reasumujac wyniki badania stwierdzamy rozlany procès degeneracyj
ny gîôwnie w korze mozgowej. Tutaj doszîo do zwyrodnienia, ktôre z jed- 
nej strony nalezy uzaleznic od ogôlnie dzialajacego rozsianego czynni- 
ka, z drugiej strony od zwyrodnienia ogniskowego, stojacego bezsprzecznie 
w zwiazku ze schorzeniem naezyn. Jest rôwniez pewnem, ze w chwili obec- 
nej niema zapalnego schorzenia kory chociaz oczywiscie zmiany, ktôre 
stwierdzamy, nie moga wylaczyc istnienia takiego schorzenia we wcze- 
sniejszym okresie. Procès degeneracyjny elementôw nerwowych jest w ja
drach podstàwy nie tak wybitny jak w korze, i tylko istota czarna wyka- 
zuje calkowite zwyrodnienie, jak to zwyklismy widziec we wszystkich przy
padkach parkinsonizmu. Rôwniez godnem uwagi jest w naszym przypad- 
ku zwyrodnienie naezyn w kuli bladej i w mniejszym stopniu w pozosta- 
lych zwojach podstàwy. Pozatem zmiany w obrebie jader centralnych
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môzdzku, ktôre rôwniez polaczone sa z ciçzkiemi zmianami naczyn, i wre- 
szcie zwyrodnienie sklerotyczne czesci formacji rogu A m m o n’a, 
przedstawiajace typowa segmentarna skleroze tej okolicy.

P r z y p a d e k  2. — K. M. Urodzona w roku 1859, panna. pomocnica domowa. 
W roku 1918 zachorowala jakoby na grype môzgowa. Od lat reumatyzm stawowy 
z opuchniçciem stawôw kolanowych i palcowych. W roku 1920 — udar môzgowy z pra- 
wostronnem porazeniem, ktôre przeszlo. 1932 — opuchniçeie nogi, dusznosc, od tego 
czasu pacjentka moze siç wyprostowac i poruszac tylko powoli; stan jej wciaz sie 
pogarsza. Przyjecie do szpitala 19.8,33.

Stan neurologiczny: nerwy czaszkowe poza lekka .prawostronna pareza nerwu twa- 
rzowego bez zmian, niespokojne ruchy glowa o charakterze drzenia, twarz maskowata 
nieruchoma. Konczyna gôrna prawa: ruchy czynne w stawach zniesione, bierne ru
chy mozliwe, przykurcz w stawie Jokciowym; zaniki miçsniowe, osiabienie sily rucho- 
wej, odruchy zachowane. Lewa konczyna gôrna: ruchy czynne i bierne zachowane, 
napiçcie wzmozone o charakterze pozapiramidowym, zaniki miçsniowe i osiabienie gru- 
bej sily ruchowej, chociaz mniejsze niz po stronie prawej. Odruchy zachowane, ale 
w porôwnaniu ze strona prawQ ©slabione. Odruchy brzuszne nie daja siç wywolac. 
Kohczyny dolne: zaniki obustronne, ruchy czynne ograniczone, sila ruçhowa oslabiona, 
z lewej strony wiçcej niz z prawej ; napiecie wzmozone o charakterze pozapiramidowym. 
Odruchy sciçgniste zachowane rôwne. Brak objawôw piramidowych. Mowa niewyraz- 
na, zamazana, Rozpoznanie: parkinsonizm pospiaczkowy.

W sierpniu 1933 chora zostala przeniesiona do schroniska. 21.8. pacjentka jest 
okresowo zupelnie zamroczona, zdezorjentowana, zanieczyszcza siç. Odlezyna. 4 9. 
zwiekszajiice sie og'ôlne osiabienie i pogarszanie siç od.ezyny. 6.9. Exitus letalis.

Na s e k c j i badanie môzgu zmian nie wykazalo.
B a, d a n i e h i s t o l o g i c z n e .  — K o r  a m ô z g o w a :  Na roz- 

maitych przekrojach mozna najpierw stwierdzic, ze warstwowa budowa kory nie zo
stala powazniej uszkodzona, ze wszçdzie widzimy prawidlowa budowç Pod wzglçdem 
czysto ilosciowym widzimy pewne schorzenie degeneracyjne poszczegôlnych czçsci ko
ry, przyczem w pierwszym rzçdzie sa dotkniçte gôrne warstwy kory. Tutaj widzimy 
redukcje komôrek drugiej warstwy i pozatem -wszçdzie braki komôrkowe w gôrnych 
czçsciach warstwy trzeciej. Duze komôrki piramidowe trzeciej warstwy sa naogôl le- 
piej zachowane i braki sa tutaj raczej ogniskcwe. W okolicy ruchowej widzimy zacho
wane prawidlowo duze komôrki warstwy piatej, gdyz wogôle zostaly nienaruszone war
stwy glçbokie. Pozatem widac zgrubienie naczyn, moze miejscami lekkie zwiçkszenie 
ich ilosci, rôwniez male lakuny naokolo naczyn W stozkach istoty rdzennej kory zmiany 
naczyniowe sa jeszcze wyrazniejsze i tu mozemy zaobserwowac naokolo naczyn skupie- 
nie komôrek rozbiôrczych. Wyraznych odczynôw zapalnych brak, choc czasem spotyka 
siç w scianach naczyn pojedyhcze komôrki naciekowe. Preparaty myelinowe wykazuja 
odpowiednio do preparatôw komôrkowych, zwyrodnienie wlôkien rdzennych, szczegôt 
nie splotôw wlôkien poziomych, ale rôwniez i zwyrodnienie wlôkien promienistych 
w obrçbie zakonczeh nerwowych.

Z w o j e  p o d s t a w y :  Budowala ciala prazkowanego jest niezmieniona. Za- 
rôwno male, jak i duze komôrki sa zgrupowane prawidlowo; mozna stwierdzic pewne 
zmniejszenie siç ilosci komôrek, przyczem jednak widzimy, ze ta  redukcja nie dotyczy 
calego ciala prazkowanego. Szeczegôlnie charakterystyczne sa zmiany naczyniowe, ktô-
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re obejmuja prawie wszystkie naczynia duzego kalibru: zgrubienie sciany, ktôre prze- 
waznie zalezne jest od zwiekszenia sie objçtosci warstw zewnçtrznych. Intrima i ela- 
stica nie wykazuja zwykle ciezszych zmian. W niektôrych naczyniach doszlo do krwo- 
tokôw, ktôre powstaly w zwiazku z utworzeniem sie zakrzepôw. Tutaj widzimy tez 
okolice silnie przekrwione. Niema wiçkszych rozmieknien ani tez martwic prosôwkowych. 
W kuli bladej znajdujemy wyrazna redukcjç komôrek, duza ilosc wolnego zelaza 
w tkance, jakotez i wokôl naczyn o zgrubialyeh scianach, w ktôrych czasem mozna 
rozpoznac dziwne inkrustacje. (p a t r  z r  y s. 4.). Co siç tyczy schorzenia kuli bla
dej, to okazuje siç, ze stan komôrek jest bardzo zmienny, gdyz spotykamy naprzemian 
w wysokim stopniu zwyrodniale, obok wygladajacych prawidlowo. Komôrki jadra 
ansae lenticularis sa wybitnie stluszczone, o wiele bardziej, niz zwyklismy spotykac 
przy czçsto istniejacych tu zwyrodnieniaeh. Procesy zwapnienia s<i w naczyniach kuli 
bladej conajwyzej tylko zaznaczone. Preparaty myelinowe wykazuja zmniejszenie siç 
ilosci wtôkien endogennych w ciele prazkowanem, a pozatem rozlane, ale miejscami 
i wiçcej ogniskowe zmniejszenie sie ilosci wlôkien w kuli bladej, glôwnie w jej czlonie 
zewnçtrznym.

We wzgôrku wzrokowym stosunki sa mniejwiçcej prawidîowe, poza stluszczeniem 
komôrek, odpowiadajacem mniejwiçcej wiekowi pacjenta i zmianami naczyniowemi. 
ktôre zasadniczo sa zgodne ze spotykanemi w pozostalych miejscach.

S r ô d m ô z d z e  i okolica jader nerwu okoruchowego jest nienaruszona, ko
môrki c prawidlowym ksztalcie i w prawidlowej ilosci. Istota czarna wykazuje obu- 
stronnie wybitne zrniany, ktôre jednak sa po jednej stronie silniejsze niz po drugiej. 
Wiçksza czçsc komôrek barwikowych jest zwyrodniala, chociaz pozostaly pojedyncze 
wyspy komôrek dobrze zachowanych. Czesci przysrodkowe istoty czarnej prawie zu- 
pelnie zniszczone i tylko czçsci boczne wykazuja wieksza ilosc elementôw nienaruszo- 
nych. Sam obszar komôrkowy jest silnie porowaty, wykazuje pewne zwiekszenie i’o- 
sci naczyn o zgrubialyeh scianach, natomiast nie znajdujemy zmian zapalnych W oko- 
iicy podstawy mostu stosunki sa mniejwiçcej prawidîowe.

M ô z d z e k: Komôrki jadra zebatego sa wybitnie skurezone, sklerotyczne i stlusz- 
czale. Pozatem widac wyrazne braki komôrkowe. W korze komôrki P u r k i n j e’g o 
sa po wiçkszej czçsci prawidîowe. Uderzajacem jest obfite wystçpowanie corpora amy- 
lacea w zawojach môzdzku, zarôwno w istocie rdzennej jak vw korze, twory te osiaga- 
ja  nieraz duzy rozmiar. Pod wzglçdem wlôkien rdzennych môzdzek wykazuje mniej
wiçcej normalna budowe; w r d z e n i u  p r z e d î u z o n y m  rzueaja siç w1 oezy 
zakrzepy w naczyniach, natomiast jesli chodzi o komôrki, budowa rdzenia jest mniej
wiçcej prawidiowa. Pojedyncze komôrki o zmianach ostrych lub przewleklych spoty
kamy czçsciej, nizby to odpowiadalo wiekowi chorego.

S t r e s z c z e n i e :  widzimy stosunkowo wybitne, choc niecalko- 
wite zwyrodnienie istoty czarnej po obu stronach. Pozatem znajdujemy 
zmniejszenie siç ilosci komôrek w kuli bladej i silniejsze zwyrodnienie 
jadra zçbatego môzdzku. W korze warstwy gôrne zubozaly stosunkowo 
pod wzglçdem losci komôrek, jednak brak zupelnie wyraznych ubytkôw. 
Naczynia krwionosne wykazuja zmiany w duzym stopniu odpowiadajace 
wiekowi pacjentki; sa one nawet pod pewnym wzglçdem stosunkowo do
brze zachowane, napewno zas nie ulegly ciçzszym zmianom, niz spotykane 
normalnie w tym wieku.
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P r z y p a d e k  3. P. L. — 22 lata, kelner, zachorowal przed rokiem na grypç, 
w nocy nie môgl zasnac, spal zato w dzien. Od pewnego czasu wrazenie sztywnosci 
w calem ciele, trudnosci w chodzeniu, slinotok, w ostanim czasie podobno pogorszenie 
wzroku, brak zmian psychicznych:

Listopad 1920: objektywnie: prawa zreniea szersza od lewej, prawie nieruchoma, 
oczoplg.s nastawczy przy spojrzeniu w prawo. Konczyny gôrné: zaznaczony rigor, od- 
ruchy brzuszne dodatnie. Konczyny dolne: zaznaczone przykurcze, brak objawôw pi- 
ramidowych. Przy chodzeniu trzyrna tulôw i glowe sztywno.

Listopad 1924. Jçzyk zbacza wyraznie na lewo. Drzenie powiek i rak, przyspie- 
szenie tçtna. Silnotok. Mowa nosowa. 12.1.1924. W miedzyczasie stan chorego malo siç 
zmienil, tylko od roku 1922 wystapilo wybitne pocenie siç bez goraczki.

Wrzesien 1924. Pacjent oddaje stolec i mocz pod siebie. Lewa zreniea jest duzo 
wezsza niz prawa i prawie nie reaguje. Drzenie bez zmiany, rigor obu nôg w pozycji 
zgiçcia, drzenie szczegôlne w prawy stawie skokowym. B a b i n s k i  z prawej 
strony?

Czerwiec 1925. Slinotok, silne pocenie sie bez zmian, paejenta trzeba karmic, zu- 
cie bardzo utrudnione, czasami nietrzymanie rnoczu i kalui. Zubozenie ruchowe i wy
bitne spowolnienie ruchôw; niedostateozna inerwaeja w zakresie nerwôw czaszkowych, 
zaznaczony niedowlad konwergencji. Ruchy galek ocznych powolne, przerywane, przy 
oddychaniu czçste glçbokie wzdychanie, unerwienie nerwu twarzowego przy ruchach 
mimicznych. lepsze. Lekkie trzçsienie gôrnej czçsci tulowia i glowy. Ruchy gôrnej kon- 
czyny silnie ograniezone, chory nie moze otworzyc piesci, przykurcz stawu kolanowego 
w zgiçciu, w innych stawaeh rôwniez ograniczenie ruchôw. Rigor konczyn z lewej stro
ny wiçkszy niz z prawej. Odruchy zachowane, zywe drzenie wszystkich konczyn, z le
wej strony wiçksze niz z prawej, czçsto zwiçksza sie przy ruchach zamierzonych. B a- 
b i h s k i i Ro s s o 1 i m o po prawej dodatni, po lewej sred. Stanie i chôd nie- 
mozliwe.

Lipiec 1926. Wybitne pocenie siç, wystçpujace od czasu do czasu, znika pod wply- 
wem atropiny.

Styczeii 1927. Przykurcz kciuka w zgiçciu, grozi odlezyna na dioni przez silnie 
zgiçty kciuk. Tenotomja. Polepszenie, ale nie wyzdrowienie. W nastçpnych latach stan 
pozostaje zupelnie bez zmiany, wreszcie w marcu 1931 chory zapada na zapalenie plue, 
wskutek ktôrego umiera.

S e k c j a wykazuje ropne zapalenie pecherza i miedniczek nerkowych, przerost 
serca, przerost blony srodkowej tetnicy glôwnej, zanik watroby, zwyrodnienie tluszczo- 
we watroby, swieze zapalenie plue zachlystowe.

B a d a i n i e  h i s t o l o g i c z n e :  kora môzgowa: normalna struktura bez 
zadnych charakterystycznych zniian czy to warstwowych, czy tez ogniskowych. Miej- 
scami mozna wpradzie spostrzec pewne zmniejszenie siç ilosci komôrek, ktôre jednak 
napewno nie osiaga stopnia powazniejszego. Zwraca uwagç tylko duza liosc zgrubia- 
lych naczyn, przyczem naczynia duzego kalibru specjalnie rzueaja sie w oezy. Widzi
my zgrubienia scian i miejscami lakuny naokolo naczyn. W przestrzeniach limfatycz- 
nych stosunkowo duzo barwika i komôrek przydankowych wypelnionych bogato bar- 
wikiem krwi, wzglçdnie barwikiem zelazistym, w istocie rdzennej platu czolowego 
widzimy silnie rozszerzone naczynia i przekrwienie zylne.

J  î  d r  a p o d s t  a w y: w ciele prazkowanem wyrôzniaja siç odrazu bardzo 
wybitnie rozszerzone naczynia o zgrubialych scianach. Sciany wykazuje ciçzkie zmiany.
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jednak nigdzie nie widzimy prawdziwego odczynu zapalnego. W miazszu ne znajdujemy 
zadnego ogniskowego zwyrodnienia, poza malemi lakunami wokôl zwyrodnialych na- 
czyn, natomiast widzimy uszkodzenie ogôlne, przyczem ucierpiaiy zarôwno male, jak 
i duze komôrki ciala prgzowanego. Rôwniez i kula blada zaw’iera mniej komôrek niz 
normalnie, tak samo spotykamy tu zmiany naczyniow’e o eharakterze podobnym, jak 
w ciele prazkowanem. Miejscami twmrzenie sie zakrzepôw i okolonaczyniowe wysiçki 
surowicze ,ale nigdzie niema odczynu zapalnego. Bujanie przydanki jest niewielkie, 
o eharakterze czysto produktywnym. To samo dotyczy wzgôrka. Preparaty myelinôwe 
z kory i ze zwojôw podstawowych wykazuja brak grubszych zmian. Wprawdzie znaj
dujemy w korze pewne zubozenie splotôw ponadpromienistych, jednakze wlôkna pozio- 
me sa w przeciwienstwie do tego calkiem dobrze zachow’ane. O ile chodzi o wlôkna 
ciala prgzkowanego widzimy pew’ne zmniejszenie sie ich ilosci i schorzenie zarôwno 
wlôkien wewnatrzpochodnych jak i przechodzacych. Kula blada wykazuje pod wzgle- 
dem wlôkien stosunki mniejwiçcej prawidlowe, to samo odnosi sie rôwniez do wlôkien 
pallidofugalnych. W istocie rdzennej m ô z d z k u  i w jadrze zçbatem môzdzku nie 
spotykamy zmian. I s t o t a  c z a r n a  wykazuje charakterystyczny obraz zarôw
no komôrek, jak i wlôkien.

P r z y p a d e k  4. — K. R. urodzony w 1901 roku, pomoenik mechanika. Pac- 
jent zostal przyjety do schroniska w kwietniu 1928 roku, z rozpoznaniem „Parkinso- 
nismus’, jako nastçpstwo grypy môzgowej i ogôlne oslabienie. Bôle glowy wystçpowaly 
zwykle napadowo. W roku 1920 paejent zachorowal z silna goraczka i bezsennoscia, 
ktôre trwaly osiem dni. Stan ten przeszedl po pewnym ezasie, jednakze w ciagu wielu 
miesiacy chory byl oslabiony. Nigdy nie bylo podwôjnego widzenia, ani tez sennosci. 
Juz w 6 miesiecy od poezatku choroby drzenia w obu barkach i silny ucisk glowy. Po 
nastenych 6 miesiacach W’ystapienie pewnej sztywnosci w lewej rece.

W pazdzierniku 1926 paejent leczyl sie w szpitalu, dostal zastrzyki tyfusu, sta- 
filokôw i mirjonu; poezem znikly drzenia w barkach i ucisk glowy. Do maja 1927 
zupelna remisja, nastçpnie w maju 1927 ogôlna sztywnosc z silnem drzeniem. Przy 
przyjçciu do schroniska stan byl nastçpujgcy: wybitna hypomimja, twarz lojotokowa, 
mowa monotonna, cicha, bez modulacji. Zrenice prawidlowe, ruchy galek ocznych bez 
zmian. Konczyny gôrne: sila miçsniowa dobra, ruchy z prawej strony bez zmian, z le
wej spow’olnione i ograniezone. Silne zgiçcie dloniow’e palcôw’ po lewej stronie, czynnie 
chory nie moze ich wyprostowae. Drzenie przedramienia i lewej dloni. Obustronnie 
wzmozone napiçcie, z lewej strony wiçksze niz z prawej, odruchy zywe. Odruchy brzusz- 
ne zachow’ane. Konczyny dolne: sila obustronnie dobra, spow’olnienie ruchôw, odruchôw 
sciegnistych brak. Niema ani rigorôw ani zaburzen ezueia. Pozapiramidowe drzenie 
stop, paejent nie moze chodzic, po kilku krokach zaczyna biec. Podczas chodzenia nie 
balansuje rekami, przyczem gôrna czesc tulowùa pochylona jest ku przodowi i kolana 
sa zgiçte. Po kilku krokach nastçpuje dziwny bieg, ktôry porôwnac mozna najprçdzej 
do podskakiw’ania przy jednoczesnej propulsji. Po przyjçciu chory zostal poddany ku- 
raeji malarycznej.

W czerwcu 1928 paejent odmawia juz chodzenia, twierdzi, ze stroni od ludzi, cie- 
szy siç, gdy jego wspôltowarzysze opuszczaja pokôj, nie moze môwic o swojej choro- 
bie, wskutek czego podobno uwazany przez otoezenie za glupiego. Nastrôj jest wyraz- 
nie depresyjny, musi bye strzezony ze wzgledu na obaw’ç samobôjstwa. Po pewnym cza- 
sie depresja przeszla. W sierpniu 1929 chory zostal odeslany do domu na urlop, gdzie 
prôbowal popelnic samobôjstwo przy pomocy gazu sw’ietlnego. Przybyl do szpitala, 
gdzie sie poprawil. W stanie zatrucia chory byl nieprzytomny, wystapily skureze wszy-
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stkich miçsni ciala. Nie stwierdzono objawôw piramidowych. Po przejsciu zatrucia 
gazem objawy parkinsonizmu wystapiiy wyraznie. Nastepnego dnia po przyjsciu do 
szpitala na pewnych odcinkach ciala wystapila dziwna pçcherzykowata wysypka. Pôz- 
niej pacjent znôw byî w schronisku, spokojny i nie zwracajacy uwagi, zaprzeczal wszel- 
kim podejrzeniom o zamiary samobôjcze. W nastçpnych latach stan pozostaje naogôl 
bez zmian, chory kilkakrotnie szedl na urlop i nigdy nie zdarzyla siç prôba samobj- 
stwa. 9.X.32. chory wyskoczyi z drugiego piçtra przytulku, znaleziono go z ciçzkiem 
damaniem czaszki i nôg, wskutek czego zmarl.

S e k  c j a wykazala: Zmiazdzenie przedniej i srodkowej jamy czaszkowej, jak 
-ôwniez urazowe rozmiekczenie môzgu.

B a d a n i e  h i s t o l o g i c i z n e .  K o r a  m ô z g o w a :  nie mozna stwier
dzic wyrazniejszych zaburzen w budowie cytoarchitektonicznej, conajwyzej ogôlne 
zmniejszenie ilosci komôrek nerwowych w gôrnych warstwach kory. Liczne krwawie- 
nia z naczyn najrozmaitszej wielkosci. Preparaty myelinowe wykazuja wybitne zmniej
szenie siç ilosci wlôkien rdzennych w istocie szarej kory. Stozki rdzenne kory sa calko- 
wicie nienaruszone. W c i e i e p r  a z k o w a n e m nie widac w komôrkach ner
wowych zadnych silniejszych zmian patologicznych, naczynia krwionosne sa wybitnie 
zgrubiale i shomogenizowane. Doszlo tutaj, podobnie jak w korze do przechodzenia krwi 
z naczyn. W oralnej trzeciej czesci kuli bladej znajdujemy ograniczone rozmiekczenie, 
napewno starszej daty, polaczone ze status cribrosus, zawiera ono liczne komôrki roz- 
biôrcze i komôrki z barwikiem krwi. Wybitnie duze ilosci barwika zelaza znajduja sie 
w obrçbie calej kuli bladej, nawet daleko od miejsc rozmiçklych. (rys. 5 i 6).

Nie znajdujemy naczyn inkrustowanych substancjami rzekomo wapniowemi, sa- 
me komôrki kuli bladej zostaly wedlug wszelkiego prawdopodobienstwa nieco uszko- 
dzone. Na preparatach myelinowych kula blada nie wykazuje zadnych wybitnych zmian 
patologicznych, coprawda mielismy do rozporzadzenia tylko preparaty z przekrojôw 
bardziej kaudalnych. Wlôkna ciala prazkowanego sa zachowane wzglçdnie dobrze. 
Prawie calkowite zniszczenie istoty czarnej, brak w niej prawie zupelnie zarôwno ko- 
môrrk. jak i wlôkien. Wzgô.'-ek wzrokowy i jadro czerwone bez zmian. W m ô z d z k u 
widzin.y zmiany w komôrkach jadra zçbatego, ktôre racze.i nalezy uwazac za posmiert- 
ne. Wstçga komôrkowa jest jednak pozatem miejscami zredukowana, a w niektôrych 
miejscach mozna rozpoznac resztki malych starych ognisk, zaleznych od zmian naczy- 
niowych. (rys. 7). Naczynia krwionosne czçsciowo silnie zmienione, szczegôlnie zgru
biale i bardzo rozszerzone.

Tarn, gdzie doszlo do malych prosôwkowatych rozmiekczen, spotykamy duze ilo
sci barwika zelazistego, obraz kory môzdzku wzglçdnie dobrze zachowany. Rôwniez 
w istocie rdzennej môzdzku mozemy stwierdzic stosunki prawidlowe.

R e a s u m u j a c wyniki badania tego przypadku, znajdujemy 
zwyrodnienie sredniego stopnia gôrnych warstw kory môzgowej, roz- 
miçknienie w kuli bladej i ogôlne wybitne zwiçltszenie ilosci zelaza rôw
niez w czçsciach nierozmiçklych. Pozatem calkowity zanik istoty czarnej 
i male stare prosôwkowate rozmieknienia w jadrze zçbatem. Pozatem znaj
dujemy, zapewne jako skutek smiertelnego urazu, rozsiane krwotoki, ktô
re jednakze nie stoja zapewne w zadnym zwiazku z procesem zasadni- 
czym.
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Podalismy powyzej cztery przypadki, rozpoznane, jako pôzne nastçp- 
stwa nagminnego spiaczkowego zapalenia môzgu. Jakesmy to juz zazna- 
czyli na wstçpie dobôr przypadkôw zalezal od dwôeh punktôw widzenia. 
Po pierwsze chodzilo o zbadanie nietypowych przypadkôw parkinsonizmu 
pospiaczkowego, po drugie chodzilo o zbadanie znaczenia wieku, jako za- 
gadnienia szczegôlnie nas interesujacego. Co siç tyczy drugiego zagadnie- 
nia to klinicystom dawno juz bylo wiadome, ze wiek chorych bynajmniej 
nie jest obojetny w przebiegu obrazu klinicznego. Wiemy dzisiaj na pod
stawie wiasnego doswiadczenia i licznych doswiadczen rôznych naszych 
i zagranicznych autorôw, ze cstry encefalit u mlodocianych tak czçsto da- 
je obrazy, conajwyzej wyjatkowo a przewaznie nigdy, niespotykane u do- 
roslych. Tu przedewszystkiem wymienimy zmiany psychiczne u mlodych 
encefalitykôw, mianowicie zmiany charakteru. Wiemy wprawdzie, ze 
i u dojrzaiego osobnika moga wystapic podobne objawy, mianowicie opi- 
sywane zmiany charakterologiczne, rôznia siç one jednak w takich wy- 
padkach znacznie od obrazôw klinicznych u mlodocianych. Dla naszej pra- 
cy nie posiada to wiçkszego znaczenia, gdyz w wybranych przez nas przy- 
padkach nie bylo zadnych objawôw chorobowych, ktôreby przemawialy za 
zmianami charakterologicznemi. W jednym przypadku spotykamy siç co
pra wda z ciçzkiem zaburzeniem psychicznem, zapewne z depresja prze- 
wlekla, choc zmienna w swem natçzeniu, ktôra spowodowala powazny za- 
mach samobôjczy i doprowadzila w koncu do udanego samobôjstwa. Wiçk- 
szosc wypadkôw wykazuje tez pewne objawy schorzenia psychicznego, ktô- 
re przejawia siç czçsciowo w ramach charakterystycznego zahamowania, 
czçsciowo pod postacia niepokoju psychicznego. Inny przypadek kompli- 
kuje siç istnieniem schorzenia o charakterze epileptycznym, ktôre samo 
przez siç, byc moze, mogio spowodowac zmiany psychiczne.

Poniewaz niniejsza praca opiera siç wyl^cznie na kryterjach histolo- 
gicznych, musimy najpierw stwierdzic ogôlnie, co mozemy wniesc do tego 
zagadnienia na podstawie wynikôw naszego badania. Wybôr przypadkôw 
o rôznym wieku przyniôsl nam przedewszystkiem bardzo ciekawy wynik. 
We wszystkich przypadkach znalezlismy zasadnicze zmiany, typowe dla 
parkinsonizmu pospiaczkowego. Wszçdzie widzimy wybitne zwyrodnienie 
istoty czarnej i nastçpnie niecharakterystyczne procesy zwyrodnienia 
w najrozmaitszych czçsciach pnia môzgowego i kory, o ktôrych jeszcze 
pomôwimy. Wazniejszym jednakze jest wynik badania, bçd^cy pod pew- 
nym wzglçdem niespodzianka. Wybitne zmiany naczyniowe, spotykane na- 
ogôl tylko u ludzi starszych, widzimy rôwniez u chorych mlodocianych. 
Procès starzenia siç aparatu naczyniowego jest godny uwagi, gdyz nie 
mozna go wytlumaczyc ani procesami zuzycia ani tez obarczeniem naczyn 
z powodu schorzenia nerek.
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Rôwniez wzglçdnie niewielkie zmiany miazszu wskazuja na to, ze nie 
chodzi tutaj o zjawiska wtôrne. Musimy wiçc stangc na stanowisku, ze 
wystepuje tu schorzenie naezyn w stosunkowo miodym wieku, ktôre dziç- 
ki swej powszechnosci nalezy uwazac za schorzenie pierwotne. Jest bar- 
dzo waznem, ze ciçzkie zmiany naczyniowe wystçpuja zarôwno w korze 
jak i w pniu môzgowym. Wiadomem jest, ze schorzenia naezyn w pniu 
môzgowym, mianowicie w zwojach podstawy i w srôdmôzdzu znajdowano 
w najrozmaitszych chorobach. Wazniejsze dla nas jest to, ze znajdujemy 
bardzo wybitne zmiany tegoz rodzaju i w korze môzgowej. Ten wynik 
wydaje siç nam wazny z nastepujacego powodu: jakesmy to juz zazna- 
czyli, wystçpuja wiasnie u miodych encefalitykôw objawy korowe, i bye 
moze to jest przyczyna, ze tak czçsto objawy psychiczne przewazaja wîa- 
snie u miodocianych chorych.

Jeslibysmy przyjçli, ze w czasie rozwoju kory naczynia maja specjal- 
na wrazliwosc, gdyz narazone sa na szczegôlne wysilki, to tlumaczyioby 
to ich konstelacyjna nadezulose i latwosc ulegania istotnym uszkodzeniom, 
uposledzajacym ich skomplikowana czynnosc. Z tego punktu widzenia ma- 
my tez tutaj przyklad stosunkowo latwej uraznosci aparatôw filogene- 
netycznie miodych, ktôre wykazuja zwiçkszona wrazliwosc wobec bodz- 
côw egzogennych i endogennych wskutek swej mlodosci w systemie rne- 
chanizmôw starych. Na to wskazuja doswiadezenia eksperymentalne na 
zwierzçtach i kliniczne wiadomosci neurologji i psychjatrji dzieciçcej, za 
tem przemawia tez jeden opisany przez nas przypadek, tyczacy siç czlo- 
wieka starszego, u ktôrego uklad naczyniowy byi stosunkowo nieznacznie 
uszkodzony. Widzimy tutaj wzmozona odpornosc ukiadu naczyniowego, 
wzglçdnie istniejace zmiany nie sa wiçksze od zmian odpowiadajacych da- 
nemu wiekowi. Trzebaby przeto przyjac, ze bodziec encefalityczny dzia- 
lal na mezoderme tylko podprogowo, poniewaz normalne fizjologiczne 
zmiany inwolucyjne mialy wiçkszy wpiyw, tak ze mezoderma pozostaia 
nieezula na nowy czynnik szkodliwy. Pomijamy w tym przypadku rôle, 
jaka odegraly skladniki indywidualne, w kazdym razie indywidualne czyn- 
niki sercowe i naczynioruçhowe nie byly bez znaezenia.

Musimy wskazac na jeszcze jedno uzupelniajace ten wynik spostrze- 
zenie. Zwraca uwagç, ze u miodych encefalitykôw istnieja tak ciçzkie 
zmiany powodujace napewno wybitne zmniejszenie siç sprawnosci na
ezyn. Wprawdzie najwiçksze zmiany znajdujemy w naczyniach duzego 
kalibru, podezas gdy naczynia wloskowate sa stosunkowo mniej zaatako- 
wane. Z tem zapewne wiaze siç, ze skutki tego rodzaju schorzenia nie 
sa zbyt ciezkie dla komôrek nerwowych. Z drugiej jednak strony sa tak- 
ze i zmiany naczyniowe, ktôre wtôrnie bezprzecznie musza wplynac conaj- 
mniej na krwiobieg naezyn wloskowatych. Ciezkie zmiany prekapillarôw
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i arterioli prowadza zawsze do zaburzenia funkcji w obrçbie siatki na- 
czyn wîoskowatych, tak ze nawet przy wzglçdnem nienaruszeniu morfolo- 
gicznem naczyn wîoskowatych ich dysfunkcja jest sama przez siç zrozu- 
miaîa. Tem ciekawszyni jest brak wiekszych ognisk rozmieklych, a istnie- 
nie tylko malych lakunarnych defektôw, ktôre same przez siç znôw bardzo 
przypominaja stany spotykane zwykle w procesach starczych, Z tetgo 
wiçc powodu wynik opisany przez nas rôzni siç od klasycznych przypad
kôw procesôw arteriosklerotycznych lub ateromatycznych, mimo iz od- 
dzielne elementy sa calkowicie jednakowe i tu i tain. Rôwniez zwraca uwa- 
gç, ze zmiany korowe podobne sa pod pewnym wzglçdem do reakcji inwo- 
lucyjnych. Widzimy poza ilosciowem zmniejszeniem siç elementôw komôr- 
kowych, specjalne uprzywilejowanie gôrnej warstwy kory przy jedno- 
czesnem zubozeniu we wlôkna tej okolicy. Pozatem widzimy zmiany sa- 
mych komorek, ktôre moglibysmy okreslic jako atrofjç sklerotyczna, 
zgodna morfologicznie ze starczemi zmianami komôrkowemi. Rezultatem 
tego jest obraz, ktôrego pozatem nie widzimy nigdy u mlodych chorych 
neurologicznych, tak ze moze tutaj trzebaby szukac nowej drogi prowa- 
dzacej ku zrozumieniu patogenezy i symptomatologji stanôw pospiaczko- 
wych u mlodocianych. Pozostaje oczywiscie kwestja otwarta, jaki czyn- 
nik patogenetyczny gra przytem rolç. Nie jest wyîaczone, ze wazna rôle 
odgrywaja procesy hormonalne, mozliwem jest jednak rôwniez, ze apara- 
ty hormonalne dopiero wtôrnie zostaja dotkniçte pod wzglçdem czynno- 
sciowym z powodu zaburzenia ich osrodkowo-nerwowej regulacji.

O ile chodzi o pierwsze rzucone pytanie, mianowicie o wybôr nietypo- 
wych przypadkôw parkinsonismu pospiaczkowego,to na podstawie przed- 
lozonego materjîau rozpatrzmy w jakim stopniu konstelacje rôznych pa
togenetyczny ch czynnikôw wplywaja na môzg i przebieg choroby. Pierw- 
szy przypadek wykazywal poza typowemi objawami parkinsonizmu po- 
spiaczkowego szczegôlne napady, ktôre musielismy uznac za padaczkowa- 
te, wygladajace przynajmniej czçsciowo jak prawdziwe napady epileptycz- 
ne. Poczatek przypomina nieraz napady wegetatywne, ktôre jednak wzma- 
gaja siç w przebiegu choroby, tak ze w rezultacie dochodzi do duzych na- 
padôw. Przypadek jest pozatem skomplikowany wrodzonym niedorozwo- 
jem umyslowym. Wreszcie przy koncu wystapila ciçzka gruzlica plue. 
Waznem jest w tym przypadku, ze nie byîo zadnych objawôw oponowych, 
ktôreby mogly wskazywac na gruzlicç. Rôwniez w ukladzie nerwowym nie 
znajdujemy zadnych zmian, mogacych wskazywac na uszkodzenie specy- 
ficzne. Jest natomiast ciekawem, ze znalezlismy ciçzkie zmiany w rogu 
A m m o n’a, jakie zwyklismy widziec w przypadkach epilepsji, tak ze 
ten wynik sam przez siç moze poprzec rozpoznanie wspôiistniejacej epi
lepsji. Przytem zostaje oczywiscie nierozstrzygniçtem pytanie, czy nie
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chodzi tu o jeden z tych stosunkowo rzadkich przypadkôw, gdzie rozwi- 
nçla si§ typowa padaczka w riastçpstwie zapalenia môgzu. Wynik bada
nia nie rozstrzyga tej sprawy. Nie znamy do dzis zadnych charaktery- 
stycznych zmian, ktôreby pozwolily odrôznic padaczkç samoistn^ od 
wtôrnej organicznej. Stosunkowo niewielkie zmiany tkanki korowej z jed- 
nej strony, i ciçzkie zmiany naczyn w korze z drugiej strony, pozwalaja 
uwazac za prawdopodobne, ze padaczka jest tutaj skutkiem przebytego 
zapalenia môzgu. Nie jest pewnem, chociaz mozliwem, ze w ostrem stad- 
jum  istnialy w korze silniejsze zmiany zapalne.

Drugi przypadek dotyczy starej pacjentki, u ktôrej objawy schorze- 
nia parkinsonowskiego zjawily siç dopiero w 73 roku zycia. W wieku 
lat 59 chora przeszla grype môzgowa, po 2 latach insult apoplektyczny, 
ktôry calkowicie przeminal a po dwunastu nastepnych latach zjawily siç 
objawy parkinsonizmu. O ile uwzglednimy czas, po ktôrym wystapily ob- 
iawy chorobowe, to istnieje duza mozliwosc parkinsonizmu pospiaczkowe- 
go. Zjawia.siç pytanie: czy mamy do czynienia z parkinsonizmem po- 
spiaczkowym, czy tez z prawdziwa chroba P a r  k i n s o n’a. Badanie 
histologiczne nie przynosi wedlug nas -wlasciwie pewnego wyjasnienia. 
Najwazniejszym jest stan istoty czarnej. Zmiany tutaj sa nepewno ciçz
kie i wieksza czçsc komôrek istoty czarnej jest zniszczona. Jednakze znisz- 
czenie komôrek nie jest calkowite, pozostaly pojedyhcze wyspy komôrek 
o ciemnym barwniku. Wazniejszym wydaje sie nam status cribrosus tej 
okolicy, ktôry jednak sam w sobie nie jest charakterystyczny dla zadnego 
z tych 2 patologicznych zespolôw. Nie znalezlismy zmian zapalnych, co 
rôwniez nie jest charakterystyczne. Obraz komplikuje siç przez ogôlne 
starcze zmiany komôrek nerwowych. Zmiany w naczyniach sa stosunkowo 
niewielkie. Ciekawem jest, ze wynik badania anatomicznego nie pomaga 
w danym przypadku do postawienia pewnego rozpoznania. Wedlug wszel- 
kiego prawdopodobienstwa jest jednak w tym wypadku slusznem rozpozna- 
nie parkinsonizmu pospiaczkowego.

Przypadek 3-ci charakteryzuja szczegôlnie silne objawy wegetatywne, 
mianowicie wystçpowanie obfitych potôw i zaburzenia w czynnosci pe- 
cherza i kiszki stolcowej przemawiaja za ciçzkiem zaburzeniem w wege- 
tatÿwnym aparacie regulujacym. U tego mlodego 32-letniego czlowieka 
znaleziono rôwniez wybitne zmiany w naczyniach, pokrywajâce siç na- 
ogôl z opisanem w pierwszym przypadku. Lokalizacyjnie nie moglismy 
stwierdzic nie charakterystyczncgo. Okolica komôr i okolice podwzgôrkowe 
nie wykazuja w tym przypadku zadnych wiçkszych zmian, niz w innych 
przypadkach, w ktôrych nie bylo tak wybitnych zmian wegetatywnych.

Przypadek 4-ty jest pod pewnym wzglçdem specjalnie nietypowy. Za- 
chorowal w 19 roku zycia na zapalenie môzgu, juz niewiele miesiçcy potem
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wystapily hyperkinezy w barkach, ktôre przeszly calkowicie, dopiero po 7 
latach wystapil typowy obraz parkinsonizmu pospiaczokowego. Cierpiai on 
rôwniez na ciçzkie napady przymusowego biegania i powstala w tym cza- 
sie psychiczna depresjç. Intensywnosc tej ostatniej byla zmienna, czasami 
ustçpowala ona miejsca calkowicie prawidlowym stosunkom, jednakze cho- 
ry 9 lat po zapaleniu môzgu popelnil przy pomocy gazu swietlnego probe 
zamachu samobôjczego, ktôry spowodowal ciçzkie zatrucie i w nastçpstwie 
ktôrego uwydatnily siç objawy kliniczne. Trzy lata pôzniej pacjent zginal 
z powodu skutecznego zamachu samobôjczego. Wynik badania anatomicz- 
nego w tym przypadku jest godny uwagi. Widzimy tutaj kombinacjç. po- 
spiaczkowych zmian w môzgu ze zmianami naskutek przebytego zatrucia 
tlenkiem wçgla. Spotykamy klasyczne zwyrodnienie istoty czarnej z jed- 
nej strony z rozmiçknieniem kuli bladej z drugiej strony. Przytem przy- 
padek ten wykazuje malenkie prosôwkowate rozmieknienia w jadrze zç- 
batem môzdzku, fakt, ktôrego geneza nie jest jasna. Z danych klinicznych 
wynika, ze objawy parkinsonizmu wystapily wyraznie w nastçpstwie za
trucia gazem. Nie bçdziemy jednak twierdzic stanowczo, ze istnieje tu 
zwiazek przyczynowy. Raczej zdaje siç nam, ze wzmozenie sie objawôw 
klinicznych bylo tylko pozorne, gdyz dla badajacych w szpitalu zjawienie 
siç hyperkinez parkinsonowskich po stanie komatycznym rzucilo siç szcze- 
gôlnie jaskrawie w oczy, a nie znali oni pacjenta przed zatruciem. Rzad- 
kosc syndromu parkinsonowskiego po zatruciu gazem i jego wystepowanie 
wylacznie z jednoczesnem uszkodzeniem istoty czarnej przemawia prze- 
ciw zaleznosci bezposredniej od zatrucia tlenkiem wçgla, choc nie mozna 
odrzucic wspôldzialania konstelacyjnego. Pozatem przypadek jest jeszcze 
przez to ciekawy, ze podczas schorzenia pospiaczkowego powstala psychoza 
depresyjna, ktôra jednak pôzniej rozwinçla sie w okresowa melancholjç. 
Powstanie choroby psychicznej tego rodzaju naskutek zapalenia môzgu 
jest rzadkoscia i pozostaje oczywiscie otwarta sprawa, czy nie mogloby 
tu chodzic o przypadkowa kombinacjç tej psychozy z parkinsonizmem po- 
spiaczkcwym. Oczywiscie moznaby przypuscic, ze samo zapalenie 
môzgu powoduje chorobe. Anatomicznie nie mozna oczywisciei tego 
udowodnic. Rôwniez nie mozna na podstawie przytoczonego materjalu hi- 
stopatologicznego i klinicznego wyjasnic zagadnienia, dlaczego w jednym 
przypadku wystçpuje zaburzenie psychiczne o charakterze moral insanity, 
a w innym psychoza klinicznie zupelnie odmienna.
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WPLYW WARUNKÔW METEOROLOGICZNYCH NA POWSTAWA- 
NIE NAPADÔW PADACZKI.

podaï
GODFRYD KACZANOWSKI.

Na cddziele chorôb neirwowych C. W. San. nie mogio ujsc naszej uwa- 
gi, ze napady padaczkowe gromadza siç czesciej w pewnych dniach lub ok- 
resach, po ktôrych nastçpuja znowu nieraz dluzsze czasokresy wolne od 
napadôw. Powyzszy fakt skionil nas do porôwnania czestosci wystçpowa- 
nia napadôw z warunkami meteorologicznemi.

Badania nad zwiazkiem lub nawet wplywem zmian powietrznych na 
powstawanie procesôw chorobowych staja siç obecnie coraz powszechniej- 
szemi. Klinicysci dochodza do przekonania, ze mysl lekarska nie moze ogra- 
niczyc siç do kategorji anatomicznej ,bakterjologicznej, konstytucjonal- 
nej i t. p., i zaczynaja zwracac siç do meteorologji, jako dziedziny dotych- 
czas dla dociekan patogenetycznych nie wyzyskanej. Z drugiej strony roz- 
wôj meteorologji dostarczyi seeregu spostrzezen, ktôre pozwolily na upo- 
rzadkowanie panujacego do niedawna w tej dziedzinie zamieszania pojec 
i faktôw. Jedna z podstaw badan meteorologicznych jest obecnie zasada t. 
zw. frontôw powietrznych. Odrôzniamy 4 zasadnicze typy mas albo cial 
powietrznych, cechujacych sie swoistemi wlasciwosciami klimatycznemi, 
sa to cialo podbiegunowe, podzwrotnikowe, morskie i srôdladowe. Wçd- 
rôwka tych mas powietrznych ma dla meteorologji podstawowe znaczenie. 
W miejscu ich zetkniçcia siç odbywa siç cos w rodzaju walki, przyczem 
poszczegôlne fale jednych ciat powietrznych wnikaja wglab antagonisty- 
cznych mas. Falei te tworza tak zwane fronty powietrzne. Nasze stosunki 
meteorologiczne uwarunkowane sa glôwnie przenikaniem fal powietrza 
podbiegunowego i podzwrotnikowego, oraz w mniejszym stopniu powie
trza kontynen ta,Inego ,pochodzacego z Rosji i Syberji, i wyjatkowo powie-
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trza rôwnikowego z Azorôw. Powietrze podbiegunowe cechuje siç wzro- 
stem cisniemia barometrycznego, spadkiem temperatury, niskim stopniem 
wilgotnosci i zmniejszona jonizacja z przewaga jonôw malych, dodatnich 
(Schiep), powietrze podzwrotnikowe charakteryzuje spadek cisnienia ba
rometrycznego, wzrost temperatury, wieksza wilgotnosc, znaczniejsze zjo- 
nizowanie z przewaga jonôw ujemnych. Masy powietrzne, pochodzace ze 
wschodniej Rosji, przynosza wzrost cisnienia, latem cieplo, zima zimno, 
a masy morskie z Azorôw rôwniez powoduja wzrost cisnienia, ’lecz zima 
podnosza température, a latem ochladizaja ja.

Wplyw warunkôw meteorologicznych na powstawanie lub zaostrzanie 
sie calego szeregu spraw chorobowych jest niewatpliwy. Wedlug de Rud- 
dera, najwiçkszego autorytetu w tej dziedzinie, do chorôb meteorologicz
nych zaliczyc nalezy: ostre dlawicowe zapalenie krtani, spazmofilje oses- 
kôw, rzucawkç ciçzarnych, napadowe bôle reumatyczne i neuralgiczne, 
krwioplucie i inné. Widzimy wsrôd nich szereg schorzeh, majacych zwiazek 
z ukladem nerwowym i przemiana mateirji mineralnej. Zwiazek z napa- 
dami padaczkowemi de Rudder uwaza za prawdopodobny. Zdania innych 
autorôw sa podzielone. Halbey i Brunner znalezli czestsze napady przy spad- 
ku cisnienia barometrycznego, wichrze, wielkich opadach, Lauer doszedt 
do podobnych wynikôw, natomiast Reich zaprzecza istnieniu zwiazku mie- 
dzy zmianami atmosferycznemi a wystepowaniem napadôw. Brezina 
i Schmidt, ktôrzy wspôipracowali z meteorologiem fachowym w zakladzie 
„Am Steinhof“ w dolnej Austrji, stwierdzili, ze pewien zwiazek istnieje, 
lecz wôwczas — w 1914 r. — niei znano jeszcze pogladu o frontach po
wietrznych. I pôzniejsze prace rozbijaja siç o blçdy metodyczne, az do 
ostatnich czasôw, np. Dannhauser nie znajduje zadnej wspôlzaleznosci od 
cisnienia, zmian cisnienia i sklonnosci do burz, Negatywnie do tej sprawy 
ustosunkowal siç rôwniez Maks Mayer w swojej pracy z roku 1928, stano- 
wisko swoje podtrzymal rôwniez na zeszlorocznym zjezdzie neurologÔw 
w Londynie. Na tym samym jednak zjezdzie Buscaino wsrôd czyntlikôw 
uîatwiajacych powstawanie napadôw wymienia zmiany cisnienia i elektry- 
cznosci atrnosferycznej. Wedlug de Ruddera wiçkszosc autorôw popelnila 
bîad, szukajac zwiazku z poszczegôlnemi elementami atmosferycznemi, 
a nie uwzglçdniajac zjawiska frontôw powietrznych. Scisle wymogom no- 
woczesnej meteorologji lekarskiej, odpowiada dopiero praca Juljana Dret- 
ïera z Zakladu dla umyslowo chorych w Kobierzynie, ktôra w lipcu 1935 r. 
ukazala siç w Allgem. Ztschr. f. Psych. Autor opierajac siç na materjale 
28.000 napadôw wr ciagu 5 lat dochodzi do wniosku, ze zwiazek napadôw 
z przechodzeniem frcntôw powietrznych bezwzglçdnie istnieje.

Nasze badania obejmuja 100 napadôw padaczkowych, ktôre wystapily 
w czasie od 1 stycznia do 30 wrzesnia 1935 r., u 39 epileptykôw. Stany e-
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pileptyczne liczono za 1 napad, przyczem uwzglçdniono dzien i godzinç 
pierwszego napadu. Z. P. I. M. otrzymalem dane meteorologiczne, miano- 
wicie wyniki pomiarôw’ cisnienia barometryczngo, temperatury, wilgotno
sci, usionecznienia, zachmurzenia, opadôw i wyiadowan elektrycznych. Wy- 
kreslenie krzywej przebieigu cisnienia, temperatury i wilgotnosci wzglçd- 
nej wystarczylo w zupeinosci do ustalenia, jakie i kiedy przechodzily fron- 
ty powietrzne. Oczywiscie takie odczytywanie wydaje sie niezupelniei wy- 
kluczyc pewnej dowolnosci w interpretacji tych zjawisk, lecz innego spo- 
sobu dotychczas niema. Stwierdzono, ze 88 napadôw przypada na okres 
wyraznych zmian atmosferycznych, z tego 50 napadôw w’ystapilo w czasie 
przejscia frontu cieplego, 23 napady rôwnoczesnie z frontem podbieguno- 
wym i 15 napadôw i z frontami innemi. 70 napadôw mozna bylo uszerego- 
wac w 13 grup, liczacych od 3 do 11 napadôw w czasokresach od 3 do 8 
dni. W ten sposôb z gryp niszczacych 47 napadzie w ciagu 36 dni wy- 
stapilo razem z frontem cieplym, 3 grypy, liczacéi 12 napadôw w 
ciagu 13 dni, rôwnoczesnie z frontem pôlnocnym, oraz 3 grupy o 11 napa- 
dach w ciagu 9 dni, z frontami innemi. Z tych zestawien wynika, ze pewien 
zwiazek miçdzy czestoscia wystçpowania napadôw,a zmianami frontôw po- 
wietrznych, jest wysoce prawdopodobny, przyczem przewaga frontôw cie- 
plych jest wyrazna.

Porôwnano rôwniez daty napadôw z odmianami ksiezyca. Czy tu i- 
stnieje jakis zwiazek, jest rzecza wysoce problematyczna. Wloski autor 
Fresa znalazl u jednego epileptyka wiçcej napadôw w okresie miedzy o- 
ostatnia i pierwsza kwadra. An-henius znalazl maksymum napadôw przed 
nowiem. P. mjr. Dr. Tyczka podal mi przypadek padaczki, w ktôrym na
pady wystçpuja zwykle w czasie nowiu. U naszych chorych w czasie nowiu 
ksiçzyca bylo 17 napadôw, podczas pierwszej kwadry 33, peîni ksiezyca 31, 
na ostatnia kwadrç przypada 19 napadôw’. Jest wiçc przewaga pierwszej 
kwadry i pelni ksiezyca. Z 74 napadôw przy ktôrych mozna bylo dokladnie 
ustalic godzine napadu, ulozono rozkîad godzinny napadôw w ciagu doby. 
Z tego zestawdenia wynikaja nasilenia napadôw w godzinach 2 - 7 ,  11 - 14, 
17 - 19 i 20 - 22.

Prôby wyjasnienia wpîywu warunkôw atmosferycznych na powstawa- 
nie objawôw chorobowych nie wyszly dotychczas poza stadjum teoretycz- 
nych dociekan. Niewatpliwie narzadem najbardziej wrazliwym na bodz- 
ce klimatyczne jest uklad wegètatywny, regulujacy przemianç materji. 
Czynnikiem dzialajacym na ten uklad wydaje siç byc przedewszystkiem jo- 
nizacja powietrza i zmiany jej nasilenia, oraz. stosunek jonôw dodatnich 
do ujemnych. W warstwie mieszanej dwôch cial powietrznych, towarzysza- 
cej przejsciu frontu powietrznego, ogôlna ilosc jonôw wzmaga sie znacz-
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nie. To moze byc przyczyna czçstszych w tym okresie napadôw padaczko- 
wych. Wedlug Domo‘a jony wnikaja razem z powietrzem do drôg odde- 
chowych, przedostaja siç do wnçtrza ciala i pobudzaja tkanki za pomoca 
podniet elektrycznych i mechanieznych. Dessauer przyjmuje rôwniez ich 
dzialanie chemiczne: Scherer przyjmuje inné wyjasnienie liypoteczne, 
mianowicie mozliwem jest, ze CO2 opuszcza krew nie w postaci molekur- 
nej, lecz w formie drobniutkich pecherzykôw, naladowanych elektryczno- 
scia ujemna; jezeli w powietrzu alweolarnem jest przewaga jonôw ujem- 
nych, to nastepuje jakby wzajemne odbijanie sie tych czasteczek i utrud- 
nienie oddechu. Rzeczywiscie w dniach, w ktôrych stosunek jonôw dodat
nich do jemnych byl mniejszy od (q < l) , znaleziono zmiany w prçzno
sci. CO2 w pçcherzykach plucnych mianowicie wyrazne zmniejszenie tej 
prçznosci. Wydaje sie wiçc pewnem, ze to jest jedna z drôg, na ktôrej 
zmiany jonizacji oddzialywac moga na stopien kwasoty krwi temsamem 
na cala przemiane mineralna glôwnie wapniowa i fosforowa.

Wspomnialem juiz o tem, ze powietrze podbiegunowe cechuje wiçksza 
zawartosc jonôw malych, dodatnich, w przeciwienstwiei do powietrza pod- 
zwrotnikowego, w ktôreni przewazaja jony duze, ujemne naîadowane. 
Szereg autorôw, ktôrzy zajçli sie badaniem doswiadczalnem wplywu jed- 
nobiegunowej jonizacji na ustrôj ludzki, stwierdzili, ze jonizacja ujemna 
powoduje obnizenie cisnienia krwi, utrudnienie oddychania, objawy na- 
czynioruchowe, bôle gîowy i t. p., natomiast dodatnia jonizacja sztuezna 
sprowadzala dobre samopoczucie, zwiçkszona aktywnosc cielesna i ducho- 
wa ,oraz objektywnie wzmozone cisnienie krwi. Byloby wiec ciekawe usta- 
lenie, jaki wplyw ma jednobiegunowa jonizacja na padaczkç. Dretler wspo- 
mina, ze z chwila nadejscia frontu cieplego przewazaja napady u hyper- 
wago-tonikôw, natomiast skoro front cieply ustçpuje, u hypersympaty- 
ko tonikôw. Jednak taki rozklad napadôw znalazî tylko u bardzo niewiel- 
kiej ilosci badanych.

W swoim materjale podobnej prawidlowosci wystçpowania napadôw 
nie moglem stwierdzic, poniewaz ci sami chorzy dostawali napadôw raz 
przy froncie poludniowym, drugim razem przy innych frontach. Mozliwe, 
ze wytlumaczyc to sie daje ogôlna ohwiejnoscia ukladu wegatywnego u 
padaczkôwiôw Spostrzezenie Dretlera zgadzaloby siç jednak ze zdanieml/ai- 
gnel - Lavastiee‘a, wedîug ktôreigo ujemne naladowanie powietrza pobu- 
dza napiecie ukladu nerwu blçdnego, natomiast dodatnia jonizacja zwiek- 
sza sympatykotonjç. Prawdopodobnie tym faktem 'wytlumaczyc mozna 
przewage napadôw rôwnoczesnych zi frontami cieplemi, jaka znalazlem w 
swoich zestawieniach, gdyz stan wagotoniczny nalezy do czynnikôw 
sprzyjajacych powstawaniu padaczki (Buscaino). Odmiennemi stosunka-



532 Godfryd Kaczanowski

mi jonizacyjnemi tlumaczyc mozna rôwniez fakt, ze napady czçsto znika- 
ja  po przenoszeniu siç chorych w inné okolice, poczem w pewien czas pôz- 
niej napady znôwu wracaja. Jonizacja atmosferyczna w wysokim stopniu 
zalezna jest rôwniez od warunkôw topograficznych poszczegôlnych miej- 
scowosci oraz od magnetyzmu ziemskiego, wiçc niewielkie juz nawet od- 
leglosci moga posiadac tu pewne znaczenie. Po przyzwyczajeniu siç orga- 
niizmu do nowych warunkôw napady wracaja. O ciekawym przypadku po- 
dala mi p. Dr. Morawiecka, mianowicie u pewnego chorego napady znika- 
ja  zupeinie z chwiki, gdy latem wyjezdza na kilkutygodniowa podrôz mor- 
ska. Widocznie wieksza staîosc warunkôw atmosferycznych, oraz specy- 
ficzne stosunki jonizacyjne wywieraja tu swôj wplyw dobroczynny.

W ciagu doby w naszem zestawieniu nasila siç ilosc napadôw we wcze- 
snych godzinach porannych, okoio poiudnia, w godzinach przedwieczornych 
i wieiczornych. Wprawdzie wydaje siç, ze czçstosc napadôw îaczy siç raczej 
ze stanem snu i czuwania, lecz chcialbym wskazac na to, ze i tu zachodzi 
pewna rôwnoczesnosc ze zmianami jonizacji w cia,gu dnia, mianowicie 
najmniejsze napiçcie elektrycznosci stwierdza siç okoio godziny 4-ej rano, 
przyczem przewaza jonizacja dcdatnia, najwieksze napiçcie istmieje koio 
godziny 10 - 11 i okoio g-odz. 20-ej. Chociaz pamiçtac trzeba, ze pewien 
wplyw na napady w ciagu dnia moze tu miec obciazenie wodne i solne, spo- 
wodowane spozyciem obiadu i kolacji, to jednak odnosi siç wrazende, jako- 
by czçsc padaczkowcôw reagowaia napadami wskutek zmniejszonej, a przy- 
tem dodatniej jonizacji, a druga czesc, znacznie zreszta wiçksza, wskutek 
zwiekszonego i ujemnego naiadowania atmosfery.
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Kirschner (Cracovie) — L e s  s y n d r o m e s  d e  l a  f o s s e  

c r â n i e n n e  p o s t é r i e u r e .  Hôpital St. Lazare. Service du Prof. 
Dr. Artwinski).

Le travail s’appuie sur les 35 cas, dans lesquels le diagnostic fut posé 
soit au cours d’une intervention chirurgicale, soit à l’autopsie. Dix-neuf 
malades furent opérés. Sauf deux cas — un d’abcès cérébelleux, l’autre 
d’une inflammation du cervelet, 17 malades opérés avaient des tumeurs 
siégeant dans la fosse crânienne postérieure, 7 malades moururent pendant 
l’opération ou immédiatement après elle; chez les 10 autres, l’intervention 
chirurgicale fut couronnée de succès. L’observation clinique permit à l’au
teur d’aboutir aux conclusions suivantes: 1) des maux de tête très préco
ces, précédent les autres symptômes, parlent en faveur d’un foyer sié
geant plutôt dans le cervelet que dans l’angle ponto-cérébelleux ; 2) l’ab
sence de nystagmus ou le manque de troubles des réflexes cornéens militent 
également plutôt pour la localisation de la lésion dans le cervelet que pour 
le siège de celle-ci dans l’angle ponto-cérébelleux. 3) Les symptômes sui
vants permetent de déterminer le côté où siège le foyer : la direction dans 
laquelle le malade tombe,si cette direction est constante, le côté où le réfle
xe cornéen fait défaut ou le côté où l’éxtremité supérieure dévie spontané
ment, surtout quand cotte déviation a lieu seulement dans une des extré
mités. 4) Les symptsômes suivants ne suffisent pas d’àprès l’auteur à 
détérminer le côté où siège l’affection: la localisation des maux de tête, 
la direction du nystagmus, la direction de l’inclinaison de la tête, enfin le 
côté où l’on obsèrve une parésie du muscle droit externe de l’oeil.

L’auteur attire encore l’attention sur le fait qu’on constate parfois 
des troubles unilatéraux de l’ouie, non seulement lorsqu’ojn a affaire à des 
tumeurs siégeant dans l’angle ponto-cérébelleux, mais aussi quand il s’agit 
de tumeurs du cervelet'. Il insiste également sur les radiogrammes mon
trant des lésions circonscrites dans les os de la fosse sphénoïdale ou de la 
fosse crânienne antérieure. Ces lesios pouvant être la coséquence d’une
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pression en bas qui part de la fosse crânienne postérieure ou de la hydro
céphalie, mais qu’on intérprète souvent à to rt comme des altérations pro
voquées par un néoplasme situé à proximité.

Jaburek. ü b e r  e i n e  b e q u e m e M é t h o d e  z u r  z y to- 
1 o g i s c ,h e n U n t  e ,r s u c h u n  g d e r  Z e r e b r o s p i n a l f l ü s -  
s i g k e 1 t.

Es wird nach unserer Méthode folgendermassen vorgegangen :
1. Zwecks Zellfixierung wird zu 0,5 bis 1,0 cm3 frischen Liquors ein 

Tropfen einer 40% Pormollôsung zugesetzt.
2. Es werden mit der Sahlischen Pipette (die zur Hâmoglobinbestim- 

mung im Blut in allgemeiner Verwendung steht) einige, je 20 mm3 mes- 
sende Tropfen Liquors. (etwa 2 bis 4) auf den Objekttràger übertragen. 
Dieser muss rein und glatt sein, damit die aus der Pipette vorsichtig aus- 
geblasenen Tropfen nicht ineinander fliessen, sondem môglichst geschlos- 
sene Halbkugeln von etwa 6 mm Durchmesser bilden. Je mehr sich die 
Gestalt dieser Tropfen der Gestalt einer Halbkugel nàhert, desto genauer 
sammeln sich die Zellen in ihrer Mitte selbsttàtig an, was nachher ein Dur- 
chmustern der Zellen ungemein erleichtert. Es kommt manchmal vor, dass 
die Tropfen trotz grôsster Vorsicht zerfliesen. Dies ist gewohnlich der Fall, 
wenn der Objekttràger frisch gewaschen wurde. Es ist deshalb am besten 
Trâger zu gebrauchen, die schon vor einigen Tagen gereinigt worden sind.

3. Die Tropfen werden an staubfreiem Ort bei Zimmertemperatur oder 
im Brutschrank bei 37 Grad C getrocknet.

4. Nach vollkommener Eintrocknung der Tropfen wird der Rückstand 
(der aus zahlreichen, unter dem Mikroskop gut sichtbaren Salzkristallen, 
aus Eiweiss und aus Zellen besteht) mit einer dünmen, etwa 2% Losung 
von Celloidin in abs. Alkohol und Àther übergossen (nur so viel, dass der 
Rückstand bedeckt wird) und dann der Objekttràger auf etwa 1 — 2 — 3 
Minuten senkrecht gestellt. Der Celloidinüberschuss fliesst ab, der Rest 
hildet über dem Prâparat eine dünne, an das Glas gut haftende Membran, 
die ein Wegspülen der Zellen wàhrend des Fârbungsprozesses nicht zulâsst.

Auf Abb. 1, die den getrockneten und ungefàrbten Rückstand aus einem 
Tropfen Liquor (20 mm3) mit geringer Blutbeimengung darstellt <(Hae- 
morrhagia subarachnoidalis) sieht man bei 12-facher Vergrosserung unter 
a die zentrale Lagerung der Zellen. Ausserdem ist gefâlltes Eiweiss sicht- 
bar, das sich hauptsàchlich an der Peripherie sammelt, sowie zahlreiche 
Salzkri stalle.

5. Der Objekttràger mit der leicht angetrockneten Celloidinschicht 
wird für einige Minuten in 70% Alkohol, nachher in dest. Wasser einge-
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stellt. Im Wasser lôsen sich die unter dem Celloidin befindlichen Salzkri- 
stalle. Unterschiede im osmotischen Druck und Diffusionssrome ziehen eine 
leichte Vorwolbung der Cenoidinmembran tiber dem Tropfenrückstand 
nach sich, was jedoch keiinen weiteren Nachteil bedeutet.

6. Hàmetoxylin, Eosin, steigende Alkoholreihe, Carbolxylol, Xylol, 
Balsam.

Die angefü'hrte Méthode, die ich an etwa 300 Zerebrospinalflüssigkeiten 
ausprobieren konnte, zeigte sich in ihren Resultaten ungemein sicher. 
Obwohl mit ihrer Hilfe aile Zellelemente des Liquors vôlling hinreichend 
dargestellt werden (s. die Abb. 2 — 5), so macht sie doch éosinophile 
Zellen ganz besonders schôn sichtbar. Auf Abb. 2, die aus einem Fall von 
Meningitis cysticercosa herrührt, sieht man neben verschiedenen Elemen- 
ten auch zwei Zellen, die durch ihren Gehalt an groben, eosinophilen Kor- 
nern auffallen. Abb. 3. zeigt Leukozyten bei Meningitis epidemica, Abb. 4. 
Liquorzellen bei Meningitis tuberculosa, Abb. 5. dagegen verschiedene Blu- 
telemente bei Haemorrhagia subarachnoidalis idiopathica.

Win konnten mit unserer Méthode feststellen, dass die eosinophilen 
Zellen zu einem sehr konstanten Bestandteil metaluetischen Liquors 
gehoren, dass sie sich in 80% der Fâlle von Progressive!- Paralyse und 
Tabes dorsalis nachweisen lassen, sofern bei diesen Fàllen eine Pleocytoze 
besteiht, die 15 Zellen pro 1 mm3 übersteigt.

Wl. Jakimowicz. — O b l i t é r a t i o n  d e  1’ a q u e d u c  d e  
S y 1 v i u s d u se à l a  p r o l i f é r a t i o n  d u  t i s s u  g l i a l e  
s o u  s - |é  p e n d  jy m a i r e .  (Clinique neurologique de l’Université de
J. Pilsudski et Laboratoire neurobiologique de 1’ Institut de Nencki de So
ciété des Sciences de Varsovie). ,

Chez un homme de 24 ans, souffrant depuis 6 mois des céphalées, des 
vertiges et des vomissements apparut après peu de temps une titubation 
et 5 mois plus tard la cécité de l’oeil gauche. Quelque fois perte de connais
sance pendant les vomissements. A l’examen: oedème papillaire bilatéral, 
acuité visuelle à droite 1/2, à gauche rien que la perception de la lumière, 
nystagmus latéral parétique, titubation dans la station debout et dans la 
marche. Liquide c. - r. normal, non hypertendu. Mort trois jours après la 
ponction lombaire à la suite de paralysie de la respiration. A l’autopsie: 
le volume du cerveau augmenté avec signes de l’hypertension et une hydro
céphalie marquée. L’examen histologique a démontré une oblitération to
tale de l’aqueduc et la réduction de la lumière du IV. ventricule, causée 
par la prolifération du tissu gliale sous-épendymaire. Il n’y a ni l’infiltra
tion ni prolifération des éléments du tissu conjonctif. Il faut expliquer
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l’image histologique de l’oblitération comme étant la conséquence d’un 
processus inflammatoire chronique, dans le cours duquel la prolifération 
du tissu gliale sous-épendymaire a pris la place de la prolifération des élé
ments du tissu conjonctif. Il s’agit sans doute d’un processus causé par un 
agent infectieux ou toxique inconnu. Contre la supposition d’oblitération 
de l’aqueduc par une malformation congénitale (S p i 1 1 e r) plaide à part 
de l’image histologique la généralisation de la prolifération gliale.

François Labendzjnski et Thadée Mai'kiewicz. — L e s  t r o u b l e s  
n e u r o l o g i q u e s  d a n s  1’ a n é m i e  p e r n i c i e u s e  e t  l e u r  
t r a i t e m e n t  (du Prof. Borowiecki à Posnanie).

Se basant sur des observations, faites dans la clinique neurologique de 
l’Université de Poznanie, les auteurs donnent une étude des affections neu
rologiques (du syndrome neuroanémique) accompagnant 1’ anémie perni
cieuse et de leur relations avec la myélite funiculaire (sclérose combinée) 
c’est -à-dire avec la lésion combinée des cordons latéraux et postérieurs.

Les auteurs soutiennent la thèse de Naegeli du caractère nosologique 
particulier de l’anémie pernicieuse. En conséquence ils n’ont pas fait de 
diagnostic de l’anémie pernicieuse qu’en présence des condition exigées 
par lui, c’est-à-dire des symptômes des altérations du sang, comme la mé- 
galocytose, la hyperchromie, l’accroissement d’index au-dessus de l’unité 
etc.

Ainsi on a procédé au diagnostic de 9 malades, soumis au traitement 
clinique qui ont présenté les symptômes typiques de l’anémie pernicieu
se et des troubles neurologiques. Trois de ces malades succombèrent bien
tôt après leur arrivée à la clinique, les autres ont suivi un traitement du
rant 4 semaines à 7 mois. Dans 4 cas la maladie se manifesta au début par 
des troubles neurologique, tandis que dans les 5 autres c’étaient les af
fections non-neurologiques qui ont paru d’abord. Au point de vue neurolo
gique on a constaté trois cas de myélite funiculaire (sclérose combinée), 
trois cas de polinevrite et trois cas combinés. Malgré la  prépondérance nu
méraire des myélites il faut souligner la fréquence relative des polinévri- 
tes. Nonobstant une certaine différence des tableaux cliniques on a pu ob
server dans tout les cas la „triade de Bremer” : paresthésies, troubles de 
la sensibilité profonde et troubles moteurs. Les parésies flasques ont été 
plus fréquentes que les spastiques. La gravité des affections neurologiques 
n’était pas proportionée à celle de l’altération du sang, de même il n’y 
avait pas de conformité entre les changements hématologiques et neurologi
ques. Trois de malades observés ont souffert des troubles de la fonction de 
la vessie et du rectum (incontinence des sphincters), un autre avait des 
troubles de la parole, encore un autre des troubles de la parole et de la
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déglutition. Dans six cas examinés on a pu constater de l’achylie. En six 
cas, le liquide céphalorachidien a été normal, on n’a démontré que des 
modifications insignifiantes dépourvues de traits caractéristiques. Dans 
2 cas les altérations du liquide étaient plus prononcées et montraient la 
dissociation proteino-cytologique et proteino-cdlloidale. Dans un cas on 
a observé des troubles psychiques de caractère paranoïque.

En ce qui concerne le traitement les auteurs ont appliqué l’opo théra
pie en donnant aux malades de l’estomac et la foie crues; les doses étaient 
de 20 à 400 gr. —200 gr. en moyenne — donc insuffisantes si l’on tient 
compte des prescriptions de la thérapeutique contemporaine (Minot, Un- 
gley, Suzman et autres). Tout de même ce traitement a donné de bons ré
sultats dans les polinevrites et a causé une amélioration de l’etat général 
et quelquefois aussi une diminution des sensations désagréables de dans 
les cas de myélopathie.

Un deuxième groupe est formé par 8 cas de myélite funiculaire (sclé
rose combinée) où les auteurs ont décliné le diagnostic de l’anémie perni
cieuse par faute des altération hématologiques typiques.

Il faut donc admettre, conformément à l’opinion de Bremer et d’autres, 
l’existance de la myélite funiculaire (sclérose combinée) même dans les 
cas où le sang ne révéle pas symptômes de l’anémie pernicieuse. Entre les 
malades examinés par les auteurs de cette étude il existe la proportion de 
6:8 entre les cas de la myélite funiculaire (sclér. comb.) avec et sans ané
mie pernicieuse. Trois de ces malades sont décédés quelques mois après 
leur départ de la clinique. La mort de l’un a été causé par la tuberculose 
pulmonaire, celle des deux autres par l’insuffisance cardiaque. Dans ces 
8 cas les troubles neurologiques ne différaient en rien de ceux dont la 
myélite (sclér. comb.) était accompagnée de l’anémie pernicieuse; chez 
eux, les auteurs ont colnstaté la prépondérance des parésies flasques, mais 
les troubles polinévritiques étatient absents.

Dans trois cas examinés à cet égard l’acide chlorhydrique libre, était 
présent dans le suc gastrique.

Les auteurs sont d’avis qu’il faut reconnaître la myélite funiculaire 
(sclér. comb.) comme une affection autonome, dont la pathogénie est mul
tiple.

Maintes raisons intercèdent en faveur du traitement opothérapeutique 
de la myélite funiculaire (sclér. comb.) même dans les cas sans le syndro
me de l’anémie pernicieuse.

K. Dàbrowski. (Varsovie). — L’ i n f l u e n c e  d e  l’ â g e  d a n s  
l a  c l i n i q u e  e t  l a  p a t o l o g i e  d u  p a r  k i n s'o n i s m e
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d e  l’ e n c é p a l i t e  l é t h a r g i q u e  (l’Iinstitut neurologique de 
Vienne).

En se basant sur quelques cas du parkinsonisme postlethargique 
l’auteur analise la question bien en vogue actuellement de l’influence de 
l’âge du malade au cours du processus anatomo-patologique c’est à dire 
de la prédominance dans le terrain tissuel des processus évolutifs ou invo- 
lutifs.

Dans trois des cas il s'agit des individus jeunes de 20 â 30 ans, dans 
4-iéme d’un sujet après la cinquantaine et mort à 74 ans. Dans tous ces 
cas on a trouvé des lésions typiques dans la substance noire et des lésions 
peu caractéristiques dans le tronc cérébral et la substance corticale.

Surtout attirent l'attention les grandes lésions dans les vaisseaux à ty
pe de la degénéréscencei sénile et de la sclérosé qui dant tous ces cas furent 
constatés surtout chez des sujets jeunes. Ces lésions ont été trouvées non 
seulement dans le tronc cérébral mais surtout dans la substance corticale. 
Les petites lésions de la substance cérébrale démontrent que la maladie 
des vaisseaux est à l’origine de ces lésions. L’auteur suppose que les lésions 
qui touchent surtout les vaisseaux de la substance corticale des parkin
soniens postencéphaliques dans le jeune âge influent sur la fréquence 
des signes corticaux.

Ensuite si nous admettons que pendant l’évolution de la substance 
corticale les vaisseaux sont spécialement sensibles, ce qui est prouvé par 
les expériences et les données de neurologie et de psychiatrie de l’enfance, 
on pourrait expliquer cette fragilité des vaisseaux et leur facilité d’être 
atteints.

Ce qui est curieux à noter que chez l’individu âgé atteint de parkin
sonisme post-encephalique les vaisseaux n'etaient pas attéints notable
ment et même ces lésions n’étaient pas plus grandes qu’on trouve norma
lement dans cet âge. Ce qui s'ensuit, que dans les cas où les vaisseaux 
à la suite du processus involutit étaient déjà changés dans le sens athé- 
romatique, le nouveau agent nocif de la maladie, dans notre cas l’encép- 
halitei agit comme l'aiquillon sur certains dispositions individuelles.

Quant aux modifications anatomopatologiques on a trouvé les plus 
grandes lésions dans les vaisseaux du grand calibre du caractère qu’on 
rencontre dans le processus sénile. En outre on ne trouve pas de grands 
foyers de ramollissement, on observe seulement des petites lésions lacu
naires, la diminution des éléments cellulaires surtout dans les couches 
de la sustance corticale avec l'appauvrissement en vaisseaux dans cette 
région. A la fin nous voyons la transformation des cellules dans le sens 
de l’atrophie sclérotique.
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Ainsi les cas décrits montrent les lésions anatomopatologiques qu’on 
ne trouve pas généralement chez des sujets jeunes atteints des autres 
maladies du système cérébral.

G. Kaczanowski. — L’ i n f l u e n c e  d e s  f a c t e u r s  m é t é o 
r o l o g i q u e s  s u r  l e s  c r i s e s  é p i l e p t i q u e s .

On a rassemblé 100 crises épileptiques qui avaient lieu chez 39 mala
des du janvier au septembre 1935. Les époques de changements atmosphé
riques survenaient chez 88 crises, dont 50 se montraient en même temps 
avec les fronts soustropicales, 23 avec les fronts sous-polaires, 15 crises 
avec des autres fronts. Quant à la lune, 'le plus des crises survenaient 
chez le premier quartier et la pleine lune. Pendant la journée on observa 
un rehaussement des crises dans les heures 2 — 7, 11 — 14, 17 — 19, 
20 — 22.

L'auteur suppose un certain rapport des crises épileptiques avec les 
changements des fronts aériens, dépendant de la grandeur et des change
ments de l'ionisation atmosphérique.
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G A R D EN A L
( F e n y lo - e t y l o - m a lo n y lo - m o c z n ik )

Energiczny srodek nasenny i usmierzajacy
stosowany przy b e z a e n n o â c i ,  s t a n a c h  p o d n ie c e n ia ,  

p a d a c z e e  o ra z  d u s z n ic y  b o le s n e j .

Gardenal tabul . . Rur. po 20 X 0,1 g. i 25 X 0,1 g.
„ pulv. . . Pud. „ 10 g. i 25 g.

N atrium  Pud ( 6 am p' po °>2 Gardenal-Natr.” N atrium  . lu d . 6 „ „ 2 cm’ Aqua bidestil.
s, ». pulv. Pud. po 10 g.

R U T O N A L
(Fenylo-m etylo-m alonylQ -m ocznik).

Swoisty lek przeciwpadaczkowy oraz normu- 
jqcy podniety psychiczne, nie powodujqc snu.

W s k a z a n i a .  Padaczka samoistna i objawowa, stany lçkowe, 
melancholja, stany podniecenia nerwowego.

S t o s o w a n i e .  Dawka poczatkowa 1 — 2 tabletki, w dalszem 
leczeniu po 2 — 4 tabl. dziennie, przytem rano 
2 tabl. i wieczorem 2 tabl., zapijajac woda lub 
ciepla herbata.

O p a k o w a n i e .  Rurka 20 tabl. — Proszek sloik 10 g.

P.-H. Z. CH. LUDWIK SPIESS ISYN WARSZAWA


