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Wysiiki w kierunku stworzenia jaknajbardziej jednolitego podzialu no- 
wotworôw môzgu, pochodz^cych z elementôw tkanki nerwowej, ktôryby 
obejmowal wszystkie, pod wzglçdem morfologicznym tak rôzne postacie 
tych guzôw, datuja si§ juz od dlugiego szeregu lat. Wsrôd ogromnej ilosci 
stworzonych w tym celu systemôw klasyfikacyjnch, uîozonych na podsta- 
wie badz to histologicznej, badz to histogenetycznej, z ktôrych najnowsze 
i najwazniejsze pochodza od takich autorôw jak Globus i Strauss1), 
Lhermitte i Cornil2), Bailey i Cushing1), Penfield4) , del Rio H'ortega5), 
Roussy i Oberling''), Schaffer1 ), Chiovenda8), Singer i Seiler1'), 
Henschen 10), ujawniiy si§ ostatnio wyrazne dazenia [Frischer - Wasels 11'), 
Ostertag12), Schwartz11) i Heymann14)] do podzialôw raczej topo- 
graficznych, opartych na zasadzie lokalizacyjnej. Podzialy te, wychodzace 
z zalozenia, ze guzy tkanki nerwowej sa zawsze wyrazem pîodowych za- 
burzen rozwojowych, nawiazuja lacznosc ze znanemi wadami dysontoge- 
netycznymi ukiadu nerwowego i dochodza w rezultacie do klasyfikacji 
o wiele bardziej umiejscowieniowej, anizeli tkankowej lub komorkowej. 
Nie wyglad tkanki bowiem staje si§ w tych dazeniach miarodajny dla usta- 
nowienia typu, ale jej punkt wyjsoia, zarôwno czasowy jak i przestrzenny 
7, szeregu rozwojowych odchylen. Glôwnym przedstawicielem tego kierun­
ku klasyfikacji, ktory wedle Henschena rokuje dobre nadzieje i ktôremu 
w przyszlosci przypasc maja jeszcze wazne zadania, jest Ostertag. Patolog 
ten dzieli nowotwory mozgowe pochodzacelz elementôw tkanki nerwowej, 
w szczegôlnosci glejaki, na cztery zasadnicze grupy. Do pierwszej naleza
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guzy wychodzace z podloza wysciôlki ependymowej (Ependymmatrix), 
najchçtniej w miejscach, gdzie komory ulegaja w czasie rozwoju embrio- 
nalnego zagiçciom (Ventrikelumschlagstellen) i gdzie heterotopowy mate- 
rial plodowy podloza ulega rozmaitym wpukleniom, przemieszczeniom i od- 
ciçciom, stanowiacym w przyszlosci materiat zarodkowy dla nowotworôw. 
Guzy tej grupy wystçpuja szczegôlnie czçsto w okolicy przedniego kolana 
spoidîa duzego (gdzie wedle dokladniejszego umiejscowienia tworza czte­
ry postacie) oraz u przejscia komory bocznej »w rôg tylny lub dolny. Do 
drugiej grupy zalicza Ostertag nowotwory podloza z zaburzeniami ogôlnej 
eytokinezy (schorzenie Recklinghausena, stwardnienie guzowate), do trze- 
ciej zas guzy powstale z wielowartosciowych i niezuzytych jeszcze elemen- 
tôw embrionalnych, ktôre oddalily siç w czasie rozwoju od swego podloza. 
Tu naleza wszystkie naciekowo rosnace glejaki t.zw. warstwy posredniej, 
wytwarzajacej w dalszym swym rozwoju duze podklady istoty bialej (cen- 
trum semiovale Vieusseni) i zajmujace cale platy lub nawet pôîkule môz- 
gowe. W czwartej ,i ostatniej grupie wreszcie mieszcz^ siç nowotwory ko- 
rowe, powstale na tle wadliwej mesenchymacji przy juz rozwiniçtej plyt- 
ce korowej. Nowotwory te, nalezace zazwyczaj do typôw histologicznie 
dojrzalszych, rosna powoli i sa szczegôlnie czçste w okolicy uncus, subicu- 
lum i cornu Ammonis. Jest to podzial zasadniczy Ostertaga, nie obejmu- 
jacy jeszcze wszystkich postaci guzôw môzgowych, pochodzacych z ele- 
mentôw tkanki nerwowej, ktôry ma nam jednak wedle wspomnianego au- 
tora pokazac, w jaki sposôb moznaby nowotwory te najbardziej celowo 
klasyfikowac.

Zasadç lokalizacyjnego podzialu glejakôw môzgu posunal (z pominiç- 
ciem momentôw rozwojowych) jeszcze dalej Schwartz na podstawie ma- 
terialu obejmujacego blizko 400 przypadkôw. Autor ten podkresla szcze­
gôlnie, iz obok guzôw o tak typowej lokalizacji, jak guzy zaulka mostowo- 
môzdzkowego, guzy nadsiodeîkowe lub guzy wychodzace z rynienki wçcho- 
wej, istnieja takze guzy wewnatrzmôzgowe, w szczegôlnosci glejaki, ktôre 
ze wzglçdu na umiejscowienie daja siç ujjic w szereg scisle okreslonycn 
i stale powtarzajaeych siç typôw. Spostrzeglszy, ze znaczna czçsc glejakôw 
jest umiejscowiona w kacie miçdzy szczelina srodkowa môzgu a spoidlem 
wielkim, oraz, ze guzy te rozwijaja siç naciekowo zaleznie od swego umiej­
scowienia osiowego przednio - tylnego w rôznych zakrçtach môzgowych, 
dochodzi Schwartz do wniosku, ze znaczna czçsc glejakôw posiada bardzo 
charakterystyczna lokalizacjç oraz typowe rozmiary i ksztalty. Wspom- 
niany autor wyodrçbnia wylacznie na podstawie tych cech cztery postacie 
glejaka w placie czolowym (podobnie jak Ostertag), trzy postacie w pla- 
cie ciemieniowym, oraz piçc postaci w placie skroniowym. Postacie te sa
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uwarunkowane zajçciem pewnych okreslonych zakrçtôw môzgowych oraz 
stosunkiem lokalizacyjnym nowotworu do spoidla duzego. W fakcie, iz 
pewne typy anatomiczne glejakôw powtarzaja siç stereotypowo, dopatru- 
je siç Schwartz dowodu, iz posiadaja one rôwniez jednakowe punkty wyj- 
scia wzgl. obszary powstawania (Quellgebiete), co staje siç najlepiej wi- 
doczne na glejakach rozwijajacych siç w kacie szczelinowo - spoidlowym 
(Balkenhemispharenwinkel).

Pcdobnie, jednakze mniej jednolicie i jedynie z mysla o praktycznych, 
chirurgicznych celach dzieli glejaki Heymcmn. Autor ten odrôznia cztery 
glôwne grupy. Pierwsza jest utworzona przez t. zw. glejaki starcze, no­
wotwory szczegôlnie ziosliwe, zajmujace duze obszary pôlkul môzgowych, 
dajace rozlegle obrzeki môzgowe i nadajace sie bardzo zle do zabiegu ope- 
racyjnego. Druga grupa obejmuje glejaki biegunowe (Polgliome) umiej- 
scowione w biegunach platôw czolowych, potylicznych (te wystçpuja bar­
dzo rzadko) lub skroniowych. W trzeciej grupie mieszcza siç nowotwory 
poszczegôlnych zakrçtôw môzgowych, w czwartej natomiast guzy pnia. 
môzgu.

Ze sprawa lokalizacyjnego podzialu guzôw môzgu laczy siç scisle za- 
gadnienie ich topograficznego, przestrzennego, kierunkowego rozrostu we 
wnçtrzu istoty môzgowej. Zagadnieniu temu nie poswiçcono dotad szcze- 
gôlniejszej uwagi w pismiennictwie, jakkolwiek, co pragnç w .tej pracy 
wykazac. jest ono i teoretycznie waznei praktycznie nie bez znaczenia.

Zarôwno Heymann jak i Ostertag podkreslaja znany zreszta ogôlnie 
fakt, iz niektôre glejaki posuwaja siç w swoim rozroscie przestrzennym 
wzdluz wlôkien nerwowych. Szczegôl ten jest niezmiernie wazny, gdyz 
w nim wlasnie moze kryc siç jedna z przyczyn dla powstawania dobrze 
okreslonych, anatomicznych typôw lokalizacyjnyeh, nie majace nie wspôl- 
nego z momentami rozwojowymi wysuwanymi przez Ostertaga. Gdyby 
siç bowiem okazalo, ze nowotwory môzgu kieruja sie podezas swego roz­
rostu przestrzennego we wnçtrzu môzgu nie tylko przebiegiem wlôkien 
nerwowych, ale i innymi stale istniejacymi warunkami i ze podlegaja 
w swoim topograficznym rozwoju wogôle jakims scisle okreslonym prawi- 
dlom, wôwczas ksztalt przestrzenny guza, jako zalezny od owych prawi- 
del, nie môglby bye oczywiscie czems przypadkowym. Poniewaz zas 
ksztalt przestrzenny guza wewnatrz môzgu pokrywa siç najdokladniej 
z jego lokalizacja, wiçc i umiejscowienie nie mogloby bye sprawa przypad- 
ku lub wylacznym wynikiem zaburzen dysontogenetycznych, a musialoby 
wrçcz bye zalezne od istniejacych w môzgu warunkôw. Wyobrazmy sobie 
dla przykladu duzy glejak w placie czolowym, rozciagajacy sie od rogu 
przedniego komory bocznej az do kory i zachodzacy ku tylowi az po plat
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ciemieniowy. Lokalizacyjnie bçdzie to niewatpliwie guz plata czolowego, 
genetycznie natomiast môglby on byc nowotworem ciemieniowym, ktôry 
rozrôsl si§ do przodu w mysl istniejacych, lecz nieznanych nam jeszcze 
praw. Z wygladu wylacznie makroskopowego (jak to czyni Schwartz) nie 
fcedzie mozna rôwniez orzec, czy punkt wyjscia dla tego nowotworu lezai 
przykorowo, czy tez przykomorowo ; ale takze i badanie histologiczne nie- 
wiele tu pomoze. Kwestiç tç moglaby nam wyjasnic o wiele lepiej znajo- 
mosc kierunkowej dynamiki rozwojowej nowotworu. Znajdujac prawa tej 
dynamiki i przewidujac daznosci rozrostowe guzôw w sensie przestrzen- 
nym, moglibysmy ujac wszystkie nowotwory môzgu w pewne pod wzglç- 
dem umiejscowienia z gôry oznaczalne i na drodze statystycznej potwier- 
dzialne typy. Celem niniejszych badan bylo za tym okreslenie kierunkowej 
dynamiki rozwojozvej nowotworôw môzgu, wyprowadzenie z niej anato- 
micznych typôw lokalizacyjnych i porôwnanié tych typôw z typami uzy- 
skanymi na drodze statystycznej przez Ostertaga i Schwartza, a odnoszo- 
nymi wylacznie do momentôw dysontogenetycznych.

Podstawç naszych badan tworzyl sekcyjny material przypadkôw obser- 
wowanych (z dwoma wyjatkami) w Klinice i obejmujacy 44 nowotwory 
môzgowe. Po wylaczeniu guzôw opony twardej i guzôw polozonych w tyl- 
nej jamie czaszki jako nieposiadajacych znaczenia dla omawianych zagad­
nien pozostaly jeszcze 33 przypadki nowotworôw ponadnamiotowych, ktô- 
rych orientacyjna charakterystyka anatomiczna i histologiczna jest wy- 
szczegôlniona w zalaczonej tabeli.

Punktem wyjscia dla zagadnien wyzej poruszonych bylo spostrzezenie, 
ze nowotwory môzgu nie rozwijaja si§ we wszystkich czesciach substancji 
môzgowej z jednakowa sila. Znany jest przeciez fakt, ze duze poklady 
istoty bialej sa szczegôlnie podatnym siedliskiem guzôw, wiadomo rôw­
niez, ze nowotwory môzgu posiadaja ksztalt kulisty, dowodzacy rôwno- 
miernego rozrostu we wszystkich kierunkach tylko wôwczas, gdy sa je­
szcze male; guzy duze ksztaltu tego najczçsciej juz nie posiadaja, dosto- 
sowuja siç widocznie w swoim rozroscie do napotykanych warunkôw 
i przybieraja inné, nieraz nawet bardzo dziwaczne, ale mimo to powtarza- 
jace si§ czçsto formy przestrzenne. Systematyczne i clokladne obserwacje 
granic obszaru nowotworowego w kazdym przypadku na licznych przekro- 
jach czolowych przez môzg, dokonywanie systematycznych zdjec fotogra- 
ficznych tych przekrojôw i sporzadzanie rôznoplaszczyznowych szkicôw 
uzywanych nastçpnie do rekonstrukcji przestrzennych pozwolily na 
stwierdzenie pewnych, dajacych si§ stale spostrzegac, norm.

Przede wszystkim rzuca si§ w oczy fakt, ze caly szereg rozmaitych gu­
zôw môzgowych rozwija si§ z latwoscia i jakby z wielkim upodobaniem
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w istocie bialej, ze mniej szybko natomiast i tylko :z trudem przerasta sub- 
stancje szara. Zjawisko to wystepuje nie tylko odnosnie do rôznych posta- 
ci histologicznych glejaka, lecz daje siç zaobserwowac z mniejsza lub 
wiçksza wyrazistoscia przy kazdym niemal nowotworze. Szczegôlnie do- 
brze wystçpuje ono przy guzach lez^cych na pograniczu kory, nieco mniej 
wyraznie natomiast przy nowotworach stykajacych sie z szarymi masa- 
mi u podstawy môzgu,

Oto kilka przykladôw z naszego materialu : w przypadku przerzutowego 
miçsaka czerniaczkowego do plata skroniowego (ryc. 1) widzimy, ze guz 
ten wycina ostro, jakby nozem cala korç. O istnieniu tych mas nowotworo- 
wych wypelniajacych caly plat skroniowy od jego bieguna az po plat po- 
tyliczny niby ponczochç, nie mozna siç bylo domyslec przed rozciçciem môz­
gu, gdyz kora byla w tym miejscu nieuszkodzona. W przypadku drugim 
ogromnego, pod wzglçdem histologicznym bardzo slabo zrôznicowanego 
glejaka, zajmujacego caly plat potyliczny oraz znaczn^ czçsc plata ciemie- 
niowego, tkanka nowotworowa rozwijala siç wylacznie kosztem istoty bia- 
lej (ryc. 2) ; granica miçdzy tkanka nowotworowa a zdrowa tkanka ner- 
wowa biegnie na dlugich odcinkach scisle wzdluz linii kory môzgowej co 
zostalo potwierdzone badaniem histologicznym. Takze i w tym przypadku 
zdradzala siç obecnosc nowotworu przed rozciçciem môzgu tylko powiç- 
kszeniem jego objçtosci. W trzecim przypadku (ryc. 3) glejaka plata czo- 
lowego, rosnacego w przeciwstawieniu do tamtych dwôch przypadkôw na- 
ciekowo, zarysy guza nie sa tak ostre, lecz widac mimo to doskonale, ze guz 
rozwija siç prawie wylacznie w istocie bialej, naruszajac tylko gdzie nie- 
gdzie szara obwôdkç korowa. Dla dopelnienia przykladôw, ktôre mogli- 
bysmy z naszego materialu licznie pomnozyc, gdyz daja siç wykazac na 
kazdym niemal przypadku, przedstawiamy jeszcze przerzut rakowy do 
môzdzka (ryc. 4). Wytworzona tutaj torbiel rakowa niszczy doszczçtnie 
bialy miazsz i zatrzymuje siç dopiero na korze oraz na szarych masach ja- 
der zçbiastych, tworzacych jakby jakis niedajacy siç przezwyciçzyc wal. 
(Bardzo pouczajace sa rôwniez zdjçcia na ryc. 14, 23 do 30 i 33).

Bardzo wyraznie, niekiedy lepiej jeszcze niz przy ogladaniu makrosko- 
powym wystçpuje odpornosc szarej substancji wobec bujania nowotworo- 
wego przy uzyciu slabych powiçkszen. Na ryc. 5 widac przy powiçksze- 
niu okolo 5-krotnym jak granica glejaka rosnacego naciekowo styka siç 
na dlugiej przestrzeni z granica kory môzgowej. Podobna rzecz obserwu- 
jemy.pod tym samym powiçkszeniem na ryc. 6, gdzie mamy jednak do 
czynienia z nowotworem o wzroscie rozpychaj^cym. Jeszcze bardziej prze- 
konywujaco daja siç te stosunki spostrzegac niekiedy pod mikroskopem. 
Na ryc. 7 przedstawialismy przekrôj przez zakrçt môzgowy, ktôrego
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miazsz bialy jest zupelnie stoczony przez bujanie nowotworowe. Kora mo- 
zgowa natomiast jest nietkniçta i powleka nieprzerwana powierzchnia guz, 
ktôry (jak widac z ryc. 3,), zajmuje prawie caîy przekrôj pîata czoîowego.

Z przytoczonych przykladôw wysnute, a na calym szeregu innych przy- 
padkôw potwierdzone spostrzezenie ogôlne, ze bujanie nowotworowe ni- 
szczy naogôi z latwoscia istotç biaîa, szara zas niestosunkowo dlugo oszczç- 
dza i z, trudem ja tylko atakuje, przypomina wypowiedziane swego czasu 
przez n a sir’) prawo odnoszace siç do rozprzestrzenienia siç obrzçku obocz- 
nego przy nowotworach môzgu. Wtedy to powiedzielismy, ze wylewajacy 
siç z naczyn i szerzacy siç w môzgu wysiçk zatrzymuje siç przed szarymi 
masami kory môzgowej i jader podstawy, ze w twory te nie wnika. Przy- 
czyn dla tego zjawiska dopatrywalismy siç wôwczas w odmiennej struktu- 
rze histologicznej biaiej i szarej istoty, a w szczegôlnosci w braku wolnych 
szpar i przestrzeni tkankowych w masach szarych. W tej samej okoliczno- 
sci dopatrujemy siç i obecnie przyczyny dla odmiennego zachowania siç 
szarej i biaiej istoty môzgu wobec bujania nowotworowego. Rozmnazajace 
siç komôrki nowotworowe bowiem wciskaja siç w wolne szpary i prze- 
strzenie tkankowe, a ze szpary te sa w substancji szarej tylko bardzo cia- 
sne, wiçc komôrki musza zajmowac przede wszystkim miazsz biaîy. Ponie- 
waz nie tylko nowotwory rosnace naciekowo, a wiçc te, ktôrych elementy 
komôrkowe wpeîzaja w szpary podloza, ale takze guzy o wzroscie rozpy- 
chajacym niedostatecznie tylko niszcza istotç szara (te ostatnie moze na- 
wet jeszcze mniej skutecznie), wiçc nalezy wysnuc stad wniosek, ze miazsz 
szary posiada na rôzne szkodniki szkodliwe wiçksza odpornosc anizeli isto- 
ta biaîa.

Na sprawy te kladziemy nacisk szczegôlny nie tylko z tego powodu, ze 
posiadaja one zasadnicze znaczenie w dotyczacej nas bezposrednio kwestii 
przestrzennego rozrostu guzôw, ale takze i dlatego, ze chodzi tu o pewne 
prawidlo, do ktôrego stosuja siç rôwniez inné procesy, a wiçc o zjawisko 
jak najbardziej ogôlne  ̂ Okazalo siç bowiem, ze takze ropnie i ogniska 
krwotoczne zachowuja siç zupelnie podobnie jak bujanie nowotworowe 
lub wysiçk i przestrzegaja, znowu tylko do pewnego czasu i w grubszym, 
makroanatomicznym ujçciu, bardzo scisle granic istoty szarej. Dla przy- 
kîadu przedstawiamy na ryc. 8 absces pîata czoîowego po ropnym zapale- 
niu zatoki czolowej. Widzimy na tym preparacie, ze sciana ropnia przebie- 
ga na przestrzeni kilku centymetrôw zgodnie z granica kory môzgowej. 
Jedynie w miejscu, gdzie procès ropny przeszedl z opony na môzg, wyka- 
zuje kora na dlugosci kilku milimetrôw calkowite zniszczenie (niewidocz- 
ne na zdjeciu). Podobny stan rzeczy obserwujemy czçsto przy podkorowo 
lezacych krwotokach môzgowych. Na ryc. 9 przedstâwilismy obraz krwa-
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wienia miazszowego po trepanacji czaszki. Wylew krwawy zajmuje tu 
przekroj poprzeczny calego zakrçtu môzgowego z wyjatkiem jego kory, 
zachowuje siç wiçc tak samo jak tkanka nowotworowa glejaka (na ryc. 
7). W innym przypadku samoistnego krwotoku do obydwu platôw czolo- 
wych (ryc. 21) widzi siç rôwniez zupelnie ostre oddzielenie kory zakretôw 
nadoczodolowych od reszty miazszu môzgowego.

Wprowadzone z rôznorakich spostrzezen prawidlo ogôlne, ze na granicy 
istoty biaiej zatrzymuje sie tez makroskopowa granica procesu patologicz- 
nego, czy mm bçdzie wysiçk, czy bujanie nowotworowe, czy procès ropny, 
czy tez wreszcie jakas sprawa krwotoczna, nie moze oczywiscie posiadac 
wartosci bezwzglçdnej. Nowotwory wychodzace np. z sasiedztwa komory 
trzeciej musza z natury rzeczy rozwijac siç w szarych jadrach podstawy 
dopôki ich nie przebija, gdyz nie posiadaja innej drogi dla swego prze- 
strzennego rozrostu. Doswiadczenia zdobyte na przytoczonych przykla- 
dach i potwierdzone na innych przypadkach naszego materialu wykazuja, 
ze istota szara nie tworzy dobrego podloza dla rozrostu guzôw i ze nowo­
twory môzgowe majac do wyboru strukturç szara lub biala, rozwijaja sie 
raczej w biaiej.

Przechodzimy obecnie do wyznaczonego kierunku rozrostu tkanki nowo- 
tworowej w obrçbie samej istoty biaiej. Juz pobiezne przegladniçcie na­
szego materialu wykazuje, ze jest ona w swej podatnosci na bujanie no- 
wotworôw bardzo wyraznie zrôznicowana-. Material nasz wykazuje bo- 
wiem, ze stosunkowo dobra odpornosc posiadaja przede wszystkim te czç­
sci bialego pokladu, ktôre leza tuz pod kora i w ktôrych przebiegaja krôt- 
kie, miçdzyzakrçtowe wlôkna kojarzenne. W jednym z naszych przypad- 
kôw, a mianowicie glejaka plata ciemieniowego, rozciagajacego sie od ko­
ry tylnego odcinka zakrçtu ciemieniowego gôrnego, az po splénium spoidla 
duzego widzimy (ryc. 23 — 29), ze guz ten, wewnatrz rozpadly i tworza- 
cy duza torbiel, jest umiejscowiony glownie w glçbi bialego pokladu pôl- 
kuli. Duzy ubytek tkanki môzgowej sprawia zapadniçcie sie calego plata 
(ryc. 29). Wypustki tkanki nowotworowej wciskajace siç w biaîy nn'azsz 
poszczegôlnych zakrçtôw dochodza w jednym miejscu az do kory i niszcza 
ja rôwniez (ryc. 23 i 24) na dose ograniezonej przestrzeni. Pozostala gra­
nica nowotworu (za wyjatkiem czçsci zwrôconej ku swiatlu komory boez- 
nej) sasiaduje z obwôdka kory môzgowej i to albo bezposrednio (ryc. 26 
pod x) w sposôb przez naa juz opisany, albo tez za posrednictwem pasem- 
ka niezniszczonej jeszcze istoty biaiej. Pasemko to o grubosci okolo 
1 2—3 milimetrôw wsuwa siç niejako miçdzy nowotwôr a kore i two­
rzy wyrazna warstwç, nazwijmy ja graniczna, co widac na ryc. 25, 26, 27 
1 28 pod z. ze obeenose tej warstwy nie jest przypadkowa, wynika stad,
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ze obserwowalismy ja niejednokrotnie na pograniczu szeregu guzôw sty- 
kajacych siç z kora môzgowa, jak np. w przypadku duzego glejaka plata 
ciemieniowego przedstawionego na ryc. 30 (pod z'). Czçsto obecnosc tej 
warstwy granicznej wyraza si§ nie tylko w odniesieniu do nowotworôw, 
gdyz mozemy ja zaobserwowac rowniez przy ropniach, przy nacieczeniu 
wysiçkiem i przy krwawieniach podkorowych. W przypadku pokazanym 
na ryc. 9 styka sie ognisko krwotoczne tylko pozornie z kora. Uwazna ob- 
serwacja wykazuje, ze jest ono od niej oddzielone okolo 2 milimetrowym 
■pasemkiem zupelnie niezmienionej istoty bialej.

Wytlumaczenie obecnosci tej podkorowej warstwy granicznej nie jest 
trudne. Jak to juz wspominalismy, jest ona utworzona przez krdtkie drogi 
kojarzenne biegnace z zakrçtu w zakrçt i skladajace siç pod powierzchnia 
calej kory môzgowej na kilkomilimetrowy podkiad zlozony z wlôkien ner- 
wowych o jednakowym, rownoleglym wzgl. rôwnopîaszczyznowym prze- 
biegu. Warstwa ta tworzy jakgdyby nieprzerwana powlokç ochronna, trud- 
na do przebicia dla rozmnazajacych siç komôrek nowotworowych, gdyz 
caîy System jej wolnych szpar i przestrzeni tkankowych, biegnacych po- 
miçdzy poszczegôlnymi wlôknami nerwowymi i rôwnolegle z nimi, jest 
ulozony prostopadle do kièrunku rozrostu tkanki nowotworowej. Oczywi­
scie nie dordwnuje ta warstwa, ktôrej wytrzymalosc na napôr nowotworu 
jest wieksza od innych czçsci istoty bialej w odpornosci swojej istocie 
szarej, a w szczegôlnosci korze môzgowej. Dlatego tez opiera siç kora mô­
zgowa nawet po zniszczeniu tej warstwy jeszcze przez dlugi czas niszcza- 
cemu dzialaniu nowotworu. Nalezy tu jeszcze podniesc, ze warstwy, o ktô­
rej mowa nie widujemy oczywiscie na pograniczu innych mas szarych, 
a w szczegôlnosci dokola jader podstawy.

Zgodnie z podanym powyzej tlumaczeniem spotykamy siç ze zwiçkszo- 
na odpornoscia istoty bialej na bujanie nowotworowe wszçdzie tam, gdzie 
istniejace warunki anatomiczne przypominaja uklad wlôkien nerwowych 
podkorowej warstwy kojarzennej. Warunki takie zachodz^ np. w tkanee 
otaczajacej System komorowy na przejsciu rogu tylnego komory bocznej 
w rôg dolny i lezacej na zewmatrz od wysciôlki ependymowej. Tkanka ta 
zostaje z wiçkszym trudem niszczona przez nowotwôr anizeli inné czçsci 
istoty bialej, co mozna z latwoscia stwierdzic na guzach tej okolicy (ryc. 
28).

Widzimy za tym, ze komôrki nowotworowe przerastaja i niszcza z wy- 
razn$ trudnoscia wlôkna nerwowe istoty bialej wszçdzie tam, gdzie one 
ulozone sa w warstwy czy wi^zki biegnace poprzecznie do kièrunku buja- 
nia nowotworowego, gdyz w warunkach takich nie moga wpelzac w szpary 
tkankowe. Z faktu tego nie bçdzie trudno przewidziec, ze wlôkna nerwo-
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we bçda siç rozpadaly tym Iatwiej, im bardziej kierunek ich przebiegu, 
wzgl. raczej kierunek ich wolnych szpar tkankowych bçdzie siç pokrywal 
z kierunkiem rozrostu guza. Jest to spostrzezenie znane juz oddawna i. wy- 
raza siç wlasnie w twierdzeniu (Heymann, Ostertag), iz glejaki posuwa- 
ja  siç podczas swego rozrostu wzdluz wlôkien nerwowych. Najtypowszym 
przykladem sa tu uiowotwory przechodzace po wlôknach spoidla duzego do 
drugiej pôlkuli môzgu (ryc. 14).

Jak z powyzszego widac, nalezy przypisac ukladowi wolnych szpar 
i przestrzeni tkankowych wewnatrz môzgu rozstrzygajacy wplyw na 
ksztaltowanie siç form i na przestrzenny rozrost nowotworôw. Z takim 
samym wplywem tego ukladu na gromadzenie siç plynu tkankowego zapo- 
znalismy siç juz dawniej podczas szczegôlowego rozpatrywania mechani- 
zmu szerzenia siç obrzçku obocznego przy guzach môzgu, a doswiadcze- 
nia przez nas wôwczas zdobyte, zostaly ostatnio w calej rozciaglosci 
potwierdzone przez Hoffa i Urbana™) oraz Hoffa i Schônbauera17) . 
Wspomniane badania sa dla nas obecnie z tego powodu wazne, iz wykaza- 
ly, ze najbardziej obfitujace w wolne szpary i przestrzenie tkankowe, 
a tym samym i najbardziej podatne na nacieczenie nowotworowe sa glç- 
bokie partie duzych pokiadôw istoty bialej obydwu pôlkul w centrum se- 
miovale Vieusseni. Partie te rozciagajace sie podkowiasto od plata czolo- 
wego po przez ciemieniowy i potyliczny do skroniowego sa nie tylko obsza- 
rem predylekcyjnym dla gromadzenia siç plynu wysiçkowego w stanach 
zapalnych, ale takze najlepszym podlozem dla komôrek nowotworowych, 
o czym wiemy z codziennych doswiadczen przy stole sekcyjnym. Ich to 
wlasnie struktura pozwala glejakom na osiagniçcie tak ogromnych niekie- 
dy rozmiarôw.

Streszczajac za tym nasze dotychczasowe spostrzezenia, powiemy ogôl- 
nie: 1) istota biala môzgu stanowi lepsze podloze dla rozwoju nowotworôw 
anizeli szara, 2) w istoçie bialej rozwijaja siç guzy szczegôlnie latwo w za- 
kresie jej duzych pokiadôw obydwu pôlkul, 3') wlôkna nerwowe istoty bia­
lej ulozone w zbite wiazki lub warstwy i biegnace poprzecznie do kierunku 
rozrostowego guza bywaja przez bujanie nowotworowe z wiçkszym tru- 
dem pokonywane anizeli te same wiazki biegnace rôwnolegle z kierunkiem 
rozrostowym nowotworu, z czego wynika, ze guzy môzgu rozwijaja siç 
wzdluz przebiegu wlôkien nerwowych.

Opierajac siç na tych faktach oraz kierujac siç przebiegiem zasadni- 
czych szlakôw môzgowych, powinnismy w mysl naszych zalozen byc w sta- 
nie przewidywac kierunki rozrostu guzôw môzgowych wychodzacych z ja- 
kiegokolwiek miejsca.

Jest rzecza oczywist^, iz twierdzenie o posuwaniu siç glejakôw wzdluz
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istniejacych szlakôw môzgowych nie posiada charakteru precyzyjnego, ze 
ujmuje ono raczej kierunkowe tendencje rozwojowe bujania nowotworo- 
wego tylko zgrubsza i ze nie wchodza w rachubç drobne, pod wzglçdem 
makroanatomicznym maîo znaczace wiazki. Wlasciwie mozemy rozroznié 
w kazdej pôikuli môzgu tylko dwa zasadnicze uklady wiôkien posiadajace 
wiçksze znaczenie dla rozrostu guzôw. Jeden uklad to wlôkna biegnace 
z kazdego plata do torebki wewnçtrznej i przez szypuîy môzgowe do swych 
dalszych miejsc przeznaczenia w moscie, môzdzku wzgl. rdzeniu, zas dru- 
gi uklad to wlôkna, ktôre biegna rôwniez z kazdego plata, ale poprzez spo- 
idlo wielkie do symetrycznego miejsca w pôikuli drugiej. Jak wiadomo, 
tworza obydwa te uklady w kazdej pôikuli jakgdyby dwa rozwarte i prze- 
cinajace siç wachlarze, ktôrych poszczegôlne piôra schodza siç w torebce 
wewnçtrznej i w spoidle wielkim. Na schemacie pierwszym (ryc. 10) wi- 
dzimy uklad spoidlowy w przekroju przednio - tylnym lia wysokosci spo- 
idla. Zwracamy szczegôlna uwagç na wlôkna w kolanie spoidla duzego, 
ktôre tu tworza kleszcze przednie. Na schemacie drugim (ryc. 11) przed- 
stawiony jest ten sam uklad na przekroju poprzecznym przez platy czo- 
lowe. Z powodu wygiecia siç spoidla duzego ku dolowi, wytwarzaja siç tu- 
taj kleszcze gôrne i dolne. Na te kleszcze jako na drogi rozrostu prze- 
strzennego nowotworôw zwracamy jeszcze raz uwagç. Schemat trzeci 
(ryc. 12) przedstawia uklad torebkowy w przekroju przednio - tylnym na 
wysokosci jader podstawowych ; widac tu wlôkna zbiegajace sie z. plata 
czolowego, skroniowego i potylicznego, lecz nie widac wiôkien okolicy ru- 
chowej, ktôre wpadaja do torebki wewnçtrznej z gôry. Na schemacie tym 
staralismy siç uwidocznic szczegôlnie w jaki sposôb splataja siç wlôkna 
ukîadu torebkowego i spoidlowego w placie czolowym. Na czwartym 
i ostatnim schemacie wreszcie (ryc. 13) przedstawialismy jeszcze raz oby­
dwa te uklady na przekroju poprzecznym, biegnacym przez jadra soczew- 
kowate ; widzimy czçsc duzego pokladu istoty bialej wytworzonego gîôwnie 
przez splatajace siç wlôkna ukladu spoidlowego i torebkowego.

Zatrzymajmy siç chwilç przy tym ostatnim schemacie. Wyobrazmy so- 
bie, ze guz zaczyna siç rozwijac w dowolnym punkcie tego duzego pokladu 
istoty bialej po stronie lewej. Znajac daznosci rozrostowe guzôw' môzgu, 
bçdziemy mogli teoretycznie przewidziec, ze bçdzie on sie rozwij al przede 
wszystkim w tym bialym pokladzie, dochodzac na zewnatrz do kory mô- 
zgowej, ku dolowi do granicy plata skroniowego, ku wewnatrz zas prze- 
niknie on zapewne, jesli przed tym nie nastapi zejscie smiertelne, przez 
spoidlo duze na druga stronç môzgu. Kora môzgowa powinna byc przez 
dlugi czas naogôl zachowana, tak samo nie powinien, guz wrastac w blisko 
lezace szare jadra podstawy. Môglby wchodzic co najwyzej do torebki we-
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wnçtrznej. Uwzglçdniajac jednak, ze w torebce wewnçtrznej znajduja si§ 
pomosty szarej substancji rozpiçte miçdzy jadrem soczewkowatym a ja- 
drem ogoniastym, tworzace pewna przeszkodç dla bujania nowotworowe- 
go, ktôrej to przeszkody w spoidle wielkim nie ma, przyjmiemy, ze guz 
bçdzie si§ kierowal raczej do spoidla anizeli do ukiadu torebkowego.

Jak dalece sprawdzaja sie te przewidywania teoretyczne wykazuje ryc. 
14. Widzimy ogromny glejak o dokîadnie powyzej wyznaczonej rozpiçtosci 
przestrzennej. Wewnatrz rozpadiy, tworzacy wiçksze i mniejsze torbiele, 
wycina guz dose ostro obwôdkç korowa na bardzo duzej przestrzeni 
i wpelza przez spoidlo duze na druga stronç môzgu, nie naruszajac nigdzie 
szarych jader podstawy, jakkolwiek ze wzglçdu na bezposrednie sasiedz- 
two nalezaioby sie raczej spodziewae, ze one predzej niz inné czçsci môzgu 
ulegna zniszczeniu.

Jak przedstawia siç ôw rozrost guzôw na przekroju poziomym przez 
môzg? Wrôcmy do schematu trzeciego (ryc. 12) i wyobrazmy sobie, ze 
guz zaczyna siç rozwijac znowu po stronie lewej, gdzies w poblizu kolana 
spoidla duzego, w miejscu, gdzie jego wlôkna zaczynaja siç rozbiegac; guz 
rozrosnie siç przede wszystkim w pokladzie bialej istoty lewego plata czo- 
lowego, przejdzie ewentualnie przez kolano spoidla duzego do prawego pla­
ta czolowgo i ewentualnie do lewostronnej torebki wewnçtrznej, nie ni- 
szczac ani glowy jadra ogoniastego, ani kory môzgowej. Nastçpny rysu- 
nek schematyczny (ryc. 15) rekonstruowany dokîadnie na podstawie licz- 
nych przekrojôw czolowych, wykazuje rzeczywista rozpiçtosc nowotworu 
w placie czolowym. Na tym przykladzie widzimy, ze stan faktyczny po- 
twierdza w zupelnosci przewidywania. Nowotwôr nie niszczy zasadniczo 
kory, wrasta przez spoidlo duze do prawego plata czoîowego i wchodzi czç- 
sciowo do torebki wewnçtrznej, omijajac najwyrazniej jadro soczewko- 
wate. W plaszczyznie czolowej przechodzi utkanie nowotworowe rôwniez 
(zgodnie z dotychczasowymi doswiadezeniami) wzdluz wlôkien spoidla 
duzego, kierujac siç po stronie prawej wraz z nimi symetrycznie ku gôrze. 
W preparacie histologicznym obejmujacym torebkç wewnçtrzna i jadro 
soczewkowate mozna sprawdzic, ze tkanka nowotworow'a nie przekracza 
nigdzie jego granic. Wyglad makroskopowy tego guza znany nam jest juz 
z ryc. 3, mikroskopowy zas z ryc. 7.

W materiale naszym rozporzadzamy calym szeregiem podobnych przy- 
padkôw. Dla dobitnego wykazania ile ladu. systemu i prawa dostrzec moz­
na w rzeczy napozôr tak nieopanowanej jak rozrost guzôw môzgowych 
przytoczymy tu jeszcze kilka przykladôw. Oto mamy przypadek trzeci 
(ryc. 16), w lokalizacji swej podobny zupelnie do poprzedniego. Nowo­
twôr rozwija siç w lewym placie czolowym i wrasta drogami spoidla du-
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zego do plata czolowego prawego. Guz ten podchodzi na bardzo duzej prze- 
strzeni do kory môzgowej, ale niszczy ja tylko w miejscu skapo ograni- 
czonym w zakresie srodkowego zakrçtu czolowego. W czwartym przypad- 
ku (ryc. 17) rozwijal siç guz w istocie bialej prawych zakrçtôw nadoczo- 
dolowych i wrastal kleszczami dolnymi spoidla duzego w plat lewy, roz- 
rastajac siç tam w miejscu najscislej symetrycznym. W przypadku tym 
zdradza ksztalt przestrzenny nowotworu bardzo wyraznie swa lacznosc 
z drogami môzgowymi. Przypadek ten rôzni siç tylko nieznacznie od przy­
padku nastçpnego, w ktôrym guz, rozwinawszy siç jak poprzednio w oby- 
dwu platach czolowych, zaczal sie nastçpnie posuwac wzdluz torow ukla- 
du torebkowego obustronnie ku tylowi (ryc. 18). W nastçpnym przypad­
ku (ryc. 19) lezy nowotwôr pod kora lewego plata czolowego w szczelinie 
srodkowej môzgu. Rozmiary jego sa mniejsze, jego powierzchnia ze- 
wnçtrzna jest wypukla i odpowiada rysunkowi kleszczy przednich. 
VV przypadku szôstym (ryc. 20) rozwijal sie guz rôwniez w placie czo- 
îowym, ale bardziej ku tylowi, w poblizu plata ciemieniowego. W przy­
padku tym przeszlo utkanie nowotworowe tylko czçsciowo na ko- 
lano spoidla duzego, glôwna masa nowotworu bowiem wrastala drogami 
ukladu torebkowego do torebki wewnçtrznej, a stamtad do srôdmôzgowia, 
w ktôrego czepcu tworzyla drugie, duze ognisko.

Obecnie przedstawimy jeszcze jedn^, bardzo ciekawa obserwacjç swiad- 
czaca o tym, ze i krwotoki môzgu szerza siç szczelinami wzdluz wlôkien 
nerwowych i ze przybieraja niekiedy formy przestrzenne, analogiczne do 
form przestrzennych nowotworôw. Obserwacja ta dotyczy chorego, u ktô­
rego rozpoznawano klinicznie powtarzaj^cy siç krwotok podpajçczynôw- 
kowy. Wsrôd jednego z takich krwotokôw, stwierdzonych na drodze naklu- 
cia lçdzwiowego, chory zmarl. Na sekcji znaleziono obraz bardzo obfitego 
krwotoku do worka oponowego, ale ponadto jeszcze krwotok môzgowy w o- 
bydwu platach czolowych i krwotok dokomorowy (ryc. 21). Na zdjçciu 
tym widac wylew krwawy, symetryczny w zakrçtach nadoczodolowych o- 
bydwu platôw czolowych, niszczacy mi^zsz bialy tych zakrçtôw a szanuja- 
cy ich korç. Poniewaz w przypadku tym nie znaleziono klinicznie zadnych 
przyczyn dla krwotoku, w szczegôlnosci miazdzycy naczyn lub kily, wiçc 
etiologicznie pozostawal on niejasny i sklaniano siç za zycia chorego do 
rozpoznawania idiopatycznego krwotoku podpajçczynôwkowego. Kiedy 
sporzadzono schemat dla przestrzennej rozpiçtosci zmian krwotocznych 
ckazalo siç (ryc. 22), iz wylew krwawy umiejscowiony jest dokiadnie tak 
samo, jak guzy odcinka platôw czolowych. Jedyna rôznica miçdzy rozpiç- 
toscia nowotworôw a ksztaltem przestrzennym tego krwotoku polegala na 
tym, iz kolano spoidla duzego bylo przez krwotok nietkniçte i wogôle nie 
wykazywalo zmian dostrzegalnych golym okiem. Mysl histologicznego zba-
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dania tego odcinka spoidîa duzego nasuwala siç sama, gdyz na podsta­
wie dotychczasowych doswiadczen i na podstawie schematu mozna bylo 
przypuszczac, iz w naszym przypadku bçdziemy mieli do czynienia z obfi- 
tymi krwotokami do tkanki nowotworowej, ktôre z jednej strony przebi­
ly podstawç platôw czolowych i wylaiy siç do przestrzeni podpajçczynôw- 
kowej, z drugiej zas przebily scianç komory bocznej, powodujac krwotok 
dokomorowy. Badaniem histologicznym nie stwierdzono nowotworu. Oka- 
zalo siç za tym, ze ogniska krwotoczne przestrzegaja niekiedy nie tylko 
granic istoty szarej, o czym môwîlismy juz poprzednio, ale przestrzegajîj. 
rôwniez i ukladu wlôkien nerwowych, zupelnie tak samo jak nowotwory 
môzgu. Rôznica miçdzy procesem jednym i drugim jest ta, ze krwotok, 
podobnie jak wysiçk nie wnika glçbiej do spoidîa duzego. Jesli chodzi 
o przyczynç dla krwotoku w omawianym przypadku, to znaleziono histolo- 
gicznie zmiany naczyniowe o charakterze wybitnie zapalnym z licznymi 
naciekami i bardzo obfitym wysiçkiem okolonaczyniowym oraz wtôrnymi 
zmanami rozmiçkczynowymi w tkance môzgowej z zaznaczonym procesem 
reparacyjnym pod postacia ognisk odczynowego bujania gleju.

Przypadkôw naszych nie bçdziemy juz wiçcej mnozyc. Pokazalismy na 
szeregu przykladôw jak to guzy mozgu, ale takze i inné procesy rozwijajg, 
siç w jego wnçtrzu wedle dobrze okreslonych prawidel i sadzimy, ze ma- 
terial nasz jest przekonywujacy. Obecnie jeszcze kilka wyjasnien: nie 
w kazdym przypadku guza môzgu dostrzezemy tak jasno jego sposôb roz- 
rastania siç. Przede wszystkim dlatego, ze wystarcza zazwyczaj juz gru- 
bo mniejszy rozmiar nowotworu, azeby nastapilo zejscie smiertelne. 
W przypadkach takich zajmuja guzy istotç biaî^ tylko jednego lub dwu 
zakrçtôw môzgowych; w innych zas przypadkach, gdzie guzy sa umiej- 
scowione w znacznym oddaleniu od spoidla duzego, jak np. w przypadkach 
guzôw plata skroniowego, nawet duzy rozmiar nowotworu nie wykaze je­
go stosunku do glôwnych drog môzgowych. W przypadkach tych potwier- 
dzi siç jedynie spostrzezenie, ze nowotwory zatrzymuja siç w swoim roz- 
roscie na istocie szarej. Z tego tez powodu nie widujemy nigdy nowotwo- 
rôw wrastajacych z plata skroniowego poprzez duze jadra podkorowe do 
okolicy ruchowej lub drazacych w przeciwnym kierunku z plata ciemie- 
niowego poprzez wzgorek wzrokowy ku podstawie môzgu.

Analizujac sposoby rozrastania siç nowotworôw môzgowych pomijamy 
celowo ich sposôb szerzenia siç droga naczyn krwionosnych i limfatycz- 
r.ych oraz droga plynu môzgowo-rdzeniowego; rzeczy te sa znane i moga 
oczywiscie ksztaltowac w wydatnej mierze sposôb szerzenia siç bujania 
nowotworowego. W badaniach naszych chodzilo nam szczegôlnie o uwy- 
puklenie stosunkôw przestrzennych we wnçtrzu struktury môzgowej, na 
ktôre zwyczajnie nie zwraca siç wiçkszej uwagi, mimo ze posiadaja, jak
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widzimy duze znaczenie dla lokalizacji rôznorakich procesow chorobowych. 
Môwiac o stosunkach przestrzennych we wnçtrzu struktury môzgowej, 
roamy na mysli ten System wszystkich wolnych szpar i przestrzeni tkan- 
kowych, ktôrych w preparacie histologicznym bezposrednio nie widzimy. 
Préparât ten bowiem pokazuje nam takie bogactwo szczegôîôw, taka ilosc 
komôrek, wypustek i wiôkien, ze patrzac na nie, zapominamy najczçsciej 
o przestrzeniach przez te twory zamkniçtych.

Taka uksztaltowana przestrzenia w môzgu, w ktôrej z latwoscia gro- 
madza siç komôrki nowotworowe jest, jak to juz widzielismy glçboka war- 
stwa pokiadu istoty bialej, rozciagajaca siç wzdluz spoidia duzego od pla- 
ta czolowego poprzez ciemieniowy i potyliczny do skroniowego. Przëdsta- 
wia ona jakgdyby zwçzajace siç dno lejka, do ktôrego wpadaja wszystkie 
drogi z obwûdu i ktôrego szyjka prowadzi przez spoidlo duze na druga 
strone môzgu. Wyprowadzajac za tym anatomiczne typy lokalizacyjne no­
wotworôw môzgu ze spostrzezen nad ich kierunkow^ dynamika rozwojo- 
wa powiemy, iz najpospolitszym typem nowotworu bçdzie guz umiejsco- 
wiony giôwna swa masa w glçbi bialego pokiadu pôlkul i zwracajacy siç 
w promieniowanie spoidia duzego. Na typ ten zloza sie bowiem zarôwno 
nowotwory, ktôrych pierwotny punkt wyjscia lezy w glçbi tego pokiadu 
jak i guzy rozwijajace siç czy to w korze, czy tez w warstwach podkoro- 
wyeh jakiegokolwiek zakrçtu môzgowego i zdazajace w mysl praw kie- 
runkowej dynamiki rozwojowej dosrodkowo wzdluz wiôkien spoidia du­
zego. Jednakze nie wszystkie z tych guzôw powstajacych w poszczegôlnych 
zakrçtach môzgowych moga wniknac wglab pokiadu bialego i tam siç swo- 
bodnie we wszystkich kierunkach rozrastac, gdyz wnikniçcie to jest uza- 
leznione przede wszystkim od czasu i bardzo czçsto nie pozwala na nie 
wczesniejsze zejscie smiertelne.

Z rozwazan naszych bçdzie za tym mozna wyprowadzic nastçpujace ana­
tomiczne typy lokalizacyjne nowotworôw môzgu zalezne a) od punktu 
wyjscia, b) od dlugosci trwania procesu:

1) Guzy poszczegôlnych zakrçtôw môzgowych powstajace czy to w ko­
rze, czy tez w warstwie podkorowej tych zakrçtôw i do nich ograniczone.

2) Guzy jak pod 1), lecz rozrastajace siç wzdluz promieniowania spoi­
dia duzego i tworzace glôwne ognisko nowotworowe w glçbi bialego po­
kiadu pôlkuli w tym miejscu, gdzie wlôkna tego promieniowania wnikaja 
w spoidlo duze.

3) Guzy jak pod 2), lecz przechodzace w dalszym ciagu miçdzy wlôkna- 
mi spoidia duzego do drugiej, symetrycznej czçsci môzgu.

4) Guzy powstajace i rozrastajace sie w obrçbie glçbokich pôkladôw 
istoty bialej pôlkul.



0 anatomicznych typach lokalizacyjnych 115

5) Guzy jak pod 4), lecz przerastajace spoicUo duze i wnikajace do dru- 
giej pôlkuli môzgu, wreszcie

6) Guzy spoidla duzego wrastajace obûstronnie w glçbokie warstwy 
bialego miazszu môzgowego i tworzace tam rozlegie ogniska.

Wyliczone typy nowotworôw przedstawiaja zasadnicze ich postacie 
w odniesieniu do ukiadu spoidlowego. Uklad torebkowy odgrywa w ksztal- 
towaniu siç form rolç daleko mniejsza i moze wplywac jedynie modyfiku- 
jaco na ustalone powyzej postacie glôwne 1 do 6, tak jak o tym przy omô- 
wieniu naszych przypadkôw przykiadowych juz wspominano.

Jak wÿnika z charakterystyki podanych przez nas 6 typôw lokalizacyj­
nych guka môzgu jest przewazajace zajçcie glçbokiego pokladu istoty bia- 
îej wspôlne pieciu typom i niezaleznie od punktu wyjscia nowotworu. Jest 
to wazne z tego wzglçdu, iz mogloby siç wydawac, jakoby wszystkie te 
nowotwory powstawaly wiasnie z glçbi miazszu pôikul i jakoby miazsz 
ten byi tak czçsto wadliwie organizowany w czasie swego plodowego roz- 
woju. Tak tez sadzi Schwartz i twierdzi odnosnie do nowotworôw nasze- 
go typu 2), ze guzy te, powstaj^ce w pewnym odcinku t. zw. kata szcze- 
hnowo - spoidlowego w glçbi bialego pokladu dochodza wzdluz promienio- 
wania spoidla duzego do okreslonych zakrçtôw môzgowych i wydobywa- 
ja siç tam na powierzchniç kory môzgowej, podczas gdy wedle nas spra- 
wa przedstawia sie odwrotnie i nowotwory te wrastaja z obwodu, z po- 
szczegôlnych zakretôw môzgu w jego glab. Rzecz ta moglaby ostatecznie 
nie posiadac wiçkszego znaczenia, gdyby nie dalsze mylne wnioski na te- 
mat dysontogenezy i daleko idace rozwazania nad scisle okresl'onymi ob- 
szarami powstawania nowotworôw môzgu w zakresie wspomnianego kata 
szczelinowo - spoidlowego. W materiale naszym znajduje siç przypadek, 
ktôry dowodzi w sposôb jasny nieslusznosci twierdzen Schwartza jakoby 
wszystkie guzy kata szczelinowo-spoidlowego w nim powstawaly. W przy- 
padku tym mamy do czynienia z glejakiem, rozciagajacym sie od tylnego 
odcinka zakrçtu ciemieniowego gôrnego az po splénium spoidla duzego
(ryc. 29). Przestrzenna rozpiçtosc tego nowotworu przedstawilismy na 
6 przekrojach rôwnoleglych (ryc. 23 do 28). Zachodzi pytanie, czy glejak 
ten rozrastal siç od kory wglab, w sensie przedstawionej kolejnosci zdjçc, 
czy tez przeciwnie, od komory ku korze môzgu, jak twierdzi odnosnie do 
swoich, analogicznych przypadkôw Schwartz. Zupelne zniszczenie kory 
môzgowej zakrçtu ciemieniowego gôrnego przez utkanie nowotworowe na 
zdjçciu pierwszym i drugim (ryc. 23 i 24) oraz brak tego zniszczenia na 
zdjçciu ostatnim (ryc. 28) tuz w sasiedztwie duzéj nowotworowej jamy 
rozpadowej swiadczy w mysl naszych spostrzêzen nad odpornoscia kory 
niozgowej wobec bujania nowotworowego o tym, ze ognisko korowe w za- 
krçcie ciemieniowym gôrnym jest starsze, czyli ze kierunek rozrostu tego
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nowotworu biegl ku komorze, a nie ku korze. Gdyby pierwotny punkt wyj- 
scia dla omawianego glejaka lezal rzeczywiscie w miejscu, gdzie znajduje 
sie jego najwiçksza rozpiçtosc, a -wiçc w poblizu komory, wôwczas zni- 
szczylby on o wiele wiekszy obszar biaiego pokladu istoty bialej i kiero- 
walby siç raczej ku podstawie i ku spoidlu duzemu, podobnie jak glejak 
tej samej okolicy w przypadku nastçpnym (ryc, 30), anizeli wybiôrczo ku 
jednemu tylko zakrçtowi môzgu. Porownanie obydwu tych przypadkôw 
(ryc. 29 i 30) wykazuje jasno, ze nie mozna wysnuwac wnioskôw co do 
miejsca powstawania guzôw wylacznie na podstawie ich makroskopowego 
wygladu i bez uwzglçdnienia ich kierunkowej dynamiki rozwojowej. Mi- 
mo, ze obydwa te nowotwory sa umiejscowione typowo w kacie szczelino- 
wo - spoidlowym, jest guz pierwszy (ryc. 29) klasycznym przykiadem dla 
guzôw naszego typu 2'), zas nowotwôr drugi (ryc. 30) takim samym 
przykiadem dla guzôw naszego typu 4). W miejscu tym chcemy jeszcze 
dodac, ze glejak z ryc. 30 nie dochodzil nigdzie do powierzchni kory mô- 
zgowej, ze przerastat natomiast energicznie spoidlo duze i ze posuwal sie 
w glçbi biaiego pokladu pôlkuli w kierunku przednim az pod okolicç ru- 
chowa, w tylnym zas az do granicy plata potylicznego.

Fakt, ze czçsto umiejscowienie guzôw môzgu w kacie szczelinowo-spoi- 
dlowym nie stwarza typu lokalizacyjnego, ktôry bylby wlasciwy tylko gle- 
jakom lub innym nowotworom pochodzacym z elementôw tkanki nerwo- 
wej, a powstalym na miejscu stanowi drugi argument przemawiajacy sta- 
nowczo przeciwko zapatrywaniom Schwartza na miejsca predylekcyjne 
dla powstawania nowotworôw môzgowych (Quellgebiebe). Jak bowiem 
z naszego materialu wynika, ktôry pod wzglçdem histologicznej jakosci 
guzôw jest mieszany, a nie tak jednostronny jak material Schwartza (tyl­
ko glejaki), rozwijaja siç w tym kacie szczelinowo - spoidlowym ze szcze- 
gôlnym upodobaniem nie tylko nowotwory autochtonne, jak to juz widzie- 
lismy, ale i guzy pod wzglçdem histologicznym zupelnie obce i droga na- 
czyniowa z innych narzadôw naniesione. Oto mamy np. na ryc. 31 obraz 
przerzutowego raka, ktôry wydr^zyl duza torbiel w miejscu dokladnie tym 
samym, w ktôrym na ryc. 32 wyrôsl autochtonny i najbardziej typowy 
glejak. Jeszcze dosadniej podkresla nasz punkt widzenia przypadek dal- 
szy, gdzie znowu w miejscu typowym, w kacie szczelinowo - spoidlowym 
rozwinal siç przerzutowy miçsniak (m y o m a), zdradzajac swym 
ksztaltem przestrzennym (ryc. 33), ze w czasie swego rozwoju podlegal 
prawom kierunkowej dynamiki rozwojowej i rozrastal siç wzdluz wîôkien 
promieniowania spoidlow’ego w przestrzeni zajçtej przez najbardziej ob- 
szerne wolne szpary tkankowe.

Porôwnujac w dalszym ciagu wyniki badan wlasnych z wynikami badan
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Schwartza pragnçlibysmy oprzec podzial lokalizacyjny nowotworow môz­
gu na szerszej i na bardziej jednolitej podstawie, anizeli to czyni Schwartz. 
Chodzi nam tu przede wszystkim o nowotwory kata szczelinowo-spoidlo- 
wego i ich stosunek do spoidla i do poszczegôlnych zakrçtôw môzgowych. 
Oto jak wynika z samej nazwy tego kata, rozpina on siç pomiedzy szczeli- 
na srodkowa môzgu a promieniowaniem spoidla duzego i biegnie, zdaza- 
jac za naturalnym wygiçciem spoidla w jego kolanie, linia kolista od pod- 
stawy plata czolowego w poblizu glowy jadra ogoniastego az do plata cie- 
mieniowego i potylicznego. Po usuniçciu powierzchownych warstw môzgu 
na powierzchni przysrodkowej pôlkul mozna przebieg tego kata w glçbi 
bialego pokladu wraz z promieniowaniem spoidla duzego doskonale uwi­
docznic, jak na ryc. 34. Z powodu przebiegu tego kata wzdluz silnie luko- 
wo wygiçtej linii spoidla duzego, widzimy go w przekroju czolowym przez 
môzg tylko tam, gdzie przekrôj ten przechodzi takze przez spoidlo duze. 
Na przekrojach idacych przez kolano spoidla mamy ten kat trafiony dwa 
razy, raz w obrçbie kl'eszczy gôrnych, drugi raz w zakresie kleszczy dol- 
nych ukladu spoidlowego (ryc. 11). Azeby kat ten uwidocznic na wysoko- 
sci platôw czolowych i potylicznych, musimy przeprowadzic przez môzg 
ciçcie poziome, îaczace wszystkie bieguny tych platôw (ryc. 10 i 12). Po- 
stçpujac w ten sposôb, bçdziemy mogli sklasyfikowac jednolicie stosunek 
nowotworow môzgu do poszczegôlnych zakrçtôw, do glçbokich warstw bia­
lego pokladu i do spoidla duzego tylko w zakresie platôw czolowych, cie- 
mieniowych i potylicznych. Gdzie mamy natomiast umiescic w tem ujeciu 
guzy plata skroniowego? Trzeba tu zdaniem naszem postapic konsekwen- 
tnie i doszukac siç istnienia kata szczelinowo - spoidlowego takze w pla- 
cie skroniowym przeprawadzajac przez môzg ciçcie 5 — 7 (ryc. 35), ktô- 
reby odpowiadalo przekrôjowi 1 — 3 biegnacemu przez platy czolowe. 
Cçicie to jest zupelnie uzasadnione zarôwno przez okolicznosc, ze plat skro- 
niowy bierze taki sam udzial w budoiwie spoidla duzego, jak inné platy, 
jak i przez to, ze zamyka ono w sposôb naturalny otwarte dotychczas ko- 
lo. Na przekrojach poprzecznych przez môzg w plaszczyznach 1 do 7 przed- 
stawia siç stosunek topograficzny kata szczelinowo - spoidlowego do pozo- 
stalych czçsci môzgu, jak na schematycznej ryc. 36. Zwracamy szczegôlna 
uwagç na rysunek ostatni, konstrukcyjnie podobny do pierwszego i rôz- 
niacy siç od niego w zasadzie tylko o tyle, ze w szczeline srodkowa môzgu 
wcisnçlo siç od spodu, pod dolna powierzchnie spoidla duzego srôdipôzgo- 
wie.

Powiedzielismy przed chwila, ze przekrojem skosnym przez platy skro- 
niowe, biegnacym rôwnolegle do szczeliny Sylwiusza i przechodzacym 
przez splénium spoidla duzego zamykamy otwarte dotychczas od dolu ko-
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lo, w ktôrym nowotwory rozrastaja siç ze szczegôlna iatwoscia. Kolo to 
zàznaczylismy na naszym schemacie (ryc. 85) linia, ktora zaczynajac siç 
w okolicy zakrçtu podspoidiowego (gyrus subcallosus) przebiega dokola 
spoidla duzego przez wszystkie platy môzgowe i wchodzi z powrotem do 
podstawy piata czolowego. Przebieg tej linii, prowadzonej w glçbi biale- 
go pokladu pôlkul wskazuje kierunek rozrostu w rzucie bocznym môzgu. 
Pojmujac w ten sposôb rozpiçtosc kata szczeliwono - spoidlowego, znaj- 
dziemy, ze w materiale naszym zlozonym z 33 przypadkow ponadnamio- 
towego guza môzgu, az 19 nowotworôw umiejscowionyeh byio w tym ka- 
cie, co czyni okoîo 57%; 6 guzôw bylo zlokalizowanych w pôszczegôlnych 
zakrçtach môzgowych, diwa razy mielismy do czynienia z przerzutami rn.no- 
gimi rozsianymi w wielu okolicach môzgu, cztery razy byly nowotwory 
umiejscowione w pniu môzgu, dwa razy wykazywaly one lokalizacje nie 
dajaca siç ujac schematycznie. W jednym z tych przypadkow przerastai 
nowotwôr ukiad torebkowy od piata czolowego az po srôdmôzgowie, w dru- 
gim zas chodziio o nie duzych rozmiaxow przerzut, umiejscowiony wpraw- 
dzie w bialym pokladzie pôlkuli, ale nie w kacie szczelinowo - spoidlowym 
w scislejszym znaczeniu.

Wszystkie nowotwory kata szczelinowo - spoidlowego naszego materia- 
lu przedstawilismy w rzucie na boczna powierzchniç môzgu na ryc. 37. 
Postçpujac kolejno od przypadku 1 do 19 spostrzegamy, ze guzy te przesu- 
waja siç w swej lokalizacji wzdluz spoidla duzego poczynajac od dzioba 
spoidlowego od przodu ku tylowi, ze w przypadku 15 nowotwôr przesuwa- 
siç z piata ciemieniowego w skroniowy w mysl naszych zalozen o ciaglo- 
sci kata szczelinowo - spoidlowego i ze w statnich dwôch przypadkach (18 
i 19) przechodzi bujanie nowotworowe z miazszu piata skroniowego z pow­
rotem w bialy poklad piata czolowego po przebiciu wyspy Relia. Na tej 
samej rycinie mozemy jeszcze spostrzec, ze we wszystkich przypadkach 
wymiar przednio - tylny nowotworu jest najwiçkszy i ze najdluzsza os gu­
za lezy zawsze w dlugiej osi obszaru o najliczniejszych wolnych szparach 
i przestrzeniach tkankowych.

Przedstawiajac zasady podzialu nowotworôw môzgu na podstawie ich 
kierunkowej dynamiki rozwojowej porôwnalismy juz dwukrotnie wyniki 
naszych badan z wynikami badan Schwartza odnosnie do pewnych, oma- 
wianych wôwczas szczegôlôw. Obecnie chcielismy badania te w calosci ze 
soba porôwnac. Jak powiedziano we wstçpie, znalazl Schwartz cztery ty- 
py glejaka czolowego, trzy typy glejaka ciemieniowego i piçc typôw gle­
jaka skroniowego. Wszystkie typy czolowe i ciemieniowe charakteryzuja 
siç tem, ze leza glôwna swa masa w rôznych odcinkach kata szczelinowo- 
spoidlowego i dochodza zaleznie od typu do pewnych okreslonych zakrçtôw
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mozgowych. Zakrçty te sa nastepujace: 1) z. czolowy gôrny, 2) z. czolowy 
srodkowy, 3) z. czolowy dolny, 4) z. nadoczodoîowe, 5) z. srodkowy przed­
ni, 5) z. srodkowy, przedni, 6) z. srodkowy tylny i 7) z. nadbrzezny. W za- 
kresie plata skroniowego odroznia siç natomiast glejaki: 1) z. skroniowe- 
go gôrnego, 2) z. skroniowego srodkowego, 3) z. skroniowego dolnego, '4) 
z. hippocampa i 5) z. wrzecionowatego. Niedostatecznosc tego podzialu 
przewidzial Schwartz sam. Nie ulega bowiem w^tpliwosci, ze postçpujac 
w ten sposôb, znajdziemy wreszcie na odpowiednio duzym materiale tyle 
typôw, ile zakrçtôw môzgu wogôle. Spotkamy siç rowniez z nowotworami 
(bardzo czçsto), ktôre bynajmniej nie sa ograniczone do jednego tylko za- 
krçtu, a w koncu takze i z takimi, ktôre usadowione w glçbi môzgu do za­
krçtôw wogôle nie dochodza. Podzial Schwartza wyprowadzony raczej z ze- 
wnçtrznego uksztaltowania powierzchni môzgowej, anizeli z jego wewnç- 
trznej struktury nie uwzglçdnia rowniez prawie zupelnie tak charaktery- 
stycznych postaci nowotworôw jak glejaki obustronne. Autor ten wyszedl 
niewatpliwie ze spostrzezen trafnych, ktôre mu pozwolily na ustalenie po- 
jçcia kata szczelinowo - spôidîowego. Spostrzezen swych nie rozwinal jed- 
nakze konsekwentnie dalej i nie wyciagnal z nich wnioskôw ostatecznych, 
czego najlepszym dowodem jego uwaga, iz ,,charakterystyczna dla nie- 
ktôrych glejakôw rozpiçtosc m o g i a b y stac w zwiazku z rozpiçtoscia 
i przebiegiem przynaleznych do siebie systemôw wlôkien nerwowych". 
W kazdym razie nie ma slusznosci Schwartz twierdzgc, iz spostrzezenia 
jego przemawiaja za istnieniem pewnych rozwojowo uwarunkowanych 
cbszarôw môzgu, z ktôrych pod wpîywem odpowiednich warunkôw rozwi- 
ja siç bujanie nowotworowe. Nie sa to bowiem, jak badania nasze niezbi- 
cie wykazaly o b s z a r y p o w s t  a w a n i a (Quellgebiete), lecz 
o b s z a r y w z r  a s t a n i a nowotworôw môzgu, ktôre, chociaz 
powstaja w rôznych punktach, zdazaja zawsze dzieki szczegôlnej struktu- 
rze ukladu wolnych szpar i przestrzeni tkankowych jakby po jakiejs po- 
chylej plaszczyznie lejka tylko ku pewnym srodkom. Nie chcemy oczywi- 
scie przez to powiedziec, ze miejsca najczçstszych zaburzen dysontogene- 
tycznych nie maja wplywu na lokalizacjç nowotworôw. Przeciwnie, przy- 
pisujemy pod tym wzglçdem badaniom Ostertaga ,znaczenie istotne, ale 
w sensie okreslajacym typ nowotworu raczej ilosciowo t. j. pod wzgledem 
czçstosci, anizeli jakosciowo t. j. pod wzglçdem rozprzestrzenienia siç. 
Wiadomo, co na materiale naszym jeszcze raz zostalo potwierdzone, ze 
plat czolowy jest czçstszem siedliskiem guzôw, anizeli potyliczny. Faktu 
tego nie wytlumaczymy bezposrednio kierunkowa dynamika rozwojowa 
nowotworôw; dla wyjasnienia tych spraw bçdziemy musieli siçgn^c do ba- 
dan Ostertaga.
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Podzial lokalizacyjny nowotworow mozgu podany przez nas, nie kieru- 
je si§ rôwniez zupeinie momentami, ktôre byly zasadnicze dla podziaiu' Hey- 
manna i ktôre wyrazaly siç raczej stosunkiem topograficznvm nowotworu 
do pola operacyjnego, anizeli jego stosunkiem przestrzennym do reszty mô- 
zgu. Mimo to jednak pragnelibysmy, podobnie jak to  czyni Heymcinn, utwo- 
rzyc z nowotworow pnia mozgu grupç odrçbna, ktôraby mozna ewentualnie 
doîaczyc jako typ siôdmy do szesciu typôw przez nas juz wyliczonych i wy- 
prowadzonych z obserwacji kierunkôw rozrostu, tylko w obrebie plaszcza 
môzgowego.

Jakie znaczenie kliniezne moznaby przypisac przedstawionym powyzej 
spostrzezeniom anatomicznym, dotyczacym sposobu rozrastania siç nowo­
tworow mozgu? Wydaje nam siç, ze powinne one byc szczegôlnie wazne 
dla neurochirurgôw. Tlumacza bowiem przede wszystkim dlaczego nawet 
dobrze umiejscowione güzy sa nieraz tak trudne do odnalezienia podezas 
zabiegu operacyjnego. Chirurg bowiem dochodzi do mozgu od jego po- 
wierzchni, od jego kory, ktôrej nowotwôr, jak to pokazalismy mimo du- 
zych rozmiarôw czçsto nie przebija. Obmacywanie zawodzi rôwniez czçsto, 
zwlaszcza w przypadkach glejakôw, ktôrych spoistosc moze siç tylko nie- 
znacznie rôznic od spoistosci mozgu. Nawet przeciçcie zakrçtu niekoniecz- 
nie musi orientowac, gdyz struktura makroskopowa glejaka moze byc bar- 
dzo podobna do struktury makroskopowej zdrowej tkanki môzgowej. Waz- 
niejsze jeszcze znaczenie dla chirurgôw musi posiadac jednakze swoisty 
sposôb rozrastania siç nowotworow dla sprawy ich usuwalnosci na drodze 
chirurgicznej. Nie ulega bowiem watpliwosci, ze guzy przerastajace pro- 
mieniowanie spoidla duzego na wylot nie nadaja siç do zabiegu operacyj­
nego. Przytoczymy tu zapatrywanie wspomnianego juz kilkakrotnie chi- 
rurga niemieckiego Heymanna, ktôry podkresla, ze wyobrazenia nasze 
o mozliwosci usuwania nowotworow mozgu sa stanowczo przesadne, i ze 
wziçly siç z falszywej interpretacji wynikôw amerykanskiej szkoiy neuro- 
chirurgicznej, ktôra jeslil chodzi o guzy podobne do tych, ktôre juz poprzed- 
nio pokazalismy, jest rôwnie bezradna jak nasza. W kazdym razie bçdzie 
mozna wyniesc z przedstawionego materialu pewne praktyczne wskazôwki. 
Oto bçdzie dobrze zwrôcic podezas zabiegu szczegôlna uwagç na kat szeze- 
linowo - spoidlowy, jako miejsce predylekcyjne dla rozwoju nowotworow 
i wazne bçdzie zdawae sobie z tego sprawç, ze w placie czoiowym, kat ten 
obraca siç wraz z kolanem spoidla duzego o 180 stopni ku doîowi. Stwarza 
to bowiem nowe trudnosci dla operatora z tego wzglçdu, ze nowotwory 
kata szczelinowo - spoidlowego wysuniçte najbardziej oralnie, ktôrych jest 
stosunkowo duzo, sai podwiniçte wgîab podstawy mozgu. Tego rodzaju dwa 
przypadki nowotworu plata czoîowego, ktôre zostaly oddane chirurgowi,
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obserwowane w Klinice. W przypadku pierwszym guz rozrastal siç syme- 
trycznie wzdluz kleszczy dolnyçh spoidla duzego w zakrçtach nadoczodolo- 
wych obydwu pîatôw czolowych. Poniewaz otworzono kosc na wypuklosei 
tego plata, wiçc nie znaleziono oczywiscie nowotworu, nawet po wydatneni 
naciçciu zakrçtôw. W drugim przypadku byl nowotwôr zlokalizowany po- 
dobnie, ale osiowo jeszcze bardziej ku przodowi, co uwzglçdniajac wygie- 
cie spoidla duzego, odpowiada jeszcze bardziej wglab. Podczas zabiegu wy- 
cinano coraz glçbsze partie môzgu, gdyz powodowano siç zmianami makro- 
skopowymi, polegajacymi na silnym przerkwieniu i rozpulchnieniu jego 
istoty, imitujacymi tkankç nowotworowa. Wreszcie wyciçto, zdawaloby 
sie caly plat czolowy. Na sekcji okazalo siç, iz mimo tak radykalnego zabie­
gu do guza samego jeszcze siç nie dotarlo, gdyz tkwil na wysokosci zakrç­
tôw podspoidlowych.

Takze dla kliniki neurologicznej wyplywaja ze sposobu rozrastania sie 
nowotworôw môzgu pewne wskazôwki. Chodzi tu o'zagadnienie lokalizacji 
guzôw môzgu na podstawie objawôw klinicznych wzgl. o sprawç sympto­
matologii tych guzôw, zaleznie od ich rozmaitego umiejscowienia. W swie- 
tle naszych badan nie ulega bowiem watpliwosci, ze dotychczasowy sposôb 
umiejscawiania nowotworôw z okreslaniem, ze guz znajduje siç w tym 
lub w tamtym placie môzgu" jest sposobem zupelnie dowolnym. Jest on 
wprawdzie dostosôwany do przyjçtego podziaîu môzgu uwzglçdniaj^cego 
mniej lub bardziej jego cechy wylacznie formalne, lecz nie jest dostosowa- 
ny, co dla sprawy lokalizacji guzôw jest rzecza najbardziej istotna, ani do 
struktury wewnçtrznej môzgu, ani do biologicznych, rozrostowych wîa- 
sciwosci guzôw. Jesli chodzi np. o plat czolowy, w ktôrym sposôb prze- 
strzennego rozrastania siç guzôw wystçpuje szczegôlnie jasno, wôwczas 
neurolog winien stanowczo starac siç wydzielic z jego symptomatologii 
pewne zespoly, odpowiadajace temu lub innemu, tak typowemu umiejsco- 
wieniu nowotworôw. Nie moze byc bowiem rzecza obojçtna, czy nowotwôr 
jest ograniczony tylko do miazszu jednego zakretu, czy tez wnika bardziej 
wglab, lub tez przerasta spoidlo, czy za tym nalezy do anatomicznego typu 
oznaczonego przez nas mianem 1, 2 lub 3. Wydaje nam siç, ze droga zapo- 
czatkowana przez Guillaina 1S) a idaca po mysli naszych rozwazan, bçdzie 
nam mogla wyjasnic niejedna sprzecznosc kliniczna. Autor ten stara sie 
wyodrebnic z posrôd guzôw plata czolowego guzy kolana spoidla duzego 
wzrastajace do obydwu platôw czolowych, jako odrçbna jednostke klinicz­
na. Guzy te maja siç charakteryzowac pod wzglçdem klinicznym zaburze- 
niami pamiçci, sadu i uwagi, obojçtnoscia, apatia i zamroczeniem, az do 
zupelnego otçpienia oraz nieobecnoscia objawôw piramidowych, zaburzen
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w odruchach, objawôw dyzartrycznych i afatycznych oraz môzdzkowych. 
Objawy ogôlne guza maja byc tylko slabo zaznaczone.

Z badan naszych wynika, ze postçpowanie Guillaina jest jeszcze dalekie 
od precyzyjnosci. W kazdym wypadku nalezy bowiem charakterystykç 
anatomiczna guza przeprowadzic jeszcze scislej, a w szczegôlnosci podac 
z wiçksza dokiadnoscia, ktôra czçsc kolana spoidla duzego zostala przez no- 
wotwôr zniszczona. Nie bçdzie bowiem obojçtne, czy guz przerastal pro- 
mieniowanie spoidla duzego od gôry, od przodu, czy tez od doiu. Byc moze, 
ze uwzglçdniajac w naszych daznosciach lokalizacyjnych, takze daznosci 
îozrostowe guzow uda nam si§ w przysziosci postapic o krok w lokalizacyj- 
nym rozpoznawaniu nowotworôw môzgu, a w szczegôlnosci nowotworôw 
plata czolowego.

Omôwienie naszego materialu pod tym 'katem widzenia tworzy temat 
oddzielny, ktôrego w tej pracy poruszac nie mozemy.

S t r e s z c z e n i e :

Badania nasze mialy na celu okreslenie praw kierunkowej dynamiki 
rozwojowej nowotworôw môzgu, wyprowadzenie znich anatomicznych ty- 
pôw lokalizacyjnych i porôwnanie tych typôw z typami uzyskanymi na 
drodze statystycznej przez Schwartza, Ostertaç/a i Heymanna. Za podsta- 
wç sluzyl nam material sekcyjny Kliniki, skladajacy siç z 38 ponadnamio- 
towo lezacych guzow. Okazalo siç, ze nie wszystkie czçsci substancji mô- 
zgowej zostaja przez tkankç nowotworowa rôwnie szybko niszczone. Naj- 
bardziej oporne na rozrost guzow okazaly sie masy szare, zarôwno duzych 
jader podstawy jak i kory môzgowej. Ta ostatnia wytrzymuje niszcz^ce 
dziaîanie nowotworôw szczegôlnie dlugo, przy czym ani jakosc histologicz- 
na guza, ani sposôb jego rozrostu (naciekowy lub rozpychajacy) nie od- 
grywaj^ tu wazniejszej roli. Przyczyna wiçkszej odpornosci istoty szarej, 
lezy w jej strukturze mikroskopowej, a w szczegôlnosci we wlasciwosciach 
ukladu wolnych szpar i przestrzeni tkankowych, ktôre sa w istocie szarej 
daleko mniejsze i ciasniejsze anizeli w istocie bialej i nie pozwalaja na za- 
gniezdzenie sie rozmnazajacym sie komôrkom nowotworowym. Wiçksza 
odpornosc istoty szarej mozna zaobserwowac nie tylko odnosnie do buja- 
nia nowotworowego. Daje si§ ona rôwniez regularnie spostrzegac w sto- 
sunku do calego szeregu innych procesôw patologicznych, jak np. groma- 
dzenie sie wysiçku lub przesiçku, krwawienia, zmiany ropne. Widzimy 
wôwczas, ze procesy te zatrzymuja siç ostra linia na granicy istoty szarej. 
Takze nie wszystkie czçsci bialego pokladu pôlkul ulegaja jednakowo szyb­
ko rozpadowi pod wplywem nowotworu. Najlepszym siedliskiem sa dla
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niego giçbokie partie tego pokladu, rozciagajace siç od piata czolowego po- 
przez ciemieniowy i potyliczny do skroniowego, gdyz w partiach tych stru- 
ktura môzgu jest najbardziej luzna, a wolne szpary i przestrzenie tkanko­
we sa najbardziej obszerne. Na przekroju poprzecznym przez môzg znaj- 
duje si§ ten, na rozrost nowotworôw najbardziej podatny obszar w polu 
zawartem miçdzy szczelina srodkowa môzgu a przediuzeniem ramienia 
spoidia duzego, t.zw. kacie szczeliwo - spoidlowym. Obszar tego kata roz- 
ciaga sie od przodu, od dzioba spoidlowego, dokoia jego kolana i trzonu, az 
do piata potylicznego i skroniowego, co mozna z latwoscia wykazac przez 
cdpowiednie, promienisto wzglçdem siebie ulozone i przez spoidio duze 
przechodzace, poprzeczne przekroje môzgu. Z wiçkszym trudem przebija 
tkanka nowotworowa takie warstwy istoty biaiej, w ktôrej wiôkna ner­
wowe maja przebieg rôwnolegly i ulozony prostopadle do kierunku buja- 
nia nowotworowego, co stoi znowu w zwiazku z ukîadem wolnych szpar 
i przestrzeni tkankowych. Warstwç taka o grubosci okoio 2 milimetrôw 
spostrzegamy w obrebie caîego môzgu tuz pod kora; jest to warstwa, 
w ktôrej przebiegaja krôtkie drogi kojarzenne i ktôra opiera si§ diuzej 
niszczacemu dzialaniu rôznych procesôw patologicznych, a wiçc takze i no- 
wotworom. Przeciwnie znajdujemy, ze guzy posuwaja siç z latwoscia 
w tych czçsciach istoty biaiej, w ktôrych kierunek ich rozrostu pokrywa 
si§ z kierunkiem przebiegu wlôkien nerwowych, gdyz wôwczas otwieraja 
siç komôrkom nowotworowym wszystkie szpary tkankowe, ulozone miçdzy 
wlôknami. Wynika stacl znane spostrzezenie, ze guzy môzgu posuwaja siç 
w czasie swego rozrostu wzdluz zwartych drôg wlôkien nerwowych. Ba- 
dania nasze wykazaly, ze jako drogi rozrostu dla nowotworôw wchodza 
w rachube tylko dwa uklady wlôkien. Jeden ukiad jest utworzony przez 
wiôkna nerwowe, przechodzace przez torebkç wewnçtrzna, drugie zas 
przez wiôkna zawarte w spoidle wielkim. Podczas gdy ukiad spoidlowy od- 
grywa rolç bardzo doniosla i przewodzi utkanie nowotworôw do symetrycz- 
nych miejsc w drugiej pôlkuli môzgu, co staje sie najlepiej widoczne na 
guzach umiejscowionych w placie czolowym, znaczenie ukladu torebkowe- 
go jest daleko mniejsze. Z powodu rôznie wielkich oporôw, na jakie natra- 
fia tkanka nowotworowa w czasie swego rozrostu, jest rozwôj guza nie- 
jednakowy we wszystkich kierunkach. Posuwa on si§ stale wzdluz opo­
rôw mniejszych, czyü posiada okreslona kierunkowa dynamikç rozwojo- 
wa, dajaca si§ ujac w prawidia. Na podstawie przedstawionych spostrze- 
zen mozna ulozyc nastepujace typy anatomiczne (lokalizacyjne) nowotwo­
rôw môzgu: 1) guzy poszczegôlnych zakrçtôw môzgowych powstajace czy 
to w korze, czy tez w warstwie podkorowej tych zakrçtôw i do nich ograni- 
czone; 2) guzy jak pod 1), lecz rozrastajace sie wzdluz promieniowania
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spoidla duzego i tworzace glôwne ognisko nowotworowe w glçbi pokladu 
pôlkuli w tym miejscu, gdzie wlôkna tego promieniowania wnikaja w spo­
idlo duze; 3) guzy jak pod 2), lecz przechodzace w dalszym ciagu miçdzy 
wlôknami spoidla duzego do drugiej, symetrycznej czçsci môzgu; 4) gu­
zy powstajace i rozrastajace siç w obrçbie glçbokich pokladôw istoty bia- 
lej pôlkul; 5) guzy jak pod 4), lecz przerastajace spoidlo duze i wnika- 
jace do drugiej pôlkuli môzgu; 6) guzy spoidla duzego wrastajace obu- 
stronnie w giçbokie warstwy bialego miazszu môzgowego i tworzace tam 
rozlegle ogniska. W podziale tym mieszcza siç tylko guzy plaszcza môzgo­
wego. Z nowotworôw pnia môzgu nalezaloby utworzyc oddzielna, siôdma 
grupç. Porôwnanie naszego podziaîu lokalizacyjnego wyprowadzonego 
z kierunkowej dynamiki rozwojowej guzôw môzgu z podzialem anatomicz- 
nym, uzyskanym na drodze statystycznej przez Schwartza wykazuje zgod- 
nosc, jesli chodzi o predylekcyjna lokalizacjç guzôw w kacie szczelinowo- 
spoidlowym. Nie mozemy siç jednak zgodzic z; wnioskiem tego autora, ja- 
koby kat ten przedstawial jakis specjalny obszar powstawania (Quellge- 
biet) guzôw môzgowych; jest on tylko obszarem, w ktôry nowotwory môz- 
gowe powstale w rôznych miejscach plaszcza môzgowego latwo wnikaja 
i tam siç najlepiej rozrastaja, gdyz znajduja w nim warunki najdogodniej- 
sze. Wynika to zarôwno z analizy ksztaltôw przestrzennych nowotworôw 
i ich stosunku do tkanki otaczajacej, jak i z faktu, ze w kacie szczelinowo- 
spoidlowym rozwijaja siç czçsto nie tylko guzy autochtonne, ale i nowo­
twory naniesione droga naczyn z odleglych narzadôw, przy czym ksztalty 
przestrzenne tych guzôw nie rôznia siç od form przestrzennych glejakôw. 
Niezupelnie mozemy siç rôwniez zgodzic z typami anatomicznymi podany- 
mi przez, Schwartza, gdyz autor ten ani nie uwzglçdnil tak waznych praw, 
rozstrzygajacych o ostatecznej lôkalizacji guzôw w môzgu, ani nie zbudo- 
waî swego podziaîu na jednolitej podstawie. Z badan naszych musza wy- 
plywac wazne nauki dla neurochirugii, gdyz tlumacza dlaczego tak trudno 
znalezc niekiedy podczas zabiegu guzy nawet dobrze zlokalizowane i po- 
niewaz wykazuja, gdzie siç spodziewac i gdzie szukac tkanki nowotworo- 
wej. Jesli zas chodzi o klinikç neurologiczna, to badania nasze stwarzaja 
podstawç dla opracowania symptomatologii guzôw môzgu, ktôraby byla 
bardziej dostosowana do ich wlasciwosci anatomicznych, anizeli dotych- 
czasowa. W swietle naszych badan musi siç wydawac droga zapocz^tkowa- 
na przez Guillaincc sîuszna, sadzimy jednakze, ze charakterystkç anatomi- 
ezna guzôw nalezy przeprowadzic jeszcze o wiele dokladniej, niz to czyni 
Guillain.
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TABELARYCZNE ZESTAWIENIE PRZYPADKÔW Z PODANIEM NAJWAz- 
NIEJSZEJ CHARAKTERYSTYKI ANATOMICZNEJ.

L.
P- U m i e j s e o ;w i e n i e. Histologicznie

A. Nowotwory ptata czoloweyo sa wyjatkiem okolicy 
ruchourej :

1 Dwa ogniska nowotworowe, kazde wielkosci pestki sliw- 
ki, wrastajace z opony twardej w lewy plat czolowy 
(w biegun plata i w zakrçt czolowy gôrny). Kora i 
istota biala w rôwnej mierze zajçte.

Rak przerzutowy,

2 Guz zakrçtôw nadoczodolowyeh obydwu platôw czolo- 
wych oraz dolnej czçsci kolana spoidla duzego.

Kora môzgowa dobrze utrzymana, promieniowanie spoi- 
dlowe zniszezone tylko w obrebie kleszczy dolnych.

Glejak,

3 Guz zakrçtôw nadoczodolowyeh obydwu platôw czolo- 
wych wrastajacy obustronnie ku tylowi w kierunku 
torebki wewnçtrznej i zajmujacy dolna czesc kolana 
spoidla duzego. Promieniowanie spoidlowe w zakresie 
kleszczy dolnych zniszezone, kora zachowana.

Glejak,

4 Duzy guz lewego plata czolowego rozci^gajacy siç od 
srodkowego zakrçtu czolowego do torebki wewn. i roz- 
rastajacy siç nastçpnie w drugie duze ognisko w czep- 
cu srôdmôzgowia. Kora srodkowego zakrçtu czolowe­
go zniszczona na nieduzej przestrzeni.

Glejak,

5 Dwa ogniska nowotworowe (jedno wielkosci polowy 
orzecha wloskiego, drugie wielkosci grochu) w lewym 
placie czolowym. Guz niszczy promieniowanie kleszczy 
przednich oraz ezesciowo kore.

Glejak,

6 Duzy guz lewego plata czolowego wrastajacy w kola- 
no spoidla duzego od przodu i niszczijcy wylqcznie 
przednia czesc jego promieniowania. Kora môzgowa 
zniszczona na nieduzej przestrzeni tylko w obrçbie 
zakrçtu srodkowego gôrnego.

Glejak,

7 Duzy guz lewego plata czolowego przechodzijcy przez 
kolano spoidla duzego na stronç prawa oraz ku tylo­
wi do torebki wewnçtrznej. Bialy miazsz jest znisz- 
czony w obrçbie wszystkich trzech zakrçtôw czolo- 
wych, kora môzgowa jest nienaruszona.

Glejak,
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L.
P- U m i e j s c o w i e n i e Histologicznie

8 Ostro odgraniczony guz wielkosci ezeresni w istocie bia­
lej lewego plata czolowego.

Rak przerzutowy,

9 Guz zakrçtôw nadoczodolowych prawego plata czolowe­
go wrastajacy w kolano spoidla duzego od dolu i ni- 
szczQcy promieniowanie spoidlowe w zakresie klesz- 
czy dolnych. Kora môzgowa naogôl zachowana.

Glejak,

B. Nowotowry okolicy ruchowej:

10 Duzy, ostro odgraniczony guz istoty bialej lewej oko- 
licy ruchowej, rozciagajacy siç w przekroju poprzecz- 
nym od kory môzgowej az po spoidlo duze.

Miçsniak,

11 Bardzo rozlegly, torbielowato zmieniony nowotwôr isto­
ty bialej lewej okolicy ruchowej, przerastajacy spo­
idlo duze i przechodzacy lia strone prawa môzgu. Mi- 
mo swej rozleglosci niszczy tkanka nowotworowa ko­
rç môzgowa tylko na nieznacznej czçsci zakrçtu srod- 
kowego przedniego.

Glejak,

12 Duzy guz wrastajacy z opony w korç i istotç biala 
prawej okolicy ruchowej. Guz niszczy zarôwno korç 
jak i istote bial^.

Miesak,

13 Duza torbiel nowotworowa w istocie bialej lewej oko­
licy ruchowej rozciagajaca sie w przekroju poprzecz- 
nym od kory môzgowej az po spoidlo duze i siçgajaca 
ku tylowi glçboko w plat ciemieniowy. Kora môzgowa 
nie ulegla zniszczeniu.

Rak przerzutowy,

14 Nowotwôr istoty bialej i czçsci spoidla duzego lewej 
okolicy ruchowej umiejscowiony miçdzy szczelina 
srodkowa môzgu a spoidlem. Guz nie niszczy kory mô­
zgowej.

Glejak,

15 Bardzo rozlegly nowotwôr polozony w glçbi istoty bialej 
w prawej okolicy ruchowej, zajmujacy spoidlo duze 
i przechodzacy w tylnych swych odcinkach na léwa 
stronç môzgu. Guz nie dochodzi do kory.

Glejak,

C. Nowotwory plata ciemienioivego za wyjatkiem oko­
licy ruchowej:

16 Rozlegly nowotwôr istoty bialej lewego plata ciemie- 
niowego wrastajacy czçsciowo w splénium spoidla du­
zego i dochodzqcy do kory môzgowej, lscz nie przebi- 
jajacy jej.

Glejak,
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17 Duzy g'uz istoty bialej lewego plata ciemieniowego roz- 
ci^gajacy sie od tylnego odcinka zakretu ciemienio­
wego gôrnego az po splénium spoidla duzego. Kora 
môzgowa ulegla zniszczeniu tylko na bardzo nieznacz- 
nej przestrzeni w obrebie zakrçtu ciemien. gôrnego.

Glejak,

18 Guz wielkosci orzecha wtoskiego w lewym zakrçcie nad- 
brzeznym, niszcz^cy dokladnie jego miazsz, czçsciowo 
zas tylko jego korç.

Miesak,

19 Guz wielkosci orzecha wloskiego w glçbi istoty bialej 
lewego zakrçtu katowego. Nowotwôr nie niszczy ko­
ry môzgowej.

Glejak,

Bardzo rozlegly nowotwôr pokladu istoty bialej prawe- 
go plata ciemieniowego i potylicznego, wysuwajacy 
sie do przodu, az pod okolice ruchowa i rozciagaj^cy 
siç w przekroju poprzecznym od kory az po spoidlo 
duze. Guz nie niszczy kory môzgowej.

Glejak,

20 D. Nowotwory plata potylicznego :

Bardzo rozlegly nowotwôr pokladu istoty bialej prawe- 
go plata ciemieniowego i potylicznego, wysuwajacy 
sie do przodu az pod okolicç ruchowa i rozciagajqcy 
siç w przekroju poprzecznym od kory az po spoidlo 
duze. Guz nie niszczy kory môzgowej.

Glejak,

F. Nowotzvory plata skroniowego :

21 Duzy guz istoty bialej prawego plata skroniowego prze- 
chodzacy w tylnym swym odcinku podkowiasto ku 
gôrze i rozrastajacy siç w drugie wiçksze ognisko 
u podnôza tylnego zakretu srodkowego. Nowotwôr 
przechodzi czçsciowo na tylne odcinki spoidla. Niszczy 
korç na bardzo ograniczonej przestrzeni.

Glejak,

22 Nowotwôr wielkosci orzecha wloskiego wrastajacy na 
pograniczu plata potylicznego w plat skroniowy od 
podstawy. Niszczy zarôwno istote biala, jak i korç.

Glejak,

23 Guz prawego srodkowego zakrçtu skroniowego niszcz;j- 
cy dokladnie jego miazsz, znacznie stabiej jego korç.

Glejak,
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24 Osti’o odgraniczony i rozlegly nowotwôr istoty bialej 
prawego plata skroniowego zachodzqcy ku tyiowi az 
po promieniowanie spoidla. Nie niszczy zupelnie ko- 
ry.

Miçsak czerniacz- 
kowy,

»

25 Bardzo duzy guz prawego plata skroniowego niszczacy 
takze jadro soczewkowate i zblizajacy sie w swych 
tylnvch odcinkaeh do spoidla duzego.

Glejak,

26 Bardzo rozlegly nowotwôr lewego plata skroniowego 
wrastajacy od przodu w zakrçty nadoczodolowe 
plata czolowego, od tylu natomiast w spoidlo duze.

Glçjak,

27 Bardzo rozlegly nowotwôr prawego plata skroniowego 
wrastajacy od przodu w zakrçty nadoczodolowe plata 
czolowego, ku tyiowi zas az do spoidla duzego. Guz 
niszczy tylko nieznacznie korç.

Glejak,

F. 'Snivotwory pnia môzgu:

28 Duzy guz glowy jadra ogoniastego wrastajacy w isto- 
tç biala zakretôw nadoczodolowych plata czolowego 
po stronie lewej.

Glejak,

29 Bardzo rozlegly nowotwôr lewej torebki wewnçtrznej, 
schodzacy lewa szypulq az do mostu Varola i niszcza- 
cy duze jadra podstawy.

Glejak,

30 Maly guz, zajmujacy okolicç infundibulum i corpora 
mammillaria.

Glejak,

31 Guz wielkosci orzecha wloskiego w prawej torebce wew­
nçtrznej, niszczacy jadro soczewkowate i schodzacy 
do szypuly môzgowej.

Naczyniak jamisty,

G- Nowotwory mnogie:

32 Liczne ogniska nowotworowe wielkosci grochu w pla- 
tach czolowych, w prawej okolicy ruchowej, w lewym 
placie skroniowym. Jedno wiçksze ognisko (wielkosci 
malego orzecha wloskiego) w istocie bialej lewego 
zakrçtu srodkowego przedniego.

Rak przerzutowy,

33 Trzy ogniska nowotworowe w prawym placie czolowym, 
w lewym skroniowym i w prawym potylicznym. Ogni­
ska te nie przekraczaja wielkosci orzechôw lasko- 
wych.

Rak przerzutowy,





Ryc. 1. Przerzut miesaka czerniaczkowego do 
piata SKroriiovzêgo. îkanka nowotworowa odcina 

siç ostro na pograniczu kory.

Ryc. 2. Glejak piata ciemieniowego o wzroscie rozpychaja- 
cym odcinajacy sie ostro od kory môzgowej.



■



Ryc. 5. Glejak naciekowy na granicy kory môz­
gowej pod powiekszeniem okolo 5-cio krotnem.

Ryc. 6. Glejak rozpychajacy na granicy kory 
môzgowej pod powiekszeniem okolo 5-ciokrotnem.





Ryc. 7. Préparât histologiczny glejaka z ryc. 3. Tkanka no- 
wotworowa nie wnika do kory môzgowej.

Ryc. 8. Ropien plata czolowego odgraniczony ostro od kory 
môzgowej.

Ryc. 9. Ognisko krwotoczne w zakrecie srodkowym tylnym





r

Ryc. 10. Scheraat ukladu spoidlowe­
go na przekroju podluznym i na wy- 

sokosci spoidla.

Ryc. 12. Scheraat ukladu torebkcwe- 
go na przekroju podluznym i na wy- 

sokosci duzych jader podstawy.

Ryc. 11. Scheraat ukladu spoidlowego na 
przekroju poprzecznym przez platy czolowe.

Ryc. 13. Scheraat ukladu torebkowego 
na przekroju poprzecznym przechodzacym 

przez jadra podstawy.

Ryc. 14. Glejak plata czolowego przechodzaey przez spoidlo 
duze na druga strone môzgu. Nie niszczy zasadniczo kory 

môzgowej.





Ryc. 15. Schemat ksztaitu przestrzennego glejaka plata czo 
lowego rozrastajacego siç wzdluz ukladu spoidlowego i toreb 

kowego.





Ryc. 16. Zob. wyzej. Takze i tu jest guz zlokalizowany w kle- 
szczach p.rzednich spoidia duzego; nie wchodzi do ukladu to- 

rebkowego.





Ryc. 17. Zob. wyzej. Tkanka nowotworowa rozrasta sie w kle- 
szczach dolnych.





Ryc. 18. Zob. wyzej. Guz zajmuje ponadto uklad torebkowy 
obustronnie.





Ryc. 19. Schemat guza ograniczonego do kleszczy przednich 
spoidia.





Ryc. 20. Schemat ksztaltu przestrzennego nowotworu rozra- 
stajacego sie glôwnie w ukladzie torebkowym.





Ryc. 21. Obraz krwotoku môzgowego do obydwu platôw czo- 
lowych zlokalizowanego w kleszczach dolnych spoidla. Krwo- 

tok nie niszczy kory.

Ryc. 23. do 28. Szesc przekrojôw rôwnoleglych 
przez môzg wykazujacych rozpietosc przestrzen- 
na glejaka w piacie ciemieniowym. W miejscach 
pod x  konczy sie tkanka nowotworowa na grani- 
cy kory môzgowej (ryc. 26); w miejscach pod 
z jest tkanka nowotworowa oddzielona od obwôd- 
ki korowej cienkiem pasmem niezniszczonej je- 

szcze istoty biaiej.





Ryc. 26.

Ryc. 27.





<

Ryc. 28.

Ryc. 29. Glejak w kacie szczelinowo-spoidiowym lewego plâta 
ciemieniowego zachodzqcy nieznacznie na spoidlo duze.





Ryc. 30. Glejak w kacie szczelinowo-spoidlowym lewego plata 
ciemieniowego zachodzacy na spoidlo duze.

Ryc. 31. Przerzut rakowy w kacie szczelinowo-spoidlowym 
lewego plata czolowego. ïkanka nowotworowa nie niszczy lco- 

ry mézgowej.





Ryc. 32. Glejak w kacie szczelinowo-spoidlowym pod lewii 
okolicîi ruchowa. Tkanka nowotworowa pizerasta czçsciowo 

spoidlo duze.

Ryc. 33. Przerzut miçsniaka w kacie szczelino­
wo-spoidlowym pod lewij okolieq ruchowq.





Ryc. 34. Promieniowanie spoidla duzego wedle R a u b e r -  
K o p s c h a. Odstonieta czçsc pôtkuli môzgu przedstawia 

rôwnoczesnie przebieg kata szczelinowo-spoidlowego.

Ryc. 35. Schemat przebiegu kéita szczelinowo- 
spoidlowego. 1 do 7 plaszczyzny przekrojôw wy- 
kazujacych istnienie tego kata w kazdym placie 

môzgowym.

Rye. 36. Schemat przekrojôw 
przez môzg w plaszczyznach 1 
do 7 (ryc. 35). Kait szczelinowo- 

spoidlowÿ zakropkowany.





Ryc. 37. 19 przypadkôw nowotworôw kata szczelinowo-spoidiowego. Po wrzutowaniu obrysu guzô\
boczna powierzchnie môzgu i po odpowiedniem ulozeniu przypadkôw staje sie widoczne umiejsca

nie sie guzôw wzdluz linii kolistej wyrysowanej na ryc. 35.





Z oddzialu chorôb nerwowych szpitala na Czystem w Warszawie 
(Ordynator: doc. dr. W. Sterling).

ANOZOGNOZJA I ZABURZENIA SCHEMATU C1ALA 
W PRZYPADKU PORAzENIA POLOWICZEGO, WYWOLANEGO

PRZEZ GUZ M6ZGU.

podai
W. N. STEIN (Warszawa).

Nieuswiadamianie sobie braku cielesnego przy sprawnej poza tym psy- 
chice jest zjawiskiem od dawna znanym neurologom. Anton w swej pra- 
cy „O schorzeniach ogniskowych môzgu, ktôrych sam pacjent nie dostrze- 
ga“ (1898) môwi o niespostrzeganiu wlasnej slepoty, gluchoty, wspomina 
pacjenta, ktôry nie odczuwal porazenia polowiczego. W 1914 roku Babin­
ski opisujac dwa przypadki porazenia polowiczego zupelnie nieuswiada- 
mianego sobie przez chorych, nazwal tego rodzaju stan anozognozja, za­
chowujac termin anozodiaforii dla stanôw „niepelnych“, gdzie chory ma 
czçsciowa swiadomosc swego kalectwa, nie przywiazuje wszakze do niego 
specjalnej wagi, zachowujac si§ jakby chodziîo o niedomaganie najzupel- 
niej blahe. Ten sam objaw Redlich i Bonviccini nazwali autoanestezja ■— 
nazwa ta jednak nie przyjçla siç. Nieodczuwanie brakôw w dziedzinie 
wzroku bylo opisywane najwczesniej (Monakow 1885.) i stalo. siç przed- 
miotem licznych i bardzo szczegôlowych badan (monografia Redlicha 
i Bonviccini, u nas Bychowski, Orlowski, Sterling, Jozoïva i inni) — ta 
postac anozognozji zdarza siç najczçsciej. O niepostrzeganiu innych obja- 
wôw môzgowych, a zwlaszcza ruchowych — co jest specjalnie wazne ze 
wzglçdu na temat niniejszej pracy — do czasôw ostatnich pisano niewiele 
(Anton, Babinski, Bonhoeffer, Orlowski, Pick). Glôwne boje toczyly siç 
ckolo zagadnienia, czy anozognozja jest objawem môzgowym ogniskowym, 
czy tez wyrazem wybitnego ogôlnego uposledzenia czynnosci môzgowych, 
jak chcieli Redlich i Bonviccini. Jakkolwiek i dzisiaj, rozwazajac mecha- 
nizm powstania anozognozji, gubimy sie w rozlicznych rozbieznych hipote-
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zach — to jedno wydaje sie byc pewnym, ze anozognozja* jest objawem 
môzgowym ogniskowym (Pôtzl, Hoff, Kleist). Dzieki doswiadczeniom 
Hoffa i Pôtzla, o czym ponizej, anozognozja zeszla z plaszczyzny rozwazan 
psychologicznych na plaszczyzne neuropatologii i sprzçgla siç scisle z no- 
worozbudowana nauka o ,,schemacie ciaia“ (Head, Schilder). Sklada zabu- 
rzeh w poczuciu schematu ciala jest bardzo szeroka i obejmuje soba sze- 
leg rôznego rodzaju produkcyj (zdeformowane odczuwania poszczegôl- 
tych fragmentôw ciaia, pseudomyelie (Bechterew), fantomy poamputa- 
cyjné, autotopognozja (Pick), agnozja palcôw (Gerstmana) i t. d. Od cze- 
go jest zalezna taka czy inna postac zaburzen schematu ciala, czy mozli- 
wym jest uszeregowanie tych objawôw w skali zaburzen schematu ciala
— jest kwestia, ktôra pozostaje do rozstrzygniçcia. Z drugiej strony oka- 
zuje s'ie, ze przypadkom zaburzen schematu ciala bardzo czçsto wspôlto- 
warzyszy anozognozja (Szenderow i Gamaleja). To tez staje siç interesu- 
jacym, jaki jest stosunek tych dwoch objawôw do siebie, czy jeden z nich 
moze przeksztalcic sie w drugi, od jakich czvnnikôw zalezy ich zjawienie 
siç. Rzecz jasna, ze w okresie zbierania materialu kazuistycznego defini- 
tywnej odpowiedzi nie uzyskamy, kazdy wiçc przypadek, podobnie jak 
i ponizszy, ktôry môglby na tç kwestie rzucic pewne swiatlo zasluguje na 
uwage. W pismiennictwie neurologicznym polskim zagadnienie schematu 
cial poruszyl slaczka w przyczynku do patofizjologii apraksji.

Jurk. Abr. (Nr. K. szp. 147/4787), lat 52, malarz szyldôw, przyjçty do szpitala 
25.11 1936 r. Do roku 1935 zupelnie zdrôw, chorôb zakaznych ani wenerycznych nie 
przechodzit, przez caly czas pracowal bez przerwy. Nie pâli tytoniu, alkohol tylko 
okolicznosciowo, zonaty po raz trzeei. Z czworga dzieci zyje tylko côrka. Jedno dziec- 
ko zmarlo z powodu krzywicy, drugie — z „przeziçbienia“, trzecie — na oddziale neu- 
rologicznym tutejszego szpitala z powodu nowotworu podstawy czaszki (ostéosarcome
— rozpoznanie potwierdzone sekcyjnie).

Od lata 1935 roku doznaje krôtkotrwalych napadowych drçtwien w obrebie lewej po- 
lowy ciala. Pracy w tym czasie nie przerywa, gdyz sila niiçsniowa lewych konczyn 
jest caly czas dobra. Jednakze sam to podkresla, praca jego stala sie niedokladna, 
nieuwazna. Samopoczucie chorego zàczyna siç stopniowo zmieniac: po ealych dniach 
,,zle sie czuje", stale narzeka, gdy przed tym prawie wcale nie zwracal na siebie uwa- 
gi. Napady drçtwien lewej polowy ciala zjawialy siç w ostatnim miesiacu przed przy- 
byciem na oddzial po kilkanascie razy w ciagu dnia. Bôle glowy, ktôre uprzednio zda- 
rzaly siç tylko sporadycznie („w czasie upalôw“) staja sie coraz czçstsze, zjawiaja siç 
nudnosci i wymioty. Jest wielce charakterystycznym, ze pacjent w tym czasie zaczy- 
na leczyc siç w Instytucie Oftalmicznym z powodu oslabienia wzroku i przekrwienia 
spojôwek. 10.11 1936 — dwa tygodnie przez zapisaniem sie do szpitala — chory udal 
siç do lazni. Tegoz i nastçpnego dnia czut siç zupelnie dobrze. Trzeciego dnia wczc- 
snym rankiem obudzil siç ze snu i udal siç do ubikacji, gdzie oddal mocz. Przy po- 
wrocie z ubikacji poczul sie zle, ze „jakby mu siç cos w glowie zaczelo sciagac“. Zda- 
zyl polozyc siç do lôzka, gdy bez drgawek, bez utraty przytomnosci stracil wladz? 
w lewych konczynach. Musial to byc z poczatku niedowlad duzego stopnia, ktôrv
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w ciagu trzech nastçpnych dni przeszedl w zupelny wiotki bewlad. Na dr.ugi dzien 
choroby mial po raz ostatni napad lewostronnych drçtwien. Przejsciowo zaczal siç 
uskarzac na bôle w lewej polowie ciala — glôwnie nogi i brzucha — przykiadano 
,,fajerki“, ktôrych temperatury nie odezuwal i co spowodowalo rozlegle oparzenia. 
Zona zwraca uwagç, ze pi'zez caiy czas choroby, t. j. przez dwa tygodnie przed zapi- 
saniem siç do szpitala — odnosiîo siç wrazenie, ze chory nie ma swiadomosci, ze le- 
we konczyny sg porazone. Zapewnia) wszystkich, ze „nie jest wcale tak chorym jal; 
mysla“, ze moze chodzic i wyjdzie z lôzka jak mu tylko dadza ubranie. Prôbowal na­
wet dzwignac siç z lôzka, oczywiscie bez skutku. Gdy polecano mu wykonac jakakol- 
wiek czynnosc lewa — porazonq — konczyna wykonywal ja zdrowa zapewniajac, ze 
to mu wlasnie polecono. Zapewnienia, ze ma lewostronny bezwlad jakby „splywaly' 
po chorym. Byl w stanie raczej pewnej euforii, zartowal, nie chcial slyszec o umie- 
szczeniu go w szpitalu. Zachowanie jego calkowicie nie odpowiadalo temu ciçzkiemu sta- 
nowi, w jakim siç znajdowal. Poza tym byl we wszystkim co dzialo .siç wokôl niego 
doskonale zorientowany, staral siç nawet wydawac dyspozycje swym czeladnikom. Mô- 
wil w tym czasie zupelnie dobrze, przy jedzeniu nie Ikrztusil sie. Mocz kilkakrotnie 
oddal pod siebie, co tlumaczyl w ten sposôb, ze „nie zdazyl isc do klozetu". Stolec za- 
party.

Badanie przedmiotowe 27.11 1936 r. : Wzrost sredni. Budowa leptosomiczna. Odzy- 
wienie mierne. Skôra i widoczne sluzôwki zabarwione prawidtowo. Na skôrze w obrç- 
bie przedniej powierzchni lewego uda — w gôrnym jego odcinku — oraz po lewej 
stronie na powlokach brzusznych szereg okraglych lub podluznych owrzodzen skôry, 
ropiejacych wielkosci 5, 10 ztotôwki, dloni. W sqsiedztwie szereg rozrzuconych pç- 
cherzy wypelnionych surowicznym plynem. Te zmiany skôrne sa nastçpstwem przy- 
kladania ,,fajerek“ — chirurg okreslit je jako oparzenia trzeciego stopnia. W okolicy 
krzyzowej obrzçk i zaczerwienienie skôry. Gruczoly chlonne pachwinowe drobne. Plu- 
ca opukowo i wysluchowo bez zmian. Tony serca gluchawe, akcja miarowa, granice 
serca niezmienione. Tçtno 60/min. przy stanie bezgoraczkowym. RR 150/110. Watro- 
ba i sledziona niemacalna. Gruczol krokowy niezmieniony. Stolec zaparty. Mocz odda- 
je pod siebie. Uklad nerwowy: Czaszka krôtka, niska i srednio szeroka. Przy opuki- 
vzaniu czaszki wybitna rozlana bolesnosc w okolicy ciemieniowej prawej i w okolicy 
nadoczodolowej lewej. Objawôw oponowych niema, tylko przy biernym zginaniu glowy 
ku przodowi bôl w okolicy gôrnych kregôw szyjnych. Obie galki oczne w wytrzeszczu, 
daleko wybitniejszym po stronie lewej. Spojôwki powiekowe i galkowe lewej galki 
ocznej wybitnie przekrwione. Ucisk lewej galki ocznej bolesny. Obie galki oczne w ze- 
zie zbieznym. Odwodzi obustronie niedokladnie. Ruch lewej galki ocznej ku gôrze wy- 
raznie ograniczony. Zbiezny ruch galek ocznych zaburzony, gdyz lewa przy tym ruchu 
stale odskakuje w bok. Zrenice rôwne, okragle, na swiatlo, zbieznosc i nastawienie re- 
aguja dobrze. Pôle widzenia wydaje siç byc niezmienione. Ostrosc wzroku obustron­
nie uposledzona, bardziej po stronie lewej: okiem prawym liczy palce do 2% m, le- 
wym 1 metra. Dokladne zbadanie utrudnione ze wzglçdu na ciçzki stan pacjenta. 
Dno oczu: obustronna tarcza zastoinowa wybitniejsza po stronie lewej. Tarcza zam- 
gîona, o zatartych granicach. Zyly rozszerzone, krwotoczki na dnie, po stronie lewei 
przy tarczy duzy krwotok. Oczoplas nie ma ani w spokoju, ani przy spogladaniu 
na boki. W spokoju wyrazna asymetria twarzy: poza rôznica szpar ocznych (l>pr), 
lewy kqcik ust ustawiony nizej od prawego, lewy laid nosowo - wargowy wygladzony. 
Przy ruchach mimicznych ta  asymetria wystçpuje jeszcze wybitniej. Czolo marszczy 
po stronie lew’ej nieco gorzej, anizeli po prawej. Zaciska powieki obustronnie slabo.
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Podniebienie miçkkie i jçzyczek unosi przy fonacji prawidlowo. Jçzyk zbacza wyraz­
nie w lewo, ruchy zaehowane. Odruch rogôwkowy prawy slaby, lewy zniesiony. Czu- 
cie dotyku, bôlu i temperatury wybitnie oslabione 11a calej lewej poiowie twarzy. Rôw­
niez sîabiej odczuwa bol na lewej poiowie jçzyka.

Wçch po stronie lewej zniesiony (nie odczuwa a s a  f o e t i d a ! ) .  .Sluch: szept 
po stronie lewej do % metra, stroiki C 128, i C 5 skïôcone. Uposledzenie sluchu pocho- 
dzenia centralnego. Przy plukaniu 8 cm zimnej wody obu uszu, powstaje oczopl^s bar- 
dzo silny (3-goi stopnia) o kierunku prawidlowym i grubych wychyléniach. Ruchôw od- 
czynowych ze strony konczyn ze wzglçdu na ciezki stan pacjenta zbadac nie mozna. 
Rodzaj oezoplasu przemawia za wzmozonym cisnieniem w jaune czaszkowej (badanie 
oddzialu laryng.). Dokladnego zbadania smaku nie udaîo siç przeprowadzic — wy- 
daje siç, ze zmianie nie ulegl. Odruch gardzielowy zachowany, zuchwowy niewzmozo- 
ny. Objaw Radovici — Marinesco. po stronie lewej bardzo wybitny, toniczny, po pra- 
wej slaby. W okolicy lewego barku pod wplywem sciekajacej z ust sliny i czQstek po- 
karmowych utworzylo siç rozlegle rozmiçkczenie i zaczerwienienie naskôrka. Konczy- 
ny: w zakresie lewych konczyn wiotki bezwlad. Rowek podrzepkowy zaznaczony obu- 
stronnie. Objaw Heilbronnera po stronie lewej. Odruch z miçsnia trôjglowego prawy 
slaby, lewy zywy z wyraznie widocznym pod skôra skurczem tegoz miesnia. Odruchy 
okostnowe prawe slabe, lewe umiarkowane. Jacobson tylko ze strony lewej. Objawu 
Sterlinga z obu gôrnych konczyn brak. Objaw Mayera po stronie prawej fizjologicz- 
ny, po lewej nie wystçpuje. Odruchy skôme brzuszne i nosidlowe po stronie prawej 
umiarkowane, po lewej brak. Odruch rzepkowy prawy umiarkowany, lewy bez efektu 
ruchowego, widzi siç tylko napinanie miçsnia pod skôra. Natomiast odruch sciçgna 
Achillesa po stronie lewej znacznie zywszy w porôwnaniu z prawym, obszerniejszy, 
polikinetyczny. Udaje siç wywolac lewostronny powolny toniczny Babinski z zazna- 
czona „potrôjna ucieczk^“, po prawej zywe zgiçcie podeszwowe palcôw. Objaw Ros- 
solimo po stronie lewej ambiwalentny (czasem inwersja tego objawu). Czasem objaw 
Oppenheima ze strony lewej. Ze strony konczyn prawych zakres ruchôw czynnych, si- 
la miçsniowa, napiçcie miesniowe — bez odchylen od normy. Prôby palec — nos, piç- 
ta — kolano po stronie prawej dokonywa zupelnie prawidlowo. Odruchy obronne je- 
dynie otrzymuje siç sposobem Marie — Foix i to niezbyt zywe. Percepcje kinestetycz- 
ne w palcach lewej dloni w stawie nadgarstkowym lewym, rôwniez w palcach stopy 
po tejze stronie, w stawie skokowym — wybitnie zaburzone. Czucie gnostyczne w le­
wej dloni zniesione. Czucie dotyku i bôlu po stronie lewej w obrçbie konczyn i tu- 
lowia calkowicie zniesione. Czucie temperatury w tej okolicy rôwniez przewaznie znie­
sione, ty’ko w niektôrych miejscach (wysepki) perwersje odczuwania: zimno odczuwa 
jako bolesne klucie, cieplo jako bôl. Tçtnice grzbietowe stop, tçtnice piszczelowe tylne 
tçtnia dobrze. Chôd, siadanie w lôzku, przewracanie siç z boku na bok niemozliwe. 
Krçgoslup zmian nie wykazuje. Mowa cicha, powolna, bez elementôw afatycznych. 
Psychicznie (w trzecim dniu pobytu na oddziale) : chory jest indolentny, apatyczny. 
Lezy przez caly dzien jakby w pôlsnie. Z nikim nie nawiazuje rozmowy, o nie nie 
prosi. Zanieczyszcza siç. Gdy wywolac jego nazwisko kieruje wzrok na pytajacego. 
Konktakt z nim jednak nawiazuje siç latwo. Wci^gniçty w rozmowç staje siç coraz 
bardziej chçtnym rozmôwca. Jest dobrze zorientowany co do miejsca, czasu i otoeze- 
nia. Pamiçc wypadkôw minionych, zdarzen historycznych dobra. Wie, ze obeenie to- 
czy siç wojna wlosko - abisynska. Motywuje obszernie i logicznie czemu Abisynii dzie- 
je siç krzywda. Tylko dane z okresu swego obeenego zachowania podaje w sposôb 
mglisty, zadnych jednak konfabulowych danych nie podaje. Nie wspomina nawet 
jednym slowem, ze ma obeenie bezwlad konczyn. Môwi tylko o „chorobie pçcherza mo-
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czowego“. Najbardziej tez boleje nad tym, ze siç zanieczyszcza. Mimo bardzo ciçzkie- 
go stanu na pytanie czy jest zdrowy czy chory — odpowiada: „nie jestem taki cho­
ry, jak mysla“. Co mu dolega? ■— ze siç zanieczyszcza. Czy moze chodzic? Tak. Dla- 
czego nie chodzi? Bo jest nago, jak dostanie cieple skarpetki to pôjdzie. Wydano pole- 
cenie podniesienia porazonej konczyny: zaraz... chwileczkç... juz podniosiem (podniôsî 
zdrowy). Zamiast rçki chorej podaje zdrowa, môwiac: zawsze w towarzystwie podaje 
siç prawa rçkç. Dotyka nosa prawai rçk^ zamiast — jak mu polecono — lew^. Na 
zwwôcona uwagç, ze lewymi konczynami nie wlada odpowiada: jakto nie ruszam —■ 
Pan doktôr chce mi wmôwié — i wykonywuje w powietrzu kilka ruchôw zdrowy rç- 
ka. Dlaczego nie wstanie i nie pôjdzie sobie do domu? Bo jestem goiy (lezy bez koszu- 
li) nie mam spodni — aresztowali by mnie. A jak dostanie ubranie? To pôjdç, tylko 
siç bojç, ze mi siç w glowie zakrçci. Niech pokaze, ze moze wstac! Odchyla brzeg kol- 
dry jakby chciai wstac, chwyta siç nastçpnie zdrowa rçka za glowç i jçczy. Badanie 
psychiczne dokonane po tygodniu rôwniez nie wykrylo glçbszych zmian psychicznych 
poza ogôlna apatia i sennosci^. Pokazane obrazki rozpoznal prawidlowo — czas re- 
akcji moze nieco zwolniony. Czy rusza lewq rçka? Tak ruszam, bardzo dobrze ruszam 
— pokazuje prawa rçka jak wysoko podnosi lew^. Je sam czy karmia? Karmia. Dla­
czego? Bo sa dobrzy ludzie. Na ulicç nie wychodzi, bo nie ma plaszcza. Wogôle moze 
chodzic i zadnego paralizu nie ma! Po miesiacu pobytu na oddziale zwraca siç do le- 
karza: Wczoraj zauwazylem, ze przestalem chodzic lewa noga. A lewa rçka pan ru­
sza? Tak ruszam. Niech pokaze! Znôw wykrçtna odpowiedz: ’eze na basenie, jak wez- 
ma to pakazç. jGdy choremu poleca siç wykonanie prôby palec —< nos po stronie le- 
wej — môwi: nie jestem pewny czy dobrze zrobie. O! juz zrobilem (w rzeczywistosci 
nie wykonai ta konczyna najdrobniejszego ruchu). Badanie somatyczne w tym cza- 
sie wykazalo, ze bezwlad trwa bez zmian. W konczynie gôrnej jest nadal wiotkim, na- 
tomiast w konczynie dolnej przy ruchach biernych napotyka siç na wyrazny opôr. 
Rôwniez odruch rzepkowy lewy znacznie ozywil siç i gôruje nad prawym odruchem. 
Obok powolnego tonicznego Babinskiego, rôwniez po stronie lewej wyrazny objaw 
Rossolimo, po prawej tenze objaw watpliwy. Objaw Balduzzi - Rothfelda ujemny. 
Owrzodzenia po oparzeniach stopniowo goja siç, co stoi prawdopodobnie w zwiazku 
z zachowaniem sie czucia powierzchniowego. Czucie powierzchniowe, ktôre uprzednio 
bylo w obrçbie lewej polowy ciala calkowicie zniesione, zaczçlo teraz stopniowo powra- 
cac. Bodzcôw dotykowych w tym czasie jeszcze nie odczuwa, ale zaczal odczuwac bodz- 
ce bôlowe, ktôre zreszta zle umiejscawia. Rôwniez czucie temperatury czçsciowo wrô- 
cilo, ale i obecnie wyspami nie odczuwa bodzcôw cieplnych wcale, a w pozostalych 
slabo lub po zesumowaniu. Lepiej odczuwa zimno od ciepla, ale przyjmuje je nieraz 
za bol. Percepcje kinestetyczne uprzednio prawie calkowicie zniesione teraz wykazuja 
duzego stopnia zaburzenie — wybitniejsze w palcach dloni. gdzie bardziej siç myli, 
niz stopy. Czucie gnostyczne w lewej dloni zniesione. Badanie na apraksjç przez caly 
czas ujemne. Strone lewa i prawa ciala wskazuje prawidlowo

W drugim miesiacu pobytu na oddziale zaczyna powoli odzyskiwaé swiadomosc, ze 
lewa rçka jest „chorî|“. Zaczyna siç jak z mgly wylaniac poczucie, ze rçka ta nie jest 
taka sama jak zdrowa; chory juz w tym czasie zaczyna zwracac uwagç na swe le- 
we konczyny — pelnej swiadomosci wszakze ich bezwladu nie ma. To zainteresowanie 
siç chorymi konczynami przebiega rôwnolegle z powrotem czucia powierzchniowego 
i glçbokiego. W ci^gu nastçpnych dwôch miesiecy czucie to w dalszym ciéigu restytu- 
uje siç — jakkolwiek hypestezja dla bodzcôw czucia powierzchniowego pozostala do 
konca pobytu. Rôwniez czucie glebokie czçsciowo powrôcilo. W polowie drugiego mie- 
siaca pobytu na oddziale zwraca uwagç, ze pacjent odczuwa juz swe chore konczyny,
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aie odczuwa je w sposôb zdeformowany. Pewnego dnia zwraca siç do lekarza: ,,Pan 
doktôr zobaczy, ze moja piçsc lezy oddzielnie, nie jest z rçka polaczona. Czy mi zope- 
rowano rçkç?" Innego dnia: „M,oja rçka sklada sie z trzech oddzielnych kawalkôw. 
Srodkowego kawalka rçki nie mam". Znajduje zdrowa rçka palee chorej, natomiast 
lokcia szuka na calej koldrze. Przez kilka tygodni upiera siç, ze ma rekç zlozomi 
z kilku oddzielnych odcinkôw, ze rçka lewa jest wogôle dluzsza i „inna“ od prawej, 
czasem odczuwa, ze „dlon ma az przy ko!anie“. I jakby naodwrôt przez szereg dni 
môwi, ze „zdaje mi siç, ze nie. main drugiej polowy rçki, a tylko do lokcia" i dziwi siç, 
ze „jakiem patrzal to ta druga polowa rçki byla“. W czasie badania nagle nachyla 
sie, szuka swojej lewej rçki na kolanach siedzacego obok lekarza. Nastepnie wzrokiem 
skorygowal, dotknal wlasnej rçki i powiedzial: nie zdawalo mi siç — moja rçka jest 
tutaj obok mnie. W ostatnim miesiQcu pobytu na oddziale zaszla nowa zniiana w od- 
czuwaniu chorej rçki. Chory mianowicie zaczal odezuwae rzekome ruchy swej bez- 
wladnej konczyny. Badany 22.IV. podaje ze jest coraz zdrowszy, mysli w dniu dzisiej- 
szym juz definitywnie opuscic lôzko i pospacerowac po sali, zrobi to bez wzglçdu na 
to, czy siostra szpitalna da mu cieple skarpetki i pantofle, czy tez nie. Uwaza, ze 
lewa rçka pod wplywem masazu i galwanizacji poprawiia sie bardzo znacznis (w rze- 
t zywistosci stan bezwladu trwa bez zmiany). Môwi nawet, ze zaczq.1 odezuwae ruchy 
w tejze konczynie. Pyta siç lekarza dlaczego pod koldra swobodnie porusza palcami, 
rzekomo zamyka i rozwiera piçsc, sciéjga koszulç, dotyka kolana — ale gdy rçka lezy 
obok niego na koldrze ruchy te ustaja. Jest jednak dobrej mysli i poczytuje to za wi- 
c'omy znak zblizajacej siç poprawy. „Naprzyklad w tej chwili — pokazuje lekarzowi 
— kiedy rçka lezy pod koldra ruszam palcami i cala reka ! !‘ Mniej wiçcej w tymze 
okresie chory zaczyna konfabulowae, przy czym, co jest interesujacym, glôwnym te- 
matem konfabulacji sa czynnosci zwiazane z rekoma: Wczoraj byl na Dworcu Wi- 
lehskim, chcial wyjechac — nie zdqzyl. bo mial w rçkach tyle waliz, ze nie môgt 
wsi^sc do wagonu. To znôw opowiada, ze podezas elektryzacji ornai ze nie spadt 
z wôzka, ale zdazyl przytrzymac siç rekoma. Zapewnia, ze ktôregos dnia czynil na 
miescie zakupy, zmienil pieni^dze na drobne, placil za nabyte towary. Pod koldr^ rze­
komo potrafi poprawic sobie lewa reka kôîko gumowe na ktôrym lezy, podtrzymac 
basen i t. d.

Badanie w dniu wypisu (1 VI. 1936) wykazalo lewostronne obnizenie ezueia po- 
wierzchniowego i glçbokiego, nerwy czaszkowe i tareza zastoinowa jak w dniu przy- 
byeia, lewostronny wiotki bezwlad z objawami piramidowymi. Uwaza, ze z dnia na 
dzien czuje siç lepiej. Juz trochç rusza lewa rçk^, nieduzo, ale rusza (w rzeczywisto- 
sci nie wykonywa najdrobniejszego ruchu). Jest pewnym, ze gdy sprôbuje bçdzie 
môgl chodzic. Zapytany z ilu ,.kawalkôw" sklada siç obeenie jego lewa rçka odpowia- 
da: — ,,O, juz z zadnych — usmiecha siç — to ja tak myslalem i czulem przedtem. 
Ale teraz to ja main cala rçkç. Pan doktôr moze mysli, ze ja zle môwilem, ze ja je- 
stem wariat (placze). Ja wszystko rozumialem i rozumiem".

Badania dodatkowe: rentgenologiczne f i s s u r a  o r b i t a l i s  s u p e r ,  
s i n. jest w dolnej swej czçsci rozszerzona o brzegach nierôwnych, zniszczonych. 
Zatoka czolowa zaciemniona. Rowki naczyniaste poglçbione. Wejscie do siodelka tu- 
reckiego moze nieco rozszerzone. Kosci sklepienia grube. W krçgach szyjnych zmian 
nie stwierdzono. Pluca rentgenologicznie bez zmian. (Odmy môzgowej nie dokonano 
wobec braku zgody rodziny).

Mocz kilkakrotnie badany bez skladnikôw patologicznych o prawidlowym ciçzarze 
gatunkowym. Ilosc mocznika w surowicy krwi 46 mgr. %, Krew morfologia: Hb =  
30%, C. cz. =  4790000, Wsk. =  0,85, B. c. =  7700, Eoz. =  1%, segm. =  63%,
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Limf — 31%. Form. przejsc. =  5%. Odczyn Wassermanna we krwi ujemny (kilka- 
krotnie sprawdzano).

Plyn môzgowo - rdzeniowy bezbarwny, przezroczysty, 3 limfocyty w 1 mm3. Bialka 
f;,48“/m, Nonne - Appelt + + . Odczyn Wassermanna we wszystkich dawkach i citocho- 
lowy ujemne. Odczyn Langego i Takata-Ary ujemne.

Zestawiajac, 52-letni mçzczyzna przez j/? roku miewa napady czuciowej 
padaczki Jacksonowskiej w obrçbie lewej polowy ciala, w tymze czasie co- 
raz bardziej dokuczaja mu bôle glowy i wymioty, slabnie wzrok — po pôl 
roku trwania tych objawôw nagiy wiotki bezwlad lewostronny. Badanie 
objektywne stwierdza objawy wzmozonego cisnienia srodczaszkowego 
z tarcza zastoinowa i objawy ogniskowe, ktôre dadza rozdzielic si§ na dwie 
grupy. W jednej grupie stwierdza siç zajçcie szeregu nerwôw czaszko- 
wych: uposledzenie wçchu po stronie lewej, czçsciowo uszkodzenie lewego 
nerwu okoruchowego i trôjdzielnego, obu odwodzacych, lewego nerwu twa- 
rzowego i sluchowego, obok tego obustronny wytrzeszcz, wybitniejszy po 
stronie lewej ze zniszczeniem brzegôw f i s s u r a e o r b i t  a 1 i s 
s u p. s i  n. W drugiej grupie wiotkie porazenie z objawami piramido- 
wymi z calkowitym (w poczatkach) zniesieniem czucia powierzchniowego 
i glçbokiego oraz objawy wykazujace rôznego typu zaburzenia w uswiada- 
mianiu sobie tegoz bezwladu, co ponizej szeroko omôwiç. Rozpoznanie gu- 
za môzgu nie przedstawia w powyzszym przypadku specjalnych trudnosci. 
Wszystkie jednak objawy nie dadza wytlumaczyc siç jednym wspôlnym 
ogniskiem i sklania to nas do rozpoznania conajmniej dwôch ognisk: jed- 
nego na podstawie czaszki, co odpowiadaloby zajçciu szeregu nerwôw cza- 
szkowych (pierwsza grupa objawôw!) i drugiego ogniska w obrçbie plata 
ciemieniowego. Rozpoznanie sprawy nowotworowej potwierdza rôwniez 
badanie plynu môzgowo - rdzeniowego i wybitnie pozytywna reakcja 
Freund - Kaminer w modyfikacji Plonskiera. Czy chodzi tu o sprawç no- 
wotworowa pierwotna, czy przerzutowa tego mimo dokladnych poszuki- 
wan nie udalo nam siç stwierdzic. Co do charakteru sprawy nowotworo­
wej, to opierajac siç na doswiadczeniu oddzialowym i podobnych przy- 
padkach spostrzeganych przez Koelichena i Pienkoivskiego, Messinga, 
Prussakowcj., Nonnego, Openheima przypuszczac nalezy, ze mamy do czy- 
nienia z miçsakowatoscia. Nie bez znaczenia dla rozpoznania jest fakt, ze 
12-letnia côreczka chorego zmarla na oddziale przed kilku laty z powodu 
tegoz samego nowotworu podstawy czaszki.

Z posrôd objawôw w przypadku opisywanym zasluguje na szczegôlna 
uwagç zaburzenie w postrzeganiu porazonych konczyn. 3-miesieczna ob- 
serwacja chorego umozliwila przesledzenie i zanalizowanie kolejnych 
przemian, jakim ulegalo to zaburzenie. W pierwszej fazie chory nie uswia- 
domil sobie zupelnie istniejacego braku cielesnego, odzegnywal siç od nie-
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go, przyparty do muru dawal wykrçtne odpowiedzi. Zachowywaî siç .w tym 
ezasie tak, jakby to ciçzkie cierpienie nie wywarlo na nim zadnego 
wrazenia. Pomimo, ze byl przytomny i prawidlowo ocenial wszystko co siç 
dzialo dookola, nie zwracal zupelnie uwagi na swôj bezwiad i mimo niego 
usilowal Avstawac z lôzka, powtarzajac kilkakrotnie tego rodzaju prôby. 
W tym ezasie czynnosci cielesne zalecane lewej rçce wykonywal prawa. 
Cecha wiçc tego okresu byla anozognozja. Badanie objektywne wykrywalo 
w tym ezasie calkowite zniesienie ezueia powierzchniowego i glçbokiego po 
stronie porazonej. W dalszym ciagu anozognozja stopniowo ustapila. Za- 
czçlo wracac mgliste co prawda z poezatku, ale stopniowo przejasniajace 
siç poezueie choroby, jednakze do konca obserwaeji pozostala pewna obo- 
jetnosc, lekkomyslnosc w ocenie kalectwa — 'to wiçc co Babinski nazwal 
anozodiaforia. Ta anozodiaforia stanowiia pewnego rodzaju tlo dla inne- 
go fenomenu, mianowicie zdeformowanych odezuwan porazonych konczyn 
—zwl. rçki. Fenomen ten ulegal rowniez stopniowym przemianom. Historia 
tych przemian przedstawia siç w ten sposôb, ze z chwila ustçpywania ano- 
zognozji, chory zaczal odzyskiwac swiadomosc posiadania najpierw ulam- 
kôw konczyn. Podawal, ze rçka sklada siç z kilku oddzielnych, nie polaczo- 
nych zupelnie ze soba odeinkow i tego czy innego odeinka nie ma i nie 
môgl go przy badaniu znalezc (p. historia choroby). W dalszym ciagu za­
czal odezuwae niesymetrycznosc rak, to reka porazona byla krôtsza od 
zdrowej, to znow „wydluzal“ ja  az do kolana, albo wprost môwil, ze lewa 
rçka jest „inna“ od prawej. W ostanim miesiacu na oddziale ma juz po­
ezueie lewei rçki, jako calosci. W ostatnich tygodniach zaczal odezuwae 
w bezwladnej rçce rôznego rodzaju ruchy, rzekomo przez niego samego wy- 
konywane. O ile to ostatnie zjawisko przypomina fantomy poamputacyj- 
ne (konczyny zludy, konczyny widma), to odezuwanie braku istniejacej 
konczyny, czy tez pewnego odeinka konczyny, mozna byloby uwazac za 
negatyw tego rodzaju fantomôw. W calej tej ostatniej fazie nasilenie za- 
burzenia ezueia powierzchniowego i glçbokiego stopniowo zmniejsza sie, 
jakkolwiek pewna hypestezja pozostala do konca. Mielibysmy wiec tutaj 
obok anozognozji i anozodiaforii szereg objawôw, ktôre zgodnie z pogla- 
dami Heada nazwiemy zaburzeniami w poezueiu schematu ciala. Schemat 
ciala — plastyczny obraz wlasnego ciala, ktôry kazdy czlowiek ma w swej 
swiadomosci —■ powstaje wedlug Schildera w najwczesniejszym okresie 
dziecinstwa przy nauce ruchôw dowolnych z dotykowych, kinestetycznych 
i optycznych wrazen — tworzy siç wiçc pod wplywem impulsôw peryfe- 
rycznych. Pod wplywem tych dosrodkowych impulsôw bçdacych kazdora- 
zowo doswiadezeniem, przezyciem, wylania siç przez rozplanowanie do- 
znah jako ich wypadkowa doskonalsza centralna emanaeja: poezueie 
struktury wlasnego ciala i jego oddzielnych czçsci, orientaeja co do pojçc



lewej i prawej polowy ciala. Wyksztalciwszy siç, to poczucie struktury cia­
la emancypuje siç, staje siç samo w sobie niezaleznym kompleksem, jak- 
kolwiek jak to siç ponizej przekonamy, nigdy nie traci lacznosci ze swia- 
tem doznan ekstero i proprioceptywnych. Ma ono byc wpisane w korç môz- 
gu — jak to dzis sadzimy na podstawie badan anatomo - klinicznych 
Gerstmana, Potzla, Picka, Schildera —  w obrçb 39, 40, 19 pola Brodmana 
(zawôj nadbrzezny, zawôj katowy), obejmujac rôwniez swoim zasiçgiem 
sensory visual band Elliota Smitha. Rola statyczna i dynamiczna owego 
,,schematu ciala“ musi byc bardzo doniosla, skoro wlacza siç on jako nie- 
odzowny skladnik w kazdy ruch ciala. Dzieje siç to zwlaszcza w okresie 
nabywania szeregôw rudiowych, w okresie „nauki“ ruchu. W miarç do- 
skonalenia siç formula ruchu upraszcza siç, ruchy dowolne automatyzuja 
siç i tylko w ruchy polecone wlacza siç jeszcze swiadomie schemat ciala 
i wyobrazenie ruchowe (slqczka). W warunkach patologicznych moze na- 
stapic czçsciowy lub pelny nawrôt do pierwotnej formuly ruchu. Przed 
riedawnym czasem obserwpwalismy na oddziale chora po zoperowanym an- 
giomacie w okolicy ciemieniowej, ktôra podawala, ze jezeli zechce wykonac 
jakis ruch przeciwlegla konczyna to „musi ja  sobie przypomniec", „wyszu- 
kac w myslach gdzie ona siç znajduje". Wedlug Heada przy ruchu bier- 
nym o zaszlej zmianie w ulozeniu konczyny dowiadujemy siç przez „zesta- 
wienie“ z plastycznym schematem ciala („p o s t u r a 1 m o d e  1“). Przy 
wykonaniu ruchu poleconego rozwijamy formulç ruchowa, ktôrej srodko- 
wym ogniwem jest schemat ciala. Kiedy osobnikowi zdrowemu z prawi- 
dlowo wiçc rozwiniçtym i zachowanym schematem ciala polecimy wyko­
nac jakis ruch np. podniesc lewa rçke, w rozwiniçtej formule ruchowej 
bçdzie to tak wygladalo, ze najpierw „siçgnie“ on do swego schematu cia­
la, wyodrçbni zen tç konczynç, sprzçgnie nastçpnie z wyobrazeniem ruchu 
i unerwi. Gdy naszemu choremu polecilismy podniesc lewa rçke podnosil 
prawa, albo tez oswiadczaî, ze nie posiada czçsci rçki, ze konczyna sklada 
siç z oddzielnych kawaîkôw i t. d. Jak widac wiçc z tego, zaburzenie sche­
matu ciala dotyczy tu zarowno jego funkcji dynamicznej •— bo formula 
ruchu rozwiia siç nieprawidlowo, jak i jego funkcji statycznej. Z trzech 
czçsci, z ktorych ma siç wedlug Schildera skladac schemat ciala, zaburzenie 
orientacji odnosnie kohczyn mogloby zalezec tylko od uszkodzenia czçsci 
czuciowo-kinestetycznej, gdyz czçsc wzrokowa schematu w naszym przy- 
padku wydaje siç byc calkowicie dobrze zachowana. Funkcja dynamiczna 
schematu ciala ma polegac m. i. na mechanizmie denerwacyjnym (Slqcz- 
ka). Dziçki temu mechanizmowi w czasie wykonywania jakiejs czynnosci 
zamierzonej do zainteresowanej konczyny dochodza tylko te bodzce, ktôre 
w danej chwili dla danego celu sa istotnie potrzebne — inné bodzce sa wy- 
laczone. Przy uszkodzeniu schematu czuciowo - kinestetycznego odpada
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funkcja denerwacyjna stijd powstaje nielad w procesach inerwacyjnych, 
zaburzenie planu ruçhu, dezorientacja w zakresie wlasnego ciala, nieod- 
rôznianie lewych konczyn od prawych. W przypadku naszym zaburzenie 
schematu ciala nie ogranicza sie wylacznie do tego rodzaju produkcji, ale 
wystçpuja rôwniez i inné, jak to wyzej opisalismy, rôznopostaciowe, ule- 
gajace przeobrazeniom. Rôwnolegle do tych przeobrazen, rôwniez ulega 
zmianie czucie powierzchniowe i glebokie. Ta wspôlzaleznosc zaburzen 
schematu ciala i zmian c-zucia znana jest oddawna. Pierwszy zwrôcil na 
nia uwage Bechtereiv przy opisie pseudomyelii (odczuwanie rzekomych 
dodatkcwych konczyn). Dalsze obserwacje kliniczno - anatomiczne do- 
wiodly rôwniez, ze prawie we wszystkich przypadkach zaburzen schematu 
ciala i anozognozji wystçpuja zaburzenia czucia. Pick, Holms, Pôtzl, Head, 
Stockert uzalezniaja je od zmian we wzgôrzach wzrokowych. Stad Schil- 
der wyprowadza wniosek, ze miçdzy schematem ciala a dosrodkowymi im- 
pulsami musi istniec scislejszy zwiazek i ze schemat ciala musi byc nieu- 
stannie ozywiany przez doplyw coraz to nowych bodzcôw czuciowych i ki- 
nestetycznych. Rozstrôj schematu ciala nastapi wiçc, gdy zostana spelnio- 
ne dwa warunki: uszkodzenie osrodka schematu ciala wzglçdnie jego drôg 
projekcyjnych i asocjacyjnych i uszkodzenie drôg czuciowych doprowa- 
dzajacych. Inaczej môwiac tylko taki niedowlad polowiczy z zaburzenia- 
mi czucia da objawy rozstroju schematu ciala, gdzie uszkodzony zostal je­
go osrodek w placie ciemieniowym. Rôwniez w przypadkach anozognozji 
znajdowano zmiany w identycznych miejscach w placie ciemieniowym 
{Pôtzl) oraz zaburzenia czucia powierzchniowego i glçbokiego (Orlowski, 
Barre, Morin i Kaiser) —  dowodziloby to najlepiej, ze anozognozja i za­
burzenia schematu ciala naleza do wspôlnej „rodziny“. Hoffowi i Pôtzlo- 
îui udalo si§ doswiadczalnie wywolac zaburzenia schematu ciala i anozo- 
gnozjç u osôb z ubytkami czaszki nad zrazem ciemieniowym przez za- 
mrazenie chlorkiem etylu tejze okolicy. Doswiadczenie to jednak udawa- 
lo sie tylko wôwczas, kiedy przez zastrzykiwania dozylne atophanylu „za- 
blokowano“ wzgôrze wzrokowe. Zaleznie od tego, czy byla to blokada czç- 
sciowa (obnizenie pobudliwosci) czy calkowita — objawy zaburzonego 
schematu ciala byly rôzne. W jednym przypadku uczucie obcosci rçki bylo 
tak wybitne, ze chory bral cudza reke za swoja wlasna. W naszym przy­
padku koincydencja tych dwôch czynnikôw — uszkodzenia osrodka i drôg 
doprowadzajacych — wydaje si§ byc wyrazna. W pierwszej fazie mieli- 
smy anozognozjç bierna. Przytçpienie tych dwôch czynnikôw spowodowa- 
lo trwaly brak uwagi odnosnie chorego odcinka ciala i nieuswiadamianie 
sobie zaburzen w jego zakresie. Z chwila gdy zaczçly doplywac bodzce do- 
srodkowe i schemat ciala ozywiî siç — zaczçlo jak z mgly wychylac siç po- 
czucie chorych konczyn, zjawily siç zdeformowane odczuwania konczyn.
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Z poczatku, po krôtkotrwalym okresie odczuwania obcosci porazonych kon- 
czyn, zjawilo siç to cosmy nazwali negatywem fantomu: chory odczuwal 
brak jakiegos istniejacego odcinka konczyny. Z dalszym powrotém czucia 
zjawily siç fantomy porazonej konczyny: chory odczuwal ruchy, ktôrych 
w istocie ani nie wykonywal, ani nie môgl wykonac. Potwierdzaloby to 
istniejacy poglad, ze bodzce czuciowe przyczyniaja siç do powstania fan­
tomôw’ konczyn. Schwab usuwal fantom rçki po jej amputacji. przeciçciem 
korzonkôw od C2 do D4, Leriche przeciçciem r a m i c o m m u a i  c ia n- 
t e s i wçzlôw sympatycznych. Z drugiej strony przypadek Czlenowa —  
znikniçcie fantomu konczyny po insulcié apoplektycznym, ktôry pozostawil 
niedowlad ze znieczuleniem, przypadek Heada —  znikniçcie fantomu kon- 
czyny po zjawieniu sie ogniska niszczacego schemat czuciowo - kinestetycz- 
r.y w placie ciemieniowym — dowodza, ze dla powstania fantomu potrzeb- 
ne sa i schemat czuciowo - kinestetyczny konczyny i ozywiajace go bodzce 
dosrodkowe. Ppzne stosunkowo zjawienie siç w naszym przypadkÿ, jeze- 
li nie pelnego fantomu porazonej konczyny, to w kazdym razie zjawisk 
fantomowych, swiadczyloby, ze schemat czuciowo - kinestetyczny wkroczyt 
w tym czasie juz w okres swej restytucji. I teraz wyobrazenia powstale 
pod wplywem bodzcôw dosrodkowych pobudzaj^cych, restytuuj^cy siç 
schemat ciala sa przez chorego oceniane jako wrazenia, czemu sprzyja 
wspôlistniejaca anozodiaforia. Chory „czuje“, ze wykonywa ruchy pal- 
cami chorej rçki. Niebawem i te zjawiska w naszym przypadku ust^pi^ 
— pozostanie tylko anozodiaforia. Rôzne ksztaltowanie siç tych wszyst- 
kich objawôw, ktore nazwalismy zaburzeniami schematu ciala, nasuwalo- 
by wniosek, ze uczucie obcosci konczyn, negatywy ich fantomôw, zdefor- 
mowane odczuwania konczyn oraz ich fantomy — sa rôzne w nasileniu 
wyrazy jednego i tego samego zjawiska i ze na rôzne ksztaltowanie siç 
ich wywiera wplyw nie tylko ognisko môzgowe niszczace t.zw. substrat 
schematu ciala, ale i bodzce ekstero i proprioceptywne. Anozognozja by- 
laby tu najwyzsza, jesli mozna siç tak wyrazic, postacia zaburzen schema­
tu ciala. Przypadek nasz zgadzalby siç z pogladem, ze w mechanizmie opi- 
sywanych zjawisk odgrywaja lacznie rolç zaburzenia czucia i schematu 
ciala. Zauwazyc jednak nalezy, ze istnieja dane wskazujace, ze dla zja­
wisk tego rodzaju wspôlistnienie tych dwôch czynnikôw nie jest obowia- 
zujacym i ze moga one powstac przy kazdym z nich z oddzielna. Lhermit- 
te i Massary - Kyriako, Slqczka stwierdzili wybitne uposledzenie schema­
tu ciala przy prawie zupelnym braku zaburzen czucia. Z drugiej strony 
Czlenow spotkal w dwôch przypadkach zapalenia wielonerwowego i jed- 
nym wiadu rdzenia objawy uszkodzenia schematu ciala (anatomicznie 
môzg bez zmian). Autor ten wypowiada zdanie, ze zasadnicza rôznica miç- 
dzy chorym a anozognozja itd. a chorym ,,peryferycznym“ z podobnymi
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objawami tkwi w zdolnosci korygowania wzrokiem nienormalnych od- 
czuwan, ktôre rôwniez nie tkwia mocno w swiadomosci chorego „peryfe- 
rycznego" i ktôry zwykle zaczyna swoje skargi od slow „wydaje mi si§“... 
Wobec niewielu danych trudno jest dzis powiedziec czy w istocie miçdzy 
tymi dwoma czynnikami istnieje bezwzgledna wspôlzaleznosc, w jaki spo­
sôb uklada siç ona i jakiego jest rodzaju. Nasz przypadek wskazywalby na 
mozliwosc tego rodzaju zaleznosci. Byc moze, ze ma tu swe znaczenie za- 
stçpcze dzialanie innych czçsci môzgu, przeciwleglej polkuli (Slqczka), 
wzroku, byc moze, ze nie jest obojçtnym miejsce usadowienia siç ogniska, 
jego zasiçg i uszkodzenie drôg wzgôrzowych. Ciekawie tlumaczy omawia- 
ne zjawiska Pôtzl. Przypisuje on duza rôle niezupelnemu przerwaniu drôg 
korowo - wzgôrzowych. Zestawia ten stan ze snem i marzeniem sennym, 
w czas;e ktôrych kontakt ze swiatem otaczajacym jest niezupelny. Cho- 
ciaz okolica Mautnera w szarej istocie miçdzy III komora i wodociagiem 
Sylwiusza odgrywa bezposrednia rolç w regulacji snu i czuwania jest jed- 
nak mozliwe, ze wzgôrze wzrokowe zawiera posrednia stacjç .poprzez ktô­
ra osrodki srôdmôzdza w czasie czuwania „otwieraj^“ korç môzgowa dla 
swiata doznan, a w czasie zasypiania ja „zamykaja“. W ten sposôb mozna 
by przyjac, ze w przypadkach uszkodzen drôg korowo - wzgôrzowych na- 
stepuje czçsciowe wylaczenie oddzialywan swiata zewnçtrznego, nastçpuje 
wtedy swego rodzaju odwrôcenie : zarm’ast swiata zewnçtrznego aktywu- 
jacym staje siç swiat wspomnien (engramôw). Zablokowane doznania 
uzupelniaja (kompensuja) w czasie snu — marzenia senne, przy poraze- 
niach organicznych — wyobrazenia fantomowe. Wedlug Pôtzla ma tu rniej- 
sce pewna forma reakcji psychicznej na defekt, ktôra droga kompensacji 
przywraca jednosc pozostaîej czynnej czçsci swiata psychicznego.

Pozostalby jeszcze do omôwienia stosunek omawianych zaburzen do obja­
wôw psych’cznych u chorego. Jest to tym bardziej wazne, ze chodzi w da- 
nym przypadku o guz môzgu, ktôry po za pewnymi objawami ogniskowy- 
mî dac moze ogôlne môzgowe i w tym psychiczne. Przeirzawszy przypadki 
v/lasne jak i! cudze Lurje doszedl do wniosku, ze wlasciwie nie ma przypad- 
kôw anozognozji czy zaburzen schematu ciala, gdzie by nie bylo objawôw 
psychicznych. Àutor ten sadzi, ze wielkie ogm'ska wywolujace azonognozje 
nie moga pozostac bez wplywu na stan psychiczny. W przypadku opisy- 
wanym nie stwierdzilismy ani otepienia umyslowego, dezorjentacji, czy 
stanu urojonego, ktôre by mogly same przez sie wytlumaczyc opisany ze- 
spôï objawôw. „Biernosc psychiczna“ (Sterling) kladziemy na karb ogôl- 
nych objawôw môzgowych, jak to bywa w guzach môzgu. Dopiero w ostat- 
mch tygodniach pobytu na oddziale zjawily sie konfabulacje i co najcie- 
’kawsze, ze ich tematem sa stale czynnosci, w ktôrych zainteresowane sa 
rece (p. historia choroby), Konfabulacje w azonognozji stwierdza siç czç-
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sto, zwlaszcza w azonognozji produktywnej, ktôra przeciwstawia siç azo- 
r.ognozji biernej (Sterling). Anton, Redlich i Bonvicini kladq je na karb 
ogôlnych objawôw môzgowych. Przypadek nasz przeczyiby temu poglado- 
wi. Konfabulaeje zjawily siç w okresie wzglçdnej poprawy, gdy zaczçlo 
coraz wyrazniej powracac czucie powierzchniowe i glçbokie i coraz wyraz- 
niejszym stawalo siç poczucie schematu ciala. Byc moze, ze naplyw doznan 
dosrodkowych ozywiaj^cych, „niepokojacych“, restytuujacy siç schemat 
czuciowo - kinestetyczny dociera juz do swiadomosci chorego, ale wadli- 
wie — stajac siç bodzcem do hyperkompensacyjnej produkcji, opartej na 
tychze wadliwych i niedostatecznych doznaniach. Stad staje siç w naszym 
przypadku zrozumiala tematyka konfabulacji. H. Joz przyrôwnywa tego 
rodzaju zastçpcze produkcje do tego co dzieje siç we snie. Drobny ruch 
jakiegos fragmentu ciala moze w marzeniu sennym powodowac wyobraze- 
nie ruchu calego ciala — bçdzie to wiçc produkcja zastçpujaca niedosta- 
tecznosc doznan i rownoczesnie do pewnego stopnia na nich oparta. Idac 
dalej po linii tego rozumowania wyda sie zrozumialem dlaczego z czasem 
■— bo w miarç naplywu owych uprzednio zahamowanycli doznan — ano­
zognozja bierna moze przejsc w produktywna. Czynnikami pomocnymi 
w powstawaniu „produkcji“ byly by zaburzenia uwagi, zdolnosci zapamiç- 
tywania odnosnie chorego fragmentu ciala, a wiçc czynniki od ktôrych 
wielu autorôw uzaleznia anozognozjç wzgl. anozodiaforiç (Anton, Gross, 
Bonhoeffer, Sterling). Sledzac nasz przypadek widzimy, ze anozognozja 
w rozmaitej skali nasilen trw a przez caly czas, tylko gdy w poczatkowej 
fazie wystçpuje ona jako anozognozja bierna, w ostatniej — jako anozo- 
diaforia produktywna. Przypadek niniejszy nasuwal by wiçc rôwniez 
ciekawe wnioski, co do pochodzenia konfabulacji w zaburzeniach schematu 
ciala i anozognozji.

Lokalizacyjnie chodziloby tu prawdopodobnie o rozlegle ognisko w pla- 
cie ciemieniowym prawym siçgajace od przodu az do przedniego srodkowe- 
go zawoju, ku tylowi i w dol w obrçb zawoju kqtowego i nadbrzeznego. 
Zasiçg ogniska ku tylowi i w glab jest o tyle ograniczony, ze nie wywoluje 
hemianopsji. Ognisko to uszkadza oczywiscie drogi korowo - wzgôrzowe. 
Parestezje w przeciwnej czçsci ciala sa typowe dla ognisk w placie ciemie­
niowym (Foerster). Obraz kliniczny w naszym przypaclku sklania nas do 
rozpoznania guza môzgu. Ostry poczatek dalby siç wytlumaczyc krwoto- 
kiem do guza, a pôzniejsze ustçpowanie niektôrych objawôw zmniejsze- 
niem siç kollateralnego obrzçku i ucisku. Uszkodzenia môzgu wywolujace 
zaburzenia w schemacie ciala i anozognozjç rzadziej bywaja wywolane 
przez nowotwory lub ropnie, najczçsciej chodzi o nastçpstwa procesôw na- 
czyniowych w obrçbie tylnych galçzi tçtnicy môzgowej srodkowej (Szen-
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derow i Gamaleja). W przypadku niniejszym, podobnie jak niemal we 
wszystkich dotychczas opisanych, anozognozja i zaburzenia schematu cia- 
ia dotycza lewej polowy. Byc moze, ze zaburzenia schematu ciala wobec 
dwustronnosci tego schematu moga miec miejsce przy obustronnych loka- 
lizacjach, ale uderzajac^ jest przewaga prawej pôlkuli. Pôtzl podkresla 
znaczenie prawej pôlkuli dla funkcji „Hintergrund“ jaka jest „schemat 
ciala“. Nie wydaje siç prawdopodobnem, zeby zaburzenia afatyczne przesz- 
kadzaly ujawnieniu si§ tych wszystkich objawôw ogniskowych lewostron- 
nych. Tak samo nie zasluguje na wiare poglad o „wyzszej wartosci“ lewe- 
go schematu, a nizszej prawego. Stad tego samego rodzaju uszkodzenie 
pôlkul ma dac po stronie lewej ciata peina anozognozjç, gdy po prawej 
— ognisko w lewym schemacie ciala — spowoduje tylko uposledzenie uwa- 
gi odnosnie do prawej polowy ciala. Na stanowiskach tych zaciazyl poglad 
o wyzszym zrôznicowaniu lewej polowy môzgu. Niezupelnie zgadza sie 
z tym pogladem Vogt. Znaczenie obu 'polkul dla tych czy innych funkcyj 
jest niejednakowe, o pôlkuli lewej wiemy tylko wiçcej. Badania wspôlcze- 
sne — chociazby nad amuzja — swiadcza, ze prawa pôlkula ma swoje spe- 
cjalne funkcje, byc moze, ze dotyczy to takze schematu ciala.
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TOWARZYSTWA LEKARSKIE
WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (154) DN. 26. IX. 1935.

Przewodniczacy: D o c .  D r. W 1. S t e r  1 i n g.
I. E. H e r m a n i H .  Z e l d o w i c z .  Urazowe uszkodzenie zakretôw 

srodkowych (gyri centrales) z zaburzeniami ruchowoczuciowemi w kk. dolnych. 
(Z Il-go Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: 
E. Herman).

30-letni robotnik uderzony w czasie pracy cegla w glowç; stracil przytomnosc; spadl 
z rusztowania z 3-ch metrôw.

Bezposrednio po wypadku drgawki w konczynach dolnych. Operowany. Stwierdzono 
otwarte zlamanie czaszki strzalkowe w czçsci ciemieniowej; usuniçto odlamki kosci; 
podwiazano zatokç z powodu znacznego krwawienia. Neurologicznie: poczatkowo cal- 
kowite porazenie konczyny dolnej prawe.j i mniejsze lewej ze wzmozonemi odruchami 
sciçgnistemi, slabordodatnim obustronnym B a b i n s k i m  i R o s s o l i m o ;  
wybitny bezwlad w kk. dolnych ; zniesienie czucia glçbokiego w stawach skokowych 
i palcach stop, przy nieznacznych zaburzeniach czucia bôlowego i dotykowego w obi’ç- 
bie palcôw prawe.j stopy. Stopniowa poprawa. W 8-ym tyg. chodzi samodzielnie, 
utrzymuje siç nieznaczny niedowlad stop, zwlaszcza prawe.j oraz zaburzenia czucia 
glçbokiego; zwraca uwagç nasilanie siç ob.jawu R o s s o l d m o ,  a znikanie B a- 
b i h s k i e g o.

Opiera.jac siç na tym ostatnim fakcie oraz na spostrzezeniach G o 1 d tf 1 a m a, 
ze uszkodzenie kory zakrçtôw centralnych powodu.je ob.jaw R o s s o 1 i m o, bowiem 
tu znajdu.ja siç aparaty wplywa.jace hamu.jaco na osrodek rdzeniowy tego ob.jawu, 
dalej biorac pod uwagç niedowlad obustr. odcinkôwj odsiebnych obu kk. d., oraz znacz 
ne zaburzenia czucia glçbokiego przy nieznacznych zaburzeniach czucia powierzchow- 
nego, — prelegenci dochodz^ do wniosku, ze w przypadku demonstrowanym zachodzi 
obustr. parasagitalne uszkodzenie gyrus eentr. ant. oraz gyrus pariétal, superioris, 
w mnie.jszym stopniu gyrus eentr. posteriores. Uszkodzenie lewostronne bylo wiçksze 
niz prawostronne. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
K o e 1 i c1 h e n podaje, ze w pokazanym przypadku zajete' sa zawoje przysrodko- 

we — lobuli paracentr.
H e r m a n  zaznacza, ze w sprawaeh, w ktôrych dotkniçte sq. zawoje przysrodkowe, 

wystçpu.ja zaburzenia w obrçbie stawôw biodrowych.
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K u  1 i g o  w s  k i uwaza, ze u demonstrowanego chorego nalezy przyjac zajçcie 
zawo.iôw srodkowych.

II. Z. W. K u 1 i g o w s k i. Alopecia neuritica. (Klinika Neurologiczna. Dyr. 
prof. K. Orzechowski).

Chora S. C., lat 31, na wiosnç b. r. miala ciçzkie przezycia. Odtad zmiana usposo- 
bienia, utrata apetytu, schudniçcie. W 3 miesigce pôzniej dn. 23 lipca nagle w nocy 
obudzila siç z powodu dotkliwych piekacych bôlôw w stopach. Wystapily niewielkie 
temperatury podgoraezkowe. Po tygodniu z powodu nasilania siç bôlôw, wysokiej go- 
raczki i wymiotôw, zostala skierowana do szpitala. Po 10 dniach nastgpilo polepsze- 
nie, bôle siç zmniejszyly, chora zaczçia probowac wstawac i nawet chodzic. W tym 
okresie w ciagu kilku dni chora stracila rôwnomiernie prawie wszystkie wlosy na 
glowie i w duze.j mierze wlosy pod pachami i na wzgôrku lonowym. Po 2 tygodniowym 
okresie poprawy, bôle znôw siç nasilîly i chora zostala skierowana na Klinikç. W cza- 
sie choroby wystapily zaburzenia w miesiaczkowaniu, z poczatku przyspieszenie, 
a pôzniej opôznienie perjodôw.

Objektywnie stwierdziiismy budowe wyraznie hypoplastyczno-infantylna. Na skô- 
rze glowy widoczne bardzo rzadkie kçpki krôtkich ciemnych wlosôw, skôra miçdzy nie­
rai gladka, ujscia torebek wlosowych malo widoczne. Pod pachami i na wzgôrku lo­
nowym wlosy dose rzadkie. Skôra wogôle szorstka, sucha, malo elastyczna. Na po- 
deszwach i palcach warstwy zrogowacialego naskôrka odstaja grubemi platami, pod 
niemi widoczny swiezy nablonek, naskôrek gladki, zanikly. Palce i piçty sinawe. 
Znaczne braki w uzçbieniu, szczegôlnie dolnej szczeki, duzo zçbôw zniszczonych. 
W organach wewnçtrznych wiçkszych nieprawidlowosci nie stwierdza siç. Cisnienie 
krwi 110/70 (Korotkow). Krew i moez bez zmian. Widal ujemny. Cukier we krwi 
w normie. Rentgenologicznie: odwapnienia w paliczkach stop, najwiçcej wyrazone 
w okolicy stawôw paliczkowo-srôdstopowych.

Pod wzglçdem neurologicznym dominuja bôle o eharakterze piekq.cym, wywolanie 
ktôrych jest latwiejsze przy slabym dotyku, niz przy moenym ucisku, w palcach stop, 
czçsciowo w przyleglej okolicy podeszwy. Chora miewa rôwniez tçpe bôle w lydkach. 
W rôznych miejscach, szczegôlnie przy wzruszeniach myokymje, czasami drzenie 
stop. Stopa lewa w pozycji lezacej wiçcej opuszezona od prawcj, prawa natomiast 
w lekkiem odwrôceniu z napiçtem wyraznie sciçgnie miçsnia piszezelowego przednie- 
go. Bolesnosc uciskowa mas miçsniowych lydki obustronnie. Przykurcz lewej lydki. 
Nieznaczne ruchy paluchem; po lewej wyrazniejsze. Inné ruchy stopy, podudzia 
i uda zachowane. Odruchy kolanowe i Achillesa zachowane, rôwne. Ataksja, B a b i n- 
s k i i R joi si s o 1 i m o — nieobeene. Przeczulica glôwnie na bôl w palcach i przy- 
leglych czçsciach stopy. Odczyn B. — Wassermanna w plynie môzgowo-rdzeniowym 
i we krwi ujemny. Rentgenogram czaszki b. zm. Plyn môzgowo-rdzeniowy prawidlo- 
wy. Oscylacje (P a c h o n) na konczynach dolnych wystçpujg przy 320, natomiast 
na konczynach gôrnych dopiero przy 200.

Z wywiadôw i badan wynika, ze u kobiety o budowie hypoplastycznej po wstrzasie 
psychicznym wystçpuje dlugotrwala reakeja ze zmianami usposobienia, brakiem ape­
tytu, chudniçciem. Po pewnym czasie nagle wsrôd niewielkich zwyzek temperatury 
silne bôle w konczynach dolnych o eharakterze kauzalgicznym. Objawy chorobowc 
ulegaja nasileniu: zjawia siç wysoka goraczka, wymioty. Pôzniej, gdy sprawa cho- 
robowa cichnie, w eiggu kilku dni chora traci wlosy na glowie niemal zupelnie, rzed- 
ng one rôwniez i w innych czçsciach ciala. Obraz kliniczny wydaje siç odpowiadac 
infekcji, powodujacej zmiany neurytyczne na dolnych konczynach z glôwnem umiej-
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scowieniem we wlôknach ukladu wegetatywnego. Za neurytycznym charakterem obja- 
wôw przemawia umiejscowienie odsiebne, bolesnosc lydki i przeczulica stopy. Cha- 
rakter kauzalgiczny bôlôw, skionnosc do przykurczowego ustawienia stop, zaznaczone 
myokym.je, zmiany naczynioruchowe i odzywcze — za zajçciem wlôkien sympatycz- 
nych.

Poniewaz wylÿsienie nastapilo nagle, nie wydaje siç uzasadnione wi^zanie go 
z miejscowym zadziaianiem (toksycznem) zakazenia na narzad wlosowy. Zwiqzek 
czasowy z infekcja neurotropowa utrudnia przyjçcie Iacznosci z zaburzeniami hormo- 
nalnemi, ktôre niewatpliwie u chorej istnieja, na co wskazuje budowa jej. Tworza 
one prawdopodobnie podloze, uspasabiajace podobnie, .jak i uraz psyehiczny, ktôry 
chora przebyla kilka miesiçcy przedtem. Wylysienie jest jak widac odmienne co do 
patogenezy od omawianych w: Towarzystwie przypadkow przez S t e r  1 i n g a, 
H e r m a n a i S t e i n a. Glôwnym, jezeli nie wyl^cznym, powodem jest zajçcie 
przez zakazenie ukladu wegetatywnego na obwodzie t. j. wlôkien dochodzacych do 
stop i skôry czaszki. (Streszcsenie wlasne).

Dyskusja:
H e i' ni a n przytacza przypadek o podobnym przebiegu u mlodej dziewczyny, 

u ktôrej po chorobie goraczkowej z bôlami brzucha w 8-ym dniu choroby wystapilo 
kçpkowe wylysienie. U chorej stwierdzono lekki niedowlad z B a b i n s k i  m. 
H. rozpoznaje w tym przypadku prawdopodobne encephalo-myelitis.

III. S t e r l i n g .  Syndesmitis ossificans. (Z Oddz. Chorôb Nerwowych Szpi- 
tala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. dr Wl. Sterling).

Przypadek dotyczy 23-letniego mçzczyzny, ktôry przed rokiem po skoczeniu do wo- 
dy poczul bôl w okolicy lewego stawu biodrowego, poczem zaczçlo rozwijac siç zesztyw- 
nienie lewego, a wkrôtce potem i prawego stawu biodrowego. Po uplywie 3 miç°;'’ 
cy wystapily bôle w stawach kolanowych oraz wkrôtce potem zesztywnienie w tych 
stawach. Zarôwno w okolicy stawôw biodrowych jak i kolanowych bôle trwaly przez 
kilka miesiçcy, a zesztywnienie stale narastalo. Od trzech miesiçcy bôle ustqpily, na- 
tomiast ograniczenie ruchôw w stawach kolanowych i biodrowych stalo siç tak znacz- 
ne, ze chory môgl chodzic opierajac siç oburgcz o 2 kije i przesuwajac konczynami 
dolnymi krok za krokiem. Podczas okresu bôlowego miewal od czasu do czasu pod- 
niesienie cieploty. Uprzednio nigdy powaznie nie chorowal. Chorôb wenerycznych nie 
przechodzil. W rodzinie brak obarczenia neuropatycznego.

O b j e k t y w n i e: wzrost wysoki, budowa prawidlowa, odzywianie mierne. Tar- 
czyca niepowiçkszona. Narzady wewnçtrzne bez zmian. Nerwy czaszkowe funkcjonu- 
ja prawidlowo. W konczynach gôrnych sila i wymiary ruchôw zachowane. W konczy- 
nach dolnych zupelne zesztywnienie i unieruchomienie w obu stawach biodrowych 
i kolanowych. W pozycji nawznak konczyny leza wyciagniçte jak struny — i zadne 
ruchy ani czynne ani bierne w stawach tych nie sa mozliwe. Okolice stawôw kolano­
wych powiçkszone i wybitnie zdeformowane. Ruchy stopami zachowane w wymiarach 
prawidlowych. Palce sa ustawione haczykowato w ekstenzji grzbietowej w stawach 
podstawowych, zgiçte pod katem prostym w pierwszych stawach miçdzypaliczkowych 
i wyprostowane w drugich, — ufiksowane s<i w tych pozycjach, ktôrych biernie zmie- 
nic nie mozna. Wszystkie rodzaje czucia zachowane. Odruchy sciçgnowe i skôrne za­
chowane prawidlowo, brak patologicznych objawôw podeszwowyeh. Odczyn Wasser- 
manna we krwi i plynie môzgowordzeniowym ujemny. Zawartosc wapnia w plynie mô- 
zgowordzeniowym =  6 mgr ■%, zawartosc wapnia w surowicy =  9 mgr %. Podsta-
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wowa przemiana materii =  +  6. Z d j ç ç i a r  e n t g e ,n o w s k i e: Czaszka 
normalna pod wzglçdem ksztaltu, wymiarôw i budowy kosci sklepienia i siodelka tu- 
reckiego. W krçgach szyjnych, grzbietowych, a specjalnie lçdzwiowych zmian nie 
stwierdza siç. Z w a p n i e n i e  1 i g a m. s p i n o s i  w c z ç s c i  g r z b i e - 
to w e j .  Kosci wchodzace w sklad stawôw biodrowych, kolanowych i skokowych wy- 
kazuja prawidlowa strukturç. Z w a p n i e n i e  a p a r a t u  w i ç z a d l o w e g o  
w s t a w a c h  k r z y z o w o - b i o d r o w y c h ,  b i o d r o w y c h  i k o l a n o ­
w y c h .

W przypadku tym, w ktôrym zwraca na siebie uwagç calkowite uniéruchomienic 
obu stawôw biodrowych i kolanowych oraz czçsciowe stawôw miçdzypaliczkowych, roz- 
poznanie nalezy do bardzo trudnych. Moznaby tu liczyc siç z przypuszczeniem nie- 
mieckiej postaci choroby S t  r i i m p  l a - M a  r i e g o  (spondylose rhizomelique), 
ktôra ominçla krçgoslup i za.jçla tylko wielkie stawy konczyn dolnych, ale przypu- 
szczeniu temu przecza dane radjograficzne, ktôre nie stwierdzily zadnych zmian 
w kosciach bioracych udzial w tych stawach. Przeciwko rozpoznaniu tak zw. choroby 
B o c k a, av ktôrej obok krçgoslupa procès ankilozu.jg.cy moze za.jac rôwniez wszy- 
stkie stawy konczyn, przemawia brak zaburzen w czynnosci gruczolu tarczykowego 
oraz brak endemicznego charakteru, ktôry dla rozpoznania tej sprawy jest nieodzow- 
ny. Zdumiewajgce w obrazie rentgenologicznym zaoszczçdzenie kosci zarôwno krçgôw 
jak i kosci biorgcych udzial w stawach kolanowych i biodrowych o ograniczenie siç 
procesu do skostnienia wt y 1 a c z nj i e a p a r a t u  wj i) e z a d! I o w e g o ( zwa­
pnienie lig. spinosi oraz. wiçzôw w stawach krzyzowo-biodrowych i kolanowych) zmu- 
sza w przypadku ninie.jszym do rozpoznania niezwyklej postaci z w a p n i e n i a 
s r ô d m i a z s z o w e g o  cacemitis interstitialis(, ktôre w sposôb wyborny loka- 
lizu.je siç w skladzie wiazadlowym i ktôre przèz analogjç do k o s ' t n i e . j . a c e g o  
z a p a l e n i a  m i ç s n i  (myositis ossificans) moznaby okreslic nazwa k o s t -  
n i e j g c e g o  z a p a l e n i a  w i ç z ô w  (syndesmitis ossificans ). Analogiczne- 
go przypadku nie udalo siç odnalezc w pismiennictwie. (Streszczenie wlctsne).

Dyskusja:
B i r o stwierdza, ze duzo kobiet podczas climacterium ma cierpienia stawôw. Sta- 

wia on zaburzenia stawowe w zwiazku z okresem przekwitania.
IV. E. H e r m a n  i L. L i p s z o w i c z .  Staly oczoplas pionowy jedno- 

oczny w przypadku stwardnienia rozsianego. (Z Il-go Oddzialu Neurologicznego 
Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

U 18-letniej panny Bor., wystapilo drzenie lewej galki ocznej, ktôre przylgczylj 
siç do trwajacego juz poprzednio od 2 lat drzenia w kohczynach gôrnych i dolnych. 
Drzeniu oka, trwajacemu bez przerwy, towarzyszy pozorny ruch przedmiotôw, znaj- 
dujgcych siç w polu widzenia chorej.

Przedmiotov^b stwierdzono poza oczoplasem, o ktôrem mowa ponize.j, odbarwienie 
skroniowe tarez wzrokowych, zwlaszcza lewej, vis. oc. d. 5/5, oc. sin. 5/15, brak za- 
burzen w polu widzenia, brak mroczkôw srodkowych, lekki niedowlad I. n. VII, wy- 
bitne drzenie zamiarowe w kk. g., drzenie glowy, tuîowia, oraz kk. przy chodzeniu, 
zniesienie odruchôw brzusznych, niedowlad kk. d., wzmozenie odruchôw sciçgnowych, 
dodatni objaw B a b i n j s k i e g o ,  zaburzenia urynowania.

W przypadku tym, w ktôrym rozpoznanie stwierdnienia rozsianego nie ulega wat- 
pliwosci, na uwagç zasluguje p i o n o w y  o c z o p l a s  j e d n o o c z n y ,  rzad- 
ko w pismiennictwie notowany. Ma on u nasze.j chorej kierunek pionowy, charaktef
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wahadlowy i jest szybki (200 drgan na minutç), drobny, wystçpuje przy patrzeniu 
nawprost, wzmaga siç przy spojrzeniu do gôry, a prawie znika przy opuszczaniu ga- 
lek oraz przy konwergenc.ji. Nieraz towarzyszy mu synchroniczne drganie lewej gôr- 
nej powieki. W prawe.j galce oczoplasu pionowego niema, natomiast przy patrzeniu 
do boku lewego jest oczoplas poziomy w prawej, a obrotowy w lewtej, zas do boku 
pr. — poziomy w obu galkach.

W przypadku tym, jak to wykazuja prôby za pomoca pobudzenia blçdnika oraz 
za pomoca czytania, czynnik optyczny oraz blçdnikowy nie odgrywaja wiçkszej roli 
w patogenezie jednoocznego pionowego oczoplasu. Decyduje tu moment osrodkowy — 
nerwowy, odhamowanie osrodka jednoocznego przez odpowiednio umiejscowione ogni- 
sko chorobowe. (Streszczenie wlasne).

D yskusja  :

Nikt glosu nie zabral. Sekretarz, posiedzen w z. M. Wolff.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (155) DN. 24. X. 1935.

Przewodniczacy: D o c . D r. W 1. S t e r l i n  g.
I. E. H e r m a n i H. Z e 1 d o w i c z. Nawrotowe zapalenie surowicze 

opon po przebytem zapaleniu nagminnem opon. (Z Il-go Oddzialu Neurologicznego 
Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

Chory 21-letni Kl. T., student, dwukrotnie przebywal na leczeniu w szpitalu Sw. 
Stanislawa, obecnie zglosil siç do nas poraz drugi.

27. III. r. b. przybyl poraz pierwszy do szpitala Sw. Stanislawa z powodu wyso- 
kiej cieploty, bardzo silnego bôlu glowy, wymiotôw oraz zamroczenia. Badanie przed- 
miotowe — nie wykazalo zmian w narzadach wewnçtrznych. Stwierdzono wybitna 
sztywnosc karku oraz objawy Br u d jz i h s k ,i e g o i K e r n i g a .  Z plynu 
m.-rdz., ktôry byl ropny, wyhodowano meningokokki. Rozpoznano nagminne zapale- 
nie opon m.-rdz. Stosowano leczenie surowica oraz szczepionkami. W trzecim tygo- 
dniu choroby cieplota powraca do normy, objawy oponowe ustçpuja; bakterjologiczne 
badanie plynu dalo wynik ujemny. W czwartym tygodniu choroby (17. III. 35.) cho­
ry wypisuje siç w stanie dobrym.

Po niespelna 4-ch tygodniach ponownie zglosil siç do szpitala Sw. Stanislawa ze 
wzglçdu na b. silny bol glowy, nudnosci i wymioty. Cieplota dochodzila do 37". Bada- 
niem przedmiotowem stwierdzono nieznaczna sztywnosc karku; dokonano nakîucia 
lçdzwiowego — wypuszczono 15 cm' plynu wodojasnego. Pa n d y ,  N o n n e -  
A p e 1 t  dodatni. Pleocytoza — 14/3. Badanie bakterjologiczne ujemne. Bezposred- 
nio po nakluciu bol glowy i wymioty ustapily. W 10-ym dniu pobytu wypisuje siç 
w stanie bardzo dobrym.

Po 2% miesiçcznym okresie dobrego samopoczucia nagle wystapil bardzo silny bôl 
glowy oraz wymioty bez podniesionej cieploty. Upust 20 cm" plynu wodojasnego spra- 
wia choremu natychmiastowa ulgç, tak, iz po dwu godzinach objawy opisane usta­
pily. Dnia nastçpnego powrôcil jednak b. silny bôl glowy oraz wymioty i w zwiazku 
z tym 26. VIII. b. r. przybyl na nasz oddzial.

Badanie przedmiotowe : cieplota — normalna. Tçtno — 60’.
W narzadach wewnçtrznych brak zmian. Sztywnosc karku zaznaczona. Objawy 

K ej r  n i g a, B r u d z i i n s k i e g o  —• ujemne. Obraz wziernikowy — prawi- 
dlowy. W zakresie nn. czaszkowych brak zmian. W konczynach gôrnych i dolnych
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brak zaburzen. Odruchy okostnowe i sciçgniste umiarkowane, brak odruchôw patolo- 
gicznych. Dokonano naklucia, wypuszczono 10 cm' plynu wodojasnego, plyn saczyl siç 
kroplami. Cisnienië 420 mm. Prôba Q u e c k e n s t a e d t a  ujemna. Bialko — 
0,3“/m, N o n r ^ e - A p ^ e l t  + + .  Pleocytoza — 53 jedno.jadrzastych, 3 wieloja- 
drzastych. Badanie bakterjologiczne — ujemne. W dwie godziny po nakluciu bol glowy 
ustapii calkowicie, dnia nastçpnego tçtno 100, samopoczucie dobre i odtad utrzymy- 
wal siç pomyslny stan chorego. Dokonano odmy czaszkowe.j ; napowietrznienia komôr 
nie uzyskalismy, stwierdzono powietrze na podstawie czaszki oraz w gôrnym odcin- 
ku kanaiu rdzeniowego. Stosowalismy dozylne wlewania 40% eukru gronowego oraz 
naswietlania promieniami Roentgena na sploty naczyniaste. Po 3-ch tygodniach poby- 
tu chory wypisat siç w stanie b .dobrym.

Obecnie zglosil siç na oddziai celem otrzymania drugiej serii naswietlan. Stan 
przedmiotowy — zmian chorobowych nie wykazuje, w plynie stwierdza siç 9 jednc.- 
jadrzastych i 2 wielojadrzastych w 1 mmJ oraz dodatni odczyn N o n n e - A p e l t a .

Caiosc obrazu klinicznego, okresowo wystçpujace ostre ob.jawy wzmozonego cisnie- 
nia srôdczaszkowego, brak podniesione.j ciepioty, plyn o cechach lekko zapalnych, na- 
tychmiastowa poprawa stanu chorego po upuscie plynu, brak napowietrznienia ko­
môr, pozwolily nam na przy.jçcie rozpoznania nawrotowego, surowiczego zapalenia 
opon po przebytem zapaleniu nagminnem. Powstawaniu tego zespolu sprzyjaly praw- 
dopodobnie rôwniez i przeszkody mechaniczne w krazeniu plynu.

Wy.jasnienie patogenezy okresowo wystçpujacego ostrego wodoglowia nastrçcza du- 
ze trudnosci.

Sprawa bakterjolog'iczna w komorach moze ulec zczasem wyleczeniu, tem nie- 
mniej pozosta.ja w komorach lagodne czynniki drazniace, ktôre mogg, doprowadzac 
okiesowo do nadmiemego wytwarzania sie plynu. Byc moze poza tym, nastepuje 
okresowe zamkniçcie odpïywu z komôr, jak to podaje prof. O r z e c h o w s k i. 
Nagromadza.jacy siç w komorach plyn dziçki wzrostowi cisnienia pokonywa opôr, 
i normalne krazenie zostaje przywrôcone. W przypadkach prof. O r z e c h o w- 
s k i e g o  i J a k i m o w i c z a  podobny mechanizm prowokowal ob.jawy klinicz- 
ne. W towarzystwie naszym przypadki surowiczego zapalenia opon m.-rdz. po na- 
gmin. zapaleniu opon pokazywali H e r m a n  i P i n c z e w s k i ,  K r  u k o w- 
s k i i P r  u s a k. (Streszczenie wlasne).

D y s k u s j a  :

Nikt gtosu nie zabral.

II. Z. W. K u I i g o w s k i. Chora z dygiem kataplektycznym. (Z Kliniki Neu- 
rologicznej. Kierownik: prof. K. Orzechowski).

35-letnia chora, po upadku ze schodôw (bez utraty przytomnosci), obserwuje u sie- 
■ bie ob.jawy — polega.jace na sîabszym lub silniejszym uginaniu siç w kolanie jednej 
lub drugiej nogi, nigdy obu naraz. Uginanie siç nogi, przypominajace dyg mlodych 
dziewczat, wystçpuje w okolieznoseiaeh rozmaitych, bez wzglçdu na to, czy chora 
jest sama, czy tez w licznym towarzystwie, u siebie w domu lub na ulicy. Jest nieraz 
b. czçste, powtarza siç po kilka razy wkrôtkich odstçpach czasu. Wyraznej zalezno- 
sci od czynnikôw afektywnych nie stwierdzono, choc podenerwowanie niewQtpliwie 
wplywa na czçstosc i natçzenie atakôw uginania siç nogi, zmusza.jac chora prawie do 
przyklçkania na jednej nodze. Niekiedy wytwarzaja siç sytuac.je dla chorej niebez- 
pieczne, np. kiedy przyklçka przed zblizajacym siç autem, lub wprost zabawne, gdy 
dygajaca raz po raz przed grupa policjantôw, ci ostatni chcieli wyleg'itymowac, po-
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czytujae jej zachowanie siç za kpiny. Chora przyklçka tylko wtedy, gdy stoi lub cho- 
dzi, nigdy w drugiej wolnej nodze nie doznaje nie szczegôlnego. W pozycji lezacej 
nigdy nie obserwowala u siebie naglych ruchôw nogi, ani wrazen nagle wystçpuja- 
cych. Zgiçciom napadowym nogi towarzyszy zazwyczaj odezueie „strzykniçcia w krzy­
zu”. Dygi wystçpuja od 2 lat, ezçstosc ich jest zmienna, moga wystçpowac kilka razy 
na dzien, a czasem raz na kilka dni. Objaw ten moze wystapié przy smiechu, przy 
niewielkim oszolomieniu alkoholowym dygi sa bardzo czçste. Coitus odbywa siç pra 
widlowo. Chora ma oddawna sîaby pçcherz, przy przepelnieniu nie moze moezu 
utrzymac i gubi go przy smiechu i kichaniu. Czasami trudnosci w oddawaniu moezu. 
Przebyla niezyt lewego szczytu plue, cierpi na zylaki. Neurologicznie stwierdzono 
tylko obustronnie dodatni objaw R o s s o l i m a .  Na punkcjç lçdzwiowa nie zgo- 
dzila siç dotad.

Czasami obserwuje siç podezas dygu w twarzy nieuchwytny, krôtkotrwaly grymas 
skrzywienia siç. Chora nie poddaje siç sugestji, nie stwierdza sie w niej cech wlasci- 
wych konstytucji histerycznej. Zespôl uwazany jest za przejaw czçsciowej katalepsji 
(napadowa utrata napiçcia miçsniowego tylko w  jednej lub drugiej nodze).

W rozwazaniach rôznicowych K. odrzuca petit mal (brak jakichkolwiek zaburzeii 
swiadomosci) i myokloniczne drgawki. Grymas skrzywienia odpowiada hyperkinezie 
poprzedzajacej napady narkolepsji i katapleksji, a „strzykniçcie w krzyzu” pare- 
stezjom, towarzyszacym katapleksji.

Chora pokazana jest ze wzglçdu na: rzadkosc i dziwacznosc obrazu chorobowego 
dotkniçcia tylko jednej konczyny przez adynamjç kataplektyezna (w literaturze ist- 
nieje podobny przypadek opisany przez T h i e 1 e’a i B e r n h a r  d t a) brak 
wplywôw afektôw, dlugotrwale utrzymywania siç zespolu kataplektycznego bez nar­
kolepsji. Katapleksja w tym przypadku jest moze wyrazem cierpienia organicznego 
ze wzglçdu na objaw R) o s s o 1 i m a i lekkie zaburzenia moezowe (stwardnienle 
rozsiane?). (Streszczenie wlasne).

Dyskusja:
H i g i e r  H. uwaza, ze w narkolepsji nastçpuja nagle porazenia miçsni i chorv 

pada. Stoi to w zwiéizku z wzruszeniem naglym,. glôwnie przy smiechu. Sa wypadki 
niezalezne od wrzuszenia. Jaki jest zwiazek pomiçdzy katapleksja a narkolepsja ■— 
nie wiadomo.

S t e r l i n g  uwaza pokazany przypadek za wyjatkowy ze wzglçdu na powikla- 
nie cierpieniem organicznym. W zespole klinicznym narkolepsji' istnieje t. zw. affekti- 
ver Tonusverlust, opisany przez R e d 1 i c h a. Katapleksjç obserwuje siç czesto, 
objawowa katapleksjç widzi siç w encephalitis lethargica. St. przytacza przypadek 
z poliejantem, u ktôrego obserwowano dyg podobny do opisanego przez referenta; 
wspomina tez, ze w rodzinnym zespole Roussy-hevy mozna obserwowae rôwniez ka­
tapleksjç.

B y c h o w s k i przypomina, ze katapleksja moze wystçpowac w schizofrenii 
w przerwie biegu myslowego.

K u 1 i g1 o w s k i w odpowiedzi stwierdza, ze w pokazanym przypadku nie ma 
elementu narkoleptycznego.

III. P r u s s a k  L e o n  i M. W o l f f .  Przypadek guza môzgu prawdopo- 
dobnie plata skroniowego lewego z zespolem Basedowa na poez^tku choroby. (Z Oddz. 
Chorôb Nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. Wl. 
Sterling).
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Chora C. S., lat 26, panna, pochodzi ze zdrowej rodziny. Choroba obecna rozpoczç- 
la siç w marcu 1934 r. od bôlôw glowy, ktôrym w piei-wszych dniach towarzyszyiy 
wymioty i sennosc. W czerwcu wystapiiy omamy wçchowe (zapach myszy), ktôre 
trwaly bez przerwy 2 miesiace, wkrôtce potera stracila wçch i smak. W tym czasie 
z.jawilo siç drzenie rak, sklonnosc do potôw, znaczne wychudzenie, wkrôtce potem apa- 
tia. Ostatnio miewala nieraz wrazenie, jak gdyby miaia wîosy na jçzyku. Od po­
ezatku choroby zawroty glowy, zalezne od zmiany polozenia ciala. W styczniu 1935 r. 
stwierdzono lekkie powiçkszenie tarczycy, przyspieszenie tçtna, wytrzeszcz galek ocz- 
nych? (krôtkowidz), objaw G r  a e f e g o, zwiçkszenie podstawowej przemiany 
materii o 25,7%, obustronna tarczç zastoinowa, bystrosc wzroku o pr. 5/10, o. 1. — 
4/10, anosmiç, wzmozenie odruchôw sciçgnowych i okostnowyeh, oslabienie odruchôw 
brzusznych, obustronny objaw E o s s o 1 i ni o. Roentgenogram czaszki (poczateu 
lutego 1935 r.) : objawy wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego. I-a séria naswietlaii 
czaszki oraz tarczycy. Codzienne zastrzyki dozylne 40% glucosy.

Bôle glowy i zespôl B a s e d o w a  prawie calkowicie ustapily, samopoczucie 
chorej oraz stan ogôlny ulegly znacznej poprawie, natomiast zjawilo siç drçtwienie 
w lewym policzku i czçste oddawanie moczu, przewaga objawôw piramidowych pra- 
wostronnych nad lewostronnymi.

2-g'ie- zdjçcie roentg. czaszki (marzec 1935 r.) : zniszczenie siodla tureckiego, zala- 
manie i Wklinowanie dna jego do zatoki klinowej.

Il-ga séria naswiçtlan czaszki (kwiecien 1935 r .) .
W ciagu 4 ostatnich miesiçcy przybrala na wadze 12 kg.
W lipcu zjawily siç silne bôle glowy, wystqpily nagle (podczas III-ej serii naswie- 

tlan) niedowlad prawostronny twarzy i k. g., zaburzenia mowy i polykania, niestale 
dwojenie przy patrzeniu w lewo. Objawy powyzsze szybko ustapily, pozostala tylko 
wyrazna) niemota amnestyezna, czasem parafazja i hypermetria pr. k. g. (przez pe- 
wien czas).

Poprawa utrzymywala siç do wrzesnia, w tym miesiacu nastapilo znowu nagle 
pogorszenie, przebiegajace z tymi samymi objawami, jak w lipcu. Dolaczyly siç zno­
wu przykre omamy wçchowe oraz smakowe. I tym razem nastgpila szybka poprawa. 
W tym okresie IV-ta séria naswietlaii czaszki. Stan obecny: tçtno przyspieszone, 
przemiana podst. materii +  20,2%, obustronna tarcza zastoinowa, v. oc. d. 4/12, 
oc. s. 4/18, zniesienie wçchu i smaku z obu stron, lekkie objawy piramidowe prawostr., 
objaw R o s s o l i m o  z pr. str., nieznaczna afazja amnestyezna. Odczyn 
W a s s e r m. we krwi ujemny. Naklucia lçdzw. nia dokonano z przyczyn od nas 
niezaleznych.

Na podstawie objawôw wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego (zmiany roentgenol., 
obustr. tarcza zastoinowa, bôle glowy, wymioty) rozpoznajemy sprawç uciskowa mô- 
zgu. Wyrazne objawy ogniskowe, jak: anosmia, agnosia, omamy wçchowe i smakowe, 
zaznaezona afazja amnestyezna, wskazuja raezej na nowotwôr môzgu, niz na suro- 
wicze zapalenie opon môzgowych. Za guzem przemawiaja rôwniez charakter postçpu- 
iacy cierpienia mimo dwukrotnego zwolnienia (dotyczacego zreszta tylko objawôw 
ogôlny ch i niedowladu polowiczego) oraz zbyt duze jak dla meningitis serosa zni­
szczenie siodla tureckiego.

Wyzej wymienione objawy ogniskowe pozwalaja umiejscowic guz najprawdopo- 
dobniej w okolicy dolno przysrodkowej czçsci lewego zrazu skroniowego. Zespôl B a- 
s e d o w a, wyrazny na poezatku choroby, jest najprawdopodobniej zalezny od uci- 
sku| guza lub tez wodoglowia 3-ej komory na osrodki podwzgôrkowe. Ustapienie tyeh
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ostatnich objawôw po naswietl. pr. X dowodziloby badz to zmniejszenia sie guza, 
b<idz tez, co nam wydaje siç prawdopodobniejsze, wodoglowia wewnçtrznego. Jestes- 
my sklonni przypuszczac, iz ustçpowanie i innych objawôw, spostrzegane podczas 
zastrzykôw dozylnych glucosy i naswietlan czaszki pr. X, byly nastçpstwem zmniej- 
szania siç wodoglowia, a byc moze, takze i obrzçku tkanki môzgowej, a nie zniszcze- 
nia tkanki nowotworowej. Wskazuje na to szybkosc cofania siç objawôw.

Co do natury guza, nie mozemy siç wypowiedziec, czy mamy do czynienia z gle- 
jakiem, czy z oponiakiem. Chora skierowal pierwszy z nas do prof. O 1 i v e c r  o- 
n y w celu operacji. Na operacji (5/XII 1935) stwierdzono oponiak fissurae Sylvii 
sin., wielkosci jablka, wagi 165 gr, ktôry uciskal w rôwnej mierze platy czolowy 
i skroniowy. Guz mimo, iz byl obficie unaczyniony, dal siç stosunkowo latwo usunaé. 
Chora szybko wrôciia do zdrowia. Od kilku miesiçcy pracuje w swoim zawodzie.

(Streszczenie wlasne).
Dyskusja :
H i g i e r obserwowal w Basedowie objawy môzgowe z jednostronnymi halucyna- 

cjami, nie widzial jednak nigdy tarczy zastoinowej. Niektôrzy autorzy umiejscawiali 
w môzgu przyczyny choroby Basedowa. Uwaza jednak, ze w tym wypadku nalezy 
przypuszczac istnienie guza môzgu i choroby Basedowa.

S t e r l i n g  rôwniez przypuszcza istnienie Basedowa i guza rôwnoczesnie. Moze 
byc jednak guz gruczolu tarczowegu z przerzutem do môzgu.

O r z e c h o w s k i uwaza, ze sa zmiany osrodkowe, wywoluj^ce chorobç Basedo­
wa. Zmiany ze strony galek ocznych w Basedowie moga byc rôwniez pochodzenia cen ■ 
tralnego. Np. objaw Darlympla wystçpuje wskutek podraznienia osrodkôw n. oko- 
ruchowego. Jezeli jednak Basedow zostal wywolany przez ucisk guza z czçsci skronio- 
wej na tuber cinereum, to dziwnym wydaje siç, ze objawy Basedowa ustçpuja.

IV. E. H e r m a n ,  J. M e r e n 1 e n d e r i L. L i p s z o w i c z. Wyly- 
sienie ogôlne w przebiegu rozsianego zapalenia ukladu nerw. osrodkowego. (Z Il-go 
Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

18-letnia panna, Aus.., zachorowala 7. VIII. 35.: goraczka (39”), bôle brzucha, wy- 
mioty, ktôre to objawy po kilku dniach ustapily. W Il-im tyg. herpes labialis. W kon ' 
eu III-go tygodnia choroby zaczçla gwaltownie lysiec. Menses od 13 roku zycia, re 
gularne.

Przedmiotowo w narz^dach wewn. zrnian zadriych nie stwierdzono. Widal ujemny. 
Neurologicznie: bolesnosc pni nerwowych, oczoplqs, nieznaczny niedowlad osrodko- 
wy prawego n. VII, oslabienie prawych konczyn. Odruchy z koiiczyn gôrnych umiar- 
kowane, kolanowe: prawy zywy, lewy oslabiony, Achillesa umiarkowane, Babinski 
prawy + , lewy (—). Prôba kaloryczna B a r a n y e’g. o dodatnia. Metabolizm 

23,2%. Prôby pilokarpinowe, adrenalinowa i inné wegetatywne — ujemne. Pra- 
wie calkowite wylysienie pod pachami, kolo sromu i na skôrze ciala, na czaszce,
brwiach i rzçsach.

Po 3-ch mies, od zachorowania owlosienie wrôcilo najpierw na rzçsach, brwiach, 
pod pachami, kolo mons, a wreszcie i na czaszce.

Mamy zatem do czynienia z wylysieniem (alopecia universalis) ogôlnem w prze- 
fiiegu ostrej sprawy rozsianej ukladu nerwowego osrodkowego (encephalomyelitis 
vpidemica disseminata).

Prelegenci kwalifikuja ten rodzaj wylysienia jako alopecia universalis incompleta 
benigna w odrôznieniu od alopecia universalis maligna i jako cechy rôzniczkowe tej 
postaci podaja: 1) nie zaczyna siç od plackowatego wylysienia, 2) nastçpuje odrost
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wlosôw, 3) zalezna jest od sprawy zakaznej posrednio poprzez uklad wewnqtrz wy- 
dzielniczy.

Postac ta moze wystçpowac w przebiegu innych spraw zakaznych ogôlnych.
(Streszczenie wlasne).

Dyskusja:
Nikt giosu nie zabral.

V. S. B a u - P r u s s a k o w a .  „Ijzy krokodyle” w przypadku przykurczu 
poporaznego miesnia twarzy. (Z Kliniki Neurologicznej Prof. K. Orzechowskiego).

U dziewezyny 17-letniej wystapilo (przed ±  6 miesiQcami) rôwnoczeénie z przy- 
kurczem poporaznym miçsni pr. polowy twarzy Izawienie z pr. oka, zjawiajqce siç 
podczas .jedzenia. Potrawy gorqce, kwasne oraz stone wywoiuja Izawienie obfitsze, 
niz pokarmy o smaku Iagodniejszym i zimne. Zucie, zdaje siç, objaw ten nasila, 
draznienie mechaniczne jçzyka jest bezskuteczne. Placz oraz zapachy drazniace wy- 
woluja Izawienie slabsze po stronie chorej, niz zdrowej. Badanie przedmiotowe nie 
wykazuje, poza wyzej wymienionymi objawami, zadnych odchylen od normy.

Chodzi tu o objaw nazwany przez B i n g a odruchem smakowo-lzowym, a przez 
B o g  o r a d a ,,lzami krokodyla”, (u ktôrego jest zjawiskiem normalnym). Jest to 
objaw niezmiernie rzadki, opisany zaledwie dotad w kilkunastu przypadkach (O p- 
p e n h e i m, E in g e 1 s, B i n g, B o g o r a d, K a m i n s k i ,  F o rd ,  A 11 - 
s c h u 1, K r o 1 1) porazenia obwodowego nerwu twarzowego. Zjawia on siç za- 
wsze po ustapieniu porazenia, rôwnoczesnie z przykurczem miçsni twarzy. Mechanizm 
powstawania objawu tego jest jeszcze sporny. Wediug K a m i n s k i  e g o  jest 
to odruch filogenetycznie stary, przebiegajacy po torze ustalonym (wiôkna smako- 
we — zwôj klinowo-podniebny — wiôkna Izowydzielnicze). U czlowieka istnieje on 
w stanie utajonym, a ujawnia siç dopiero wôwczas, gdy wiôkna hamujace, przebie- 
gajace w nerwie VII, ulegaja uszkodzeniu, a zas obwodowe wiôkna Izowydzielnicze 
popadaja w stan wzmozonej pobudliwosci i oddzialywuja na bodzce smakowe, ktôre 
w warunkach normalnych znajduja siç ponizej progu pobudliwosci. Wediug drugiej 
teorii (B o. g o a- a d, F o r d ,  C a r m i c h e 1), objaw „lez krokodylich” naj- 
prawdopodobniej nalezy do grupy t. zw. odruchôw obocznych (pararéflexes) A. T h o- 
m a s ’ a, bçdacych nastçpstwem wadliwej regeneracji wlôkien nerwowych. Pewna 
czçsc zregenerowanych wlôkien wydzielniczych, przeznaczonych dla slinian-ek: podjç- 
zykowej i podszczçkowej, nie wchodzi w chonla tympani, lecz, zmieniwszy kierunek, 
biegnie po torze wlôkien Izowydzielniczych do gruczolu Izowego. Stad, „placz jedno- 
oczny”, towarzyszacy wydzielaniu sliny. Teoria ta wydaje siç nam prawdopodobniei- 
sza od poprzedniej, albowiem lepiej tlumaczy zarôwno nadzwyczajna rzadkosc obja­
wu, jak i tç okolicznosc, ze nie wystçpuje on na poczatku choroby, lecz dopiero 
w okresie przykurczu i wspôlruchôw, a wiçc zjawiska, majacego tç sama genezç. 
Zaznaczyc jeszcze nalezy, ze „lzy krokodyle” sa objawem pokrewnym opisanemu 
przez F r e y ô w n ç zespolowi n. auficulo-temporalis, (towarzyszace jedzeniu po- 
cenie siç i czerwienie skôry w obrçbie tegoz nerwu u osobnikôw, ktôrzy przebyli rop- 
ne zapalenie przyusznicy). (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
C h o r 6 b s k i uwaza, ze parareflex moze miec miejsce w samym ganglion geni- 

culi lub w n. petrosus superf. major.
S t e r l i n g  podnosi, ze objaw „lez krokodylich” przypomina zespoly L i  n y 

F r e y, opisane u nas przez H i g i e r a mlodszego. Synkinestezja ruchowo-
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dzwiçkowa tlumaczy siç tez w mysl teorii L i e p s c h ü t z a  wadliwym wzrasta- 
niem wlôkien przy regeneracji nerwu.

H i g i e r uwaza, ze w stanach, podobnych do obserwowanych w danym przy-. 
padku nie znamy normalnej czynnosci fizjologicznej. Tlumaczenie jest tu rzecza 
trudn^.

O r z e c h o w s k i  uwaza, ze w ganglion geniculi wlôkna siç nie przerywaja. 
Nalezaloby przesledzic jeszcze, jak zachowu.je siç wydzielanie sliny i iez u chorej 
w stanie wzruszenia. Rzadkosc objawu tego O. tlumaczy rzadkim wystçpowaniem 
uszkodzenia n. facialis powyzej ganglion geniculi.

P r u s s a k o w a ,  odpowiadajac Chorôbskiemu, stwierdza, ze sprawa chorobo- 
wa nie powinna siç wcale odbywac w obrçbie ganglion sphenopalatinum. O b e r- 
s t e i n e r poda.je, ze wlôkna z chorda tympani ulegaja przerwaniu w ganglion 
geniculi, inné wlôkna' zas nie ulega.ja tu przerwaniu.

VI. S t e r l i n g .  Przypadek choroby Basedowa z objawami myastenji i pora­
zenia okresowego.

Przypadek dotyczy 37-letnie.j kobiety, ktôra od 4 lat cierpi na bicie serca, biegun- 
gunki, poty i stany lçkowe. Od 1% roku budzi siç kilka razy na miesiac w nocy lub 
nad ranem z uczuciem lçku i zupelnego bezwladu, nie mogac wykonac absolutnie zad- 
nego ruchu konczynami, ani zmienic pozycji, w ktôrej ja chwycil napad. Takie po- 
razenie calkowite trwa zazwyczaj 4 — 7 godzin, zmniejsza.jac siç stopniowo, poczem 
ku wieczorowi tego samego dnia pac.jentka odzyskuje zazwyczaj pelniç wladzy. Od 
kilku miesiçcy uskarza siç rôwniez na wielk^ wyczerpywalnosc miçsniowa, co szcze- 
gôlnie dotkliwie odbi.ja siç na môwieniu: po dluzsze.j tonacji bowiem glos staje siç 
feezbarwny, matowy i ochrypniçty, co w znacznym stopniu utrudnia chorej pracç nau- 
czycielsk^. Chora jest panna, menstruacje zjawily siç dopiero w 18-ym roku zycia, 
sa dose regularne, ale bardzo skape. W dziecinstwie poza krztuscem zadnych powaz- 
niejszych chorôb nie przechodzila. Siostra matki dotkniçta byla ciçzka postacia cho­
roby Basedowa. Objektywnie: wzrost sredni, budowa asteniczna, odzywianie uposle- 
dzone. W lewym wierzcholku stlumienie z wydluzonym wydecheni. Tçtno 96, zmien- 
nego napelnienia, uciskalne. Granice serca w obu kierunkach nieznacznie rozszerzo- 
ne. Podstawowa przemiana materii 4 -  38. Obustronnie dose znaczny wytrzeszcz, wy- 
bitny objaw G r a e j f f e g o  i M o e b i u s ;  a, J e l l i n k a  i J e o f f r o y .  
Wybitne drzenie wyciggnietych palcôw. Wzmozône przewodnictwo galwaniczne skô- 
ry (objaw V i g o u r o u x - D u n n i a ) .  Cisnienie krwi 65/90. Nieznaczne opad- 
niçcie lewej powieki. Poza tym nerwy czaszkowe bez zmian. Sila miçsniowa w kon- 
czynach dolnych i gôrnych naogôl nieznaczna bez wyraznie zlokalizowanej parezy. 
Wybitna apokamnoza — zwlaszcza przy unoszeniu ramion i uscisku dloni, w mniej- 
szym stopniu przy unoszeniu ud. Wyrazny odczyn myasteniczny w miçsniach warg, 
podbrôdka, klçbka i dwuglowych ramienia. Odruchy na konczynach gôrnych slabe, 
kolanowe zywe, stopowe slabe. Brak odruchôw patologicznych. Liczne plamy o za- 
barwieniu bronzowo-brunatnym na klatee piersiowej i pomiçdzy lopatkami wielkosci 
od zlotôwki do dloni — okraglawe lub okraglawo-podluzne. Dwukrotnie spostrzegany 
nad ranem napad absolutnego porazenia miçsni tulowia i konczyn wykazywal nie- 
omylne cechy p o r a z e n i a  o k r e s o w e g o  z zupelnym brakiem odruchôw 
sciçgnowych i „odczynem trupim” muskulatury.

W przypadku niniejszym zwraca uwagç wspôlistnienie c h o r o b y  B a s e d o ­
w a  z m y a s t e n j i  i p o r a z e n i e m o k r  e s o w y m . O ile powiklanie 
choroby Basedowa myastenja w pismiennietwie byto juz notowane (T. C o h n,
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M a a s i inni), o tyle dodatkowe powiklanie porazeniem okresowem nie bylo dotad 
spostrzegane. Wskazuje ono lia wspôludzial w zespole klinicznym przez niedomogi 
jajnikôw oraz nadczynnosc tarczycy rôwniez niedomogi n a d n e r c z y  ulega.jacej 
o k r e s o w e m u  n a s i l e n i u .  (Streszczenie wtasne).

Dyskusja :
Nikt giosu nie zabierat. Sekretarz posiedzen J. Pinczewski.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (156) DN. 25. X. 1935.

Przewodniczacy: D o c .  D r . W 1. S t e r l i n  g.
I. L. F i s z h a u t  i S t .  M a c k i e w i c z .  Przypadek choroby Werdniga 

Hoffmana. (Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).
U dziewczynki 4-letniej, ktôra urodzila siç na czas i poczatkowo rozwijala siç pra- 

widlowo, a w 10 miesiacu czolgala siç na czworakach, zauwazono pod koniec 1-go ro- 
ku zycia zmniejszenie siç ruchliwosci dziecka, a w % roku pôznie.j oslabienie sily 
i wychudzenie muskulatury w konczynach dolnych, poczem niedowlady szybko objçly 
mm. tulowia, brzucha, a w ostatnim roku mm. pasa barkowego, konczyn gôrnych 
i szyji. Chorôb zakaznych, ani goi'QCzkowych poza zapaleniem piuc przed rokiem nie 
przechodzila.

Siostra cioteczna matki miala dwôch chlopcôw z porazonymi nogami i oslabionymi 
rçkami, jeden z nich zmarl w 4-ym roku zycia, drugi znacznie wczesniej.

S t a n  p r z e d m i o t o w y .  Rozwôj intelektualny dobry. W zakresie mm. 
czaszkowych drzenie wlôkienkowe i zaznaczone wrçby na jçzyku, policzki grube, py- 
zate, uklad wargi gôrnej zblizony do wargi tapira. Muskulatura niemal calego ciala 
wybitnie wychudzona, z mm. mostkowo-sutkowo-obojczykowych pozostaly tylko wa- 
skie pasma mostkowe, mm. trôjglowe i dwuglowe ramienia prawie zupelnie zanikle, 
mm. posladkowè i lydkowe niemacalne pod grubq tkanka tluszczcwêj. podskôrna, mm. 
brzucha i miçdzyzebrowe porazone (oddech wylacznie przeponowy), zreszta zaniki 
mniej uderzaj^ce, rôwnomierne mm. pasa barkowego, przykrçgoslupowych, ud, 
podudzi. Dose silna skolioza i lordoza lewostronna. Siadanie z pozycji lezacej nie- 
mozliwe, obracanie na boki bardzo utrudnione. Ruchomosc konczyn pomimo tak po- 
suniçtych zanikôw dobrze zachowana przy sile niemal zadnej, najwiçksze uposledze- 
nie ruchôw w stawaeh biodrowych, najsprawniejsze ruchy w palcach dloni i stop. 
Drzen wlôkienkowych nie ma, jedynie lekkie drzenie palcôw. Pobudliwosc mm. fara- 
dyczna zachowana, na pr<id galwaniczny skureze prawie wszystkich miçsni powolne 
(czçsciowy odczyn zwyrodnienia). Odr. sciçgn.-okostnowe: 0, odr. brzuszne: 0. Obja- 
wy spastyczne i môzdzkowe: 0. Czucie prawidlowe. Plyn môzgowo-rdzeniowy prawidh, 
odczyn. B.—Wa. 0.

B a d a n i e  b i o p t y c z n e  z mm. trôjglowego i czworoglowego juz makro- 
skopowo wykazuje mm. cienkie, blade, ktôre gubisj. siç wsrôd olbrzymie.j ilosci tkan- 
ki tluszezowej podskôrnej; mikroskopowo : wlôkna miçsne niezmiernie scienczale 
o rôznej barwliwosci z pomnozona iloscia jader. Wiçksza czçsc wlôkien zatracila prqz- 
kowanie, w innych przebieg wlôkienek ma charakter falisty. Autorzy wykluczaja 
wszelkie dystrofje miçsniowe mimo prawdopodobienstwa przerostu mm. paliczkowych 
i wargi gôrnej, z powodu szybkiego postçpu choroby, a przedewszystkiem uogôlnio- 
nego odczynu zwyrodnienia.

Ze wzglçdu na rozwôj i umiejscowienie zanikôw z arefleksja, hypotonja, odezy- 
nem zwyrodnienia, charakter rodzinny i poezatek w 2-giej polowie 1-go roku zycia
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rozpoznaje siç amyotrofjç rdzeniowa W e r d n i g a - H o f f m a n a .  Na uwagç 
zasiuguje brak drzen wlôkienkowych, lekki zanik i drzenie wlôkienkowe jçzyka, co 
przemawia za przejsciem procesu chorobowego na jiidra opuszki.

Stosunek choroby W e r d n i g a - H o f f m a n a  do myatonia congenitu 
O p p e n h e i m a, pomimo wspôlnej lokalizacji zmian, poza rôznica w przebiegu 
klinicznym nie jest jeszcze dostatecznie oswietlony, a rôznice w zachowaniu siç bla- 
szek koncowych w miesniach przy myatonii ( B i e l s j c h o ' w s k y )  i w chorobie 
Oppenheima ( S c h i l d k n e c h t )  wymagaja dalszych spostrzezen.

(Streszczenie uilasne).
Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

II. E. H e r m a n. Osobliwy zespôl chorobowy pourazowy: wybitne zaburzenia 
naczynioruchowe skôry u osobnika z obj. piramidowo - pozapiramidowymi i zmiana- 
mi psychicznymi. (Z Il-go Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warsza- 
wie. Ordynator. E. Herman).

25-letni chory Roz.., zawsze zdrôw fizycznie i psychicznie, zostal przed 2 laty sil- 
nie pobity ogôlnie oraz w glowç. Od tego czasu mowa ulegia zmianie, wystapila si- 
nica na tulowiu i konczynach. Przez 6 miesiçcy przesiedziai w wiçzieniu ; po powro- 
cie do domu rodzice stwierdzili znaczne zmiany w wygladzie fizycznym i zachowaniu 
psychicznym.

P r z e d m i o t o w o :  wzi'ost niski, budowa hypoplastyczna, na skôrze tulowia 
oraz koâczyn wybitne marmurkowate zasinienie, za wy.jatkiem jedynie okolicy mostka. 
Nai konczynach gôrnych i) dolnych, zwl. przy staniu rozlana sinica, potçgujaca siç do 
czarnosci z wysepkami amarantowymi. Twarz maskowata, nieznaczny wytrzeszcz, 
tarczyca prawidlowa. Tçtno 88. Przymusowy smiech, mowa zamazana, drzace pismo, 
wzmozone odruchy okostnowe i sciçgniste, z tendencja do obj. B a b i n s k i e g o  
i wybitnym obj. R o s s o l i m o  po str. lewej| Brzuszne zachowane. Obj. anta- 
gonistyczne w kk. dolnych. Chôd zlekka niedowladny. P s y c h i c z n i e :  duze 
ubytki pamiçciowe i inteligencji. Napady zamroczenia z mimowolnym oddaniem ka- 
lu. Badanie odczynôw naczynioruchowych miejscowych i ogôlnych oraz uktadu roslin- 
nego nie wykazalo wielkich zmian. Cisnienie tçtnicze 125/95, zylne (V i 1 1 a r e I) 
12 cm slupa H2O (norma 8 — 9). Podstawowa przemiana bez zmian. Poziom wapnia 
i cholesteryny we kiwi prawidlowe. Badanie gazôw we krwi ( V a n  S 1 y k e), wy­
kazalo hypokaemjç zylna (nasycenie % tlenu 57,5 zamiast 76 w normie) oraz zwiç- 
kszona utrate tlenu na obwodzie (7,4 zamiast 5 w normie) oraz zmniejszenie rzu- 
tu minutowego serca (2% litra zamiast 4 — 5 litrôw).

Na podstawie powyzszego autor uwaza, iz zachodzi w przypadku tym urazowe 
uszkodzenie wyzszych osrodkôw naczynioruchowych w môzgu i w zwiazku z tym roz- 
siane zmiany naczyniowe w osrodkowym ukladzie nerwowym (praca ukaze siç in ex­
tenso w Warszawskim Czas. Lekarskim). (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
O p a 1 s k i zapytuje, czy nie badano skôry. Mial w obserwacji 2 przypadki po- 

dobne, gdzie prof. G r  z y b o w s k i  stwierdzal zaniki1 skôry.
H i g i e r uwaza, ze istnieja osrodki naczynioworuchowe w opuszce i rdzeniu; 

czy jest osrodek nadrzçdny — nie wiadomo. M ü 1 1 e r  twierdzi, ze w korze takiego 
osrodka nie ma, jest on natomiast w zwojach podkorowych.
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H e r m a n  stwierdza, ze M e r  e n 1 e >n d e r badal skôrç i nie przypuszczal 
istnienia zanikôw. Przy badaniu w cieple przez dluzszy czas zmiany te znikaja.

III. S t e r l i n g  i S t e i n .  Przypadek stwardnienia rozsianego z niezwy- 
klym zespolem pozapiramidowym. (Z Oddzialu Chorôb Nerwowych. Doc. Sterlinga).

32-letni mçzczyzna zapisal siç do szpitala z powodu niepokoju ruchowego konczyn 
gôrnych, zwlaszcza lewej. Jest chorym od 1930 roku, kiedy zjawilo siç drzenie rak, 
jednak môgl pracowac. Latem tegoz roku, gdy po obsluzeniu kilku klijentôw (jest 
fryzjerem) chcial zabrac siç do dalszej pracy, okazalo siç to niernozliwem, gdyz nagle 
lewa reka stracila calkowicie zdolnosc wykonywania jakiegokolwiek eelowego ruchu. 
Gdy zblizal rekç do celu zjawiaiy siç ruchy mimowolne wprost przeciwne celowi, na- 
rastajace w swym natçzeniu im byl blizej celu — i w koncu jakby odrzucajace cala 
konczynç. Ruchôw tych wola nie môgl opanowac — trwajac od tego czasu niezmien- 
nie, zmusily chorego do zmiany zawodu. Z innych danych anamnestycznych zasluguje 
na uwagç przejsciowe znieczulenie w obrçbie gôrne.i wargi. W trzecim roku choroby 
zjawilo siç podwijanie siç stop, ktôre utrudnialo choremu chôd. Jednakze gdy bie- 
gal, podwijanie to ustepowalo calkowicie. Od czwartego roku choroby smiech przymu- 
sowy. Mocz oddaje z wysilkiem, erekcje zachowane, stolec zaparty. W obrazie kli- 
nicznym na plan pierwszy wysuwa siç hiperkineza. W spokoju, na tle zjawiajacego 
siç od czasu do czasu drzenia o typie parkinsonowskim, ujawnia siç nastçpujacy ze- 
spôl ruchôw mimowolnych: konczyna lewa kilkakrotnie zgina siç i naprzemian rozgi- 
na w stawie lokeiowym i rôwnoczesnie z tym ramiç ulega kilkakrotnemu odwiedzeniu 
i przywîedzeniu do klatki piersiowej. Chwilami gwaltownosc hiperkinezy zwiçksza 
siç do tego stopnia, ze przenosi siç na odcinek ramienny i barkowy — wtedy chory 
gwaîtownie odwodzi w bok i nieco do tylu ramiç i znôw nastçpnie przywodzi je. 
Wszystko to wspôlnie z ruchami przedramienia w stawie lokeiowym stwarza obraz 
„ruchôw plywaka". Hiperkineza ta jest rytmiczna i sklada siç z, 6 — 10 ruchôw po- 
wtarzajqcych! siç co' 10 —> 15 sekund. Przy ruchach zamierzonych, albo przy prôbie pa- 
Jèc — nos przez caly czas ruchu towarzyszy mu wymieniona hiperkineza, ktôra za- 
klôca calkowicie tor ruchu i ma cechy wyraznie intencyjne. Kiedy juz rçka lub palec 
sa bliskie celu nastçpuje gwaltowny odrzut, jak w hemibalizmie. Poza tym objektyw- 
nie: lewa szpara szersza od prawej, nieznaczna asymetria twarzy na niekorzysc dol- 
nej galazki lewego nerwu twarzowego. Zez zbiezny lewooezny. Odruchy sciçgniste 
i okostnowe b. zywe, po stronie lewej zywsze niz po prawej. Przy prôbie palec — 
nos po stronie prawej drzenie zamiarowe. Odruchôw brzusznych brak, nosidlowe sla- 
be. Odruchy rzepkowe bardzo zywe, lewy zywszy od prawego. Ze sciçgna Achillesa 
prawy odruch zywszy od lewego. Przy prôbie piçta — kolano drzenie zamiarowe. Po- 
deszwowe : po stronie prawej B a b i n s k i ,  R o1 s s of 1 i m o. Mowa skan- 
dowana. Odbarwienie skroniowe. Autorzy analizujac spostrzegana tu hi- 
perkinezç dostrzegaja w niej nastçpujace elementy: element zamiarowy, drzenie par- 
kinsonowskie, element dystoniczny, hemiballizm. Najczçsciej spostrzega siç z hiper- 
ldnez pozapiramidowych w stwardnieniu rozsianym drzenie parkinsonowskie. Hiper­
kinezy wielopostaciowe, jak w przypadku omawianym spostrzegl G u i 1 1 a i n 
i M o l l a r e t ,  H e r m a n  — naleza one do rzadkosci klinicznych.

(Streszczenie wlasne).
Dyskusja:
Nikt glosu nie zabral.

IV. T. S i m c h o w i c z, P. G o l d s t e i n  i E. H e r m a n .  Przypadek
arachnitis cystica operowany z dobrym wynikiem.'1 -
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B. M.,. lat 26, kawaler, poza rzezaczka przed rokiem zadnych chorôb infekcyjnych 
nie przechodzil, nie byio tez zadnego urazu.

Od 7 tygodni uskarza siç na coraz silnie.jsze bêle w  karku, prawej lopatce i prawym 
ramieniu, od 3-eh tygodni slabna prawe konczyny, czasami chory miewa uczucie pa- 
lenia w lewym udzie, erekcja siaba.

D-r Frenkiel w Lodzi przeprowadzil wszystkie badania prôcz myelografii. Wasser- 
man ze krwi i z piynu byl u.jemny. Plyn bezbarwny, biaika 0,66%, Pandy —HH—p, 
pleocytoza 16 komôrek w 1 mm, we krwi 16% eozynochîonnych.

Badanie w Warszawie wykazalo zmniejszenie prawej szpary ocznej i zrenicy oraz 
enophtalmus (objaw H o r n e r a ) ,  niedowlad prawych konczyn z wzmozeniem 
odruchôw sciçgnowych i oslabieniem odruehu brzusznego po stronie prawej, zazna- 
czony tez byl z prawej stronÿ objaw B a b i n s k i e g o.

Badanie ezucia wykazalo po stronie lewej analgezje, termoanestezjç i oslabienie czu- 
cia dotykowego od D 1 do samego doiu, po stronie zas prawej obnizenie ezucia typu 
korzonkowego na zewnçtrznej powierzchni ramiénia, na prawej dloni zmiany troficzne 
i naczynioruchowe. Naklucie podpotyliczne dâlo plyn z roszczepieniem (dodatni 
P a n dy i N o n n e - A p e 1 t, 0,5% biaika i 7 komôrek w 1 mm (4 leukocyty 
i 3 limfocyty).

Zastrzykniçty podpotylicznie lipjodol zamiast pôjsc na dôl poszedl do gôry i wy- 
pelnil cala cysterne rdzeniowo-môzgowa.

Wobec coraz wiçkszych bôlôw i szybkiego narastania objawôw (parapareza dol- 
nych konczyn, wyrazny B a, b i n s k i obustronnie, temperatura 37,2 — 37,6, za­
trzymanie moczu) chory 4 kwietnia 1935 r. przeniesiony zostal do zakladu D-ra G o 1 d- 
s t e i n a, ktôry 6 kwietnia dokonal operacji w narkozie eterowej. Usuniçto tylne 
wyrostki i luki szyjnych krçgôw od 1-go do 5-go, po naciçciu twardôwki stwierdzono 
torbiel pa.jçczynôwkow^,' po nakluciu ktôrej wylalo siç okolo 30'cm1 wodojasnego ply- 
nu, rdzen po zapadniçciu siç torbieli natychmiast zaczal tçtnic.

Tçpym zglçbnikiem stwierdzono, ze ku dolowi, rdzen wolny' jest od zrostôw, ku pod- 
stawie zas. czaszki rozerwano zrosty pajçczynôwkowe, po czym zaczal wyplywac li­
pjodol. (

W przebiegu pooperacyjnym wystapily ciezkie powiklania w postaci:
1) gwaltownych bôlôw w gôrnej konczynie prawej,
2) goraezki dochodzacej do 39,6,
3) przetoki z ktôrej wydzielal ,sie obficie plyn môzgowo-rdzeniowy,
4) bardzo uporczywej, calkowitej retencji moczu i kalu,
5) bolesnych erekcji.
Wszystkie te objawy powolil siç cofaly, ruchy w prawych konczynach zaczçly wra- 

eac, przetoka w 5-ym tygodniu po operacji zamknçla, siç, chory zostal w stanie rekon- 
walescencji przeniesiony na oddzial D-ra Hermana, gdzie rdzen byl naswietlany pro- 
mieniami Rentgena.

Obecnie chory pracu.je juz w sklepie, pozostala nieznaczna prawostronna hemipare- 
za, oslabiona potencja i lekkie zatrzymanie moczu, oslabienie ezucia' bôlowego po stro­
nie lewej zaczyna siç na D 11 i narasta w dôl, odruchy brzuszne sa jeszcze slabe, 
prawy slabszy, odruchy kolanowe i ze sciçgna Achillesa z prawej strony zywsze, za- 
znaezony B a b i n s k i  prawostronny.

Chory uskarza siç jeszcze na bôle miçdzy lopatkami, ktôre najczçsciej wystçpujq 
przy chodzeniu.
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Przypadek ten ,iest niezmiernie rzadki ze wzglçdu na wysokie umiejscowienie tôr- 
bieli, mianowicie C 2. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
B r e g m a n przytacza podobny przypadek ze swe.j kazuistyki, operowany przed 

laty.
H i g i e r uwaza, ze rzadkoscig jest wysoka lokalizacja w danym przypadku. Go- 

raczkç pooperacyjna tlumaczy obrzçkiem pourazowym .

V. G e l b a r d ô w n a  i K u l i g o w s k i .  Przypadek padaczki urazowej 
z napadami hiperkinezy, wystepujacy przy skrçtach glowy. (Z Kliniki Neurologicz- 
nej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

38-letni robotnik, az do wybuchu obecnej choroby zupelnie zdrôw; zostal dnia 
28.VIII. 35 r. uderzony belka w prawa okolicç czolowa; padajac uderzyl siç 
nadto w potylice. Stracil przytomnosc, wystapily wymioty i krwotok z nosa. Na- 
zajutrz poraz pierwszy w zyciu wystapil napad padaczkowy. 3-krotnie mial wyciek 
ropny w okresie wypadku, z prawego otworu nosowego, poprzedzany gwaltownym na- 
sileniem siç bôlôw giowy, ktôry zmniejszyl siç po wycieku. Przedmiotowo stwierdza 
sie rozlana bolesnosc opukowq czaszki, usztywnienie glowy pochylonej i skrçconej na 
prawy bark, hipomimiç, zatarcie granic tarez nerwôw wzrokowych, parezy miçsni oka 
lewego, oczoplas poziomy przy patrzeniu do bokôw ,oslabienie ezueia powierzehnianego 
na prawej polowie twarzy, karku i potylicy, oslabienie sluchu na prawym uchu o cha- 
rakterze osrodkowym, nadpobudliwosé lewego blçdnika, oslabienie uscisku prawej 
dloni, bolesnosc w okolicy krçgu szyjnego VI przy objawie szczytowym. Plyn môzgo- 
wo-rdzeniowy poza niewielkim wzmozeniem albumin prawidlowy, cisnienie niepodwyz- 
szone. Zdjecie radiologiczne czaszki wykazalo jedynie niedorozwôj prawej zatoki czo- 
lowej oraz zgrubienie scian zatok szczçkowych i sitowych i stwardnienie piramidy 
kosci skalitej prawej w okolicy blçdnika. W czasie pobytu w klinice obserwowano 
u chorego hiperkinezç w miçsniach konczyn gôrnych, tulowia i karku, wystçpujaca 
przy skretach glowy do boku oraz po dluzszym. patrzeniu w prawo. Hiperkineza pole- 
gala na drobnym drzeniu glowy i konczyn, towarzyszylo jej narastanie bôlu glowy 
oraz zaezerwienienie twarzy. Przy powrocie glowy do pozycji wyjsciowej wystçpowalo 
kilka wstrzasôw glowy do przodu. Obrôt na krzesle rotacyjnym ani ucisk na zyly 
szyjne tych objawôw u chorego nie wywoluje. Mechanizmu powstawania wystçpowa 
nia hiperkinezy podac nie umiemy. W kazdyrn razie nie wchodzi tu w grç wzmoze- 
nie cisnienia srôdczaszkowego, wywolane uciskiem na zyly szyjne, przy skrçcaniu glo­
wy. Na uwagç zasluguja jeszcze wybitne zmiany psychiczne w postaci znacznego 
spowolnienia, trudnosci skupienia siç, latwego wyczerpywania siç uwagi. Co do roz- 
poznania przypuszczamy zlamanie czaszki w okolicy kosci sitewej, powiklane bye mo- 
ze krwotokiem pozatwardôwkowym. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja : ■ ■■
Nikt glosu nie zabral.

VI. S t e r l i n g ,  P r u s s a k i  W o l f f .  Objaw Meesa i jego modyfikacja 
demarkacyjno-uciskowa w zapaleniu wielonerwowem. Z Oddz. chorôb nerwowych 
szpitala na Czystem w Warszawie Ordyn. Doc. Dr. Wl. Sterling). (Opublik w „Warsz. 
Czasop. Lek.” R. 1936).
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Pokaz 3 przypadkôw zapalenia wielonerwowego, w ktôrych stwierdzony zostal 
objaw M e e s a. Sa to smugi lia paznokciach palcôw dloni o zabarwieniu szaro- 
bialawym lub mleczno - biaiym o ksztalcie lukowatym, zajmujace cala szerokosé 
paznokcia lub tez, co rzadziej, o ksztalcie zblizonym do prostokata i nieprzerywane 
nigdzie na swym przebiegu poprzecznym. We wszystkich trzech- przypadkach smugi 
wystçpowaly w postaci pojedynczej, przy czym dawal siç stwierdzic fenomen prze- 
suwania sie smug ku dystalnemu odcinkowi paznokcia w miare jego rosniçcia. Po- 
czatek bledniçcia i ustçpowania smug przypadal na okres nie bardziej wczesny niz 
2 miesi^ce, liczac od pocz^tku choroby. W jednym z przypadkôw stwierdzony zostal 
objaw ten rôwniez na paznokciach stop. We wszystkich przypadkach smugom towa- 
rzyszylo nieopisane dotad z.jawisko, ktôre autorzy okreslaja nazwa objawu d e m a r- 
k a c y j n o - u i c i s k o w e g o  i ktôre polega na tym, ze przy ucisku na odci 
nek paznokcia polozony z przodu od smugi nastçpuje natychmiastowe zbledniçcie 
wyl^cznie odcinka paznokcia siçgajacego ku tylowi do granicy smugi, zas przy uci­
sku na odcinek paznokcia polozony) ku tylowi od smugi blednie wyl^cznie ten odcinek, 
podczas gdy pozostale odcinki nie zmieniaja swego zabarwienia. We wszystkich 
trzech przypadkach przeprowadzona zostala analiza chemiczna odcinkôw paznokci 
odpowiadaj^cych smugom M e e s a, przy czym w zadnym z nich i 1 o s c a r- 
s z e n i k u  n i e  b y l a  w z m o z o n a ,  co przeczy idotychczasowym pogladom, 
dopatrujacym siç w smugach tych d é p ô t  odkladajacego siç arszeniku (M e e s, 
W i g a n,‘d i inni). Co siç tyczy p a t o g o n e - z y  objawu tego, to poniewaz nie 
istnieje dotad ani jeden przypadek, nawet z wyraznymi cechami zatrucia arszeniko- 
wego, bez objawôw zapalenia wielonerwowego, jak rôwniez w zadnym dotad przy- 
padku zatrucia ostrego lub przewleklego arsenem — bez wspôltowarzyszacych obja­
wôw zapalenia wielonerwowego — nie zostal stwierdzony objaw M e e s a, to wy- 
nika z tego, ze w mechanizmie powstawania objawu tego wspôludzial zapalenia wie­
lonerwowego jest wspôlczynnikiem n i e o d z o w n y m .  Z danych badan chemicz 
nych w naszych przypadkach oraz z niektôrych obserwacji klinicznych (B i e I- 
s c h o w s k i, B ô W n i g, E m b e s e in, B e j 1 i n) wynika, ze wspôludzial 
patogenetyczny zatrucia arszenikiem n i e  j e s t  t) a  k i m c z y n n i k i e m  
n , i e o d z o w n y m .  Mozna powiedziec tylko',. ze w) zapaleniach wielonerwowycb 
a r s z e n i k o w y c h  smugi te zdarzaja siç c z ç sic i e j anizeli w zapaleniach 
wielonerwowych o innej etiologii, przy czym zatrucie arszenikiem moze tylko uczu- 
lac i potçgowac determinujacy i decydujacy wplyw czynnika troficznego, ktôry, sa- 
dzac z dodatkowego objawu demarkacyjno-uciskowego, powodowac musi zmiany o cha- 
rakterze w e g e t a t y w n o - o d z y w c z y | m  zarôwno w samym paznokciu, jak 
; w tkance podpaznokciowej. Stad wynika rôwniez konsekwencja, ze smugom M e e s a 
n i e  p r z y p a d a  p r z y p i s y w a n e  im  d o t y c h c z a s  d e c y d u jg -  
c e  z n a c z e n i e  w p r z y p a d k a c h  s 4 do w o - l e k a r  s k ic h ,  tym 
bardziej, ze stwierdzane byly one rôwniez i przy zatruciu (K r  o 1 1, oraz T h a 1- 
1 i n n e, G r e v i n g i G e i g n e r). (Streszczenie tvlasne).

Dyskusja:

H i g i e r uwaza, ze w zatruciach arszenikowych bywaja zmiany troficzne w skô- 
rze. W jednym z pokazanych przypadkôw na podstawie zmian troficznych w skôrze 
przypuszczal zatrucie As.

P r u s s a k o w a widziala przed kilku miesi^cami podobne smugi w zapaleniu 
wielonerwowym. To samo obserwowano w 2 przypadkach polyneuritis na klinice:
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u jedne.j chore.j zapalenie wielonerwowe wystapilo po z.jedzeniu lodôw, w drugim przy- 
padku istnieje podejrzenie zatrueia arszenikiem. W innych przypadkach polyneuritis 
tego nie widziala.

S i m c h o w F c z  przytacza przypadek K r o 1 1 a, w ktôrym byly smug'i 
M e e s a po zatruciu morfina.

Si t e r 1 i n g cytu.je przypadek ze smugami M e e s a po zatruciu talem. Po- 
dlug S e h w a r z a  u robotnikôw po zatruciu arszenikiem nie stwierdzono smug 
M e e s a.

VII. E. H e r m a n i Z. F i n k e 1 s t e i n. Przypadek ziarnicy zlosliwej 
z ogniskiem w rdzeniu. (Z II. Oddz. neurologicznego Szpit. na Czystem, ordyna- 
tor E. Herman).

Przypadek dotyczy 21-letniej chore.j, ktôrej ojciec zmarl na gruzlicç plue w 36 ro- 
ku zycia .W czerwcu 1934 zauwazyla chora guz w okolicy podszczçkowe.j lewej. Cie- 
plota 39". W styczniu 1935 roku powiçkszenie gruczolôw szy.jnych lewych ze zwiçksze- 
niem ich spoistosci. Badanie drobno widowe wykazalo typowa tkankç ziarniniaka 
zlosliwego z komôrkami kwasochlonnymi, fibroblastami i duzymi, jasnymi komôrka­
mi pochodzenia srôdblonkowego oraz skupienia komôrek typu S t e r n b e r g a. 
AV pazdzierniku 1935 roku wystapilo u chorej oslabienie konczyn dolnych z zaburze- 
niami ezueia powierzehnianego. Badanie przedmiotowe wykazalo powiçkszenie gru­
czolôw chlonnych, szy.jnych lewych i pachowych lewych. Skrôcenie wypuku nad le- 
wym grzebieniem lopatki, przytlumienie w dole prawego pluca z oddechem oskrzelo- 
wym w obrçbie przytlumienia. Wybitny niedowlad konczyn dolnych ze wzmozenieni 
napiçcia miçsniowego. Zniesienie odruchôw brzusznych, stopotrzas po stronie prawej, 
wybitnie dodatni objaw B a b i n j s k i e g o  obustronnie z zaznaczonym R o s s o- 
1 i m o. Czucie powierzchniowe wykazywalo zaburzenie do pi^tego odeinka piersio- 
wego, przy czym poezatkowo bylo pewne rozkojarzenie syringomyelityczne pomiçdzy 
ezueiem dotyku i glçbokim a ezueiem bôlu i ciepla. Zachowanie ezueia w zakresie 
trzech ostatnich odcinkôw krzyzowych. Bolesnosc na ucisk wyrostkôw oscistych C 7 — 
D I — D 2 -— D3. Naklucie lçdzwiowe poza patologicznym objawem Q u e k e n -  
s t e d t  a zmian w plynie môzgowo-rdzeniowym nie u.jawnilo. Wprowadzony droga 
naklucia podpotylicznego lip.jodol ciçzki zatrzymal siç w postaci czapki frygi.jskiej 
na wysokosci trzonu D 1, a po 9 dniach opadl ponizej krçgu D 3 tak, ze przeszkoda 
najprawdopodobniej siçga od pierwszego do trzeciego krçgu piersiowego. Podkreslamy 
jako szczegôlne momenty kliniczne:

1. brak zespolu S i c c a r1 d- F r o i n ’ a, tlumaczacy siç prawdopodobienstwem 
rozrostu ziarniniaka w tkance nadtwardôwkowej, ewentualnie wysokim umie.jscowie- 
niem sprawy uciskowej ;

2. brak bôlôw korzonkowych zalezny prawdopodobnie od uciskania mas ziarniniaka 
na rdzen wzdluz jego przednio-bocznych powierzchni;

3. syringomyelityczne rozszczepienie ezueia — niewykluczajace sprawy zewnatrz- 
rdzeniowej, jak tego dowodza tez spostrzezenia F o i x  i E l s b e r g a ;

4. rôznica wysokosci gôrnej granicy znieezulenia i poziomu stopu lipjodolowego 
przemawia.jaca zdaniem naszym, rôwniez za lokalizacja zewnatrzrdzeniowa.

(Streszczenie wlasne).



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 163

Dyskusja:

S i m c h o w i c z przypomina, ze w przypadku przez niego demonstrowanym 
na dzisiejszym posiedzeniu byl zespôl dysocjacyjny w plynie m.-rdz. przy wysokiei 
lokalizacji.

M e s z omawia R.-gram. Uwaza, ze ciezki lipjodol w tych wypadkach wystarcza.
H e r m a n  podaje, ze w wiçkszosci wypadkôw im wyzej .l'est przeszkoda, tym 

slabiej jest wyrazony zespôl uciskowy.
wz. S e k r e t a r z a p o s i e d z e n .  M. Wolff.

PROTOKUL POSIEDZENIA NADZWYCZAJNEGO DN. 28. XI. 1935 R.

Przewodniczqcy : D o c . D r. W 1. S t e r l i n  g.

I. D r. H. U r b a n  (Wieden). O arteriografii môzgowej (w jez. niemieckim) 
(Streszczenia nie dostarczono).

II. D o c. D r .  L. J  a b u r e k (Lwôw). O anatomicznych typach lokaliza- 
cyjnych nowotworôw môzgu w swietle ich kierunkowej dynamiki rozwojowej. (Praca
cryginalna, drukowana w niniejszym zeszycie).

Dyskusja:
M a c k i e w i c z  J. Najiatwiej wykazac mozna kierunkowa dynamikç rozwo- 

.jow;i na guzach mostu. Trudniej o dowôd z dziedziny guzôw spoidla wielkiego. Przy- 
padek dotyczacy tej okolicy oglosil M. (Glioblastoma diffusum amytoticum centrale). 
Interesu.jac siç zagadnieniem poruszonym przez prelegenta M. zdolal stwierdzic, ze 
badania te napotykaja na wy.jcjtkowe trudnosci. M. nazwal procès ten biomechaniz- 
mem rozwoju nowotworôw. Zastanawial siç nie tylko nad kierunkiem rozrostu nowo­
tworôw, zaleznym od umiejscowienia guza, lecz i nad' stosunkiem nowotworu do in- 
nych barier, jak kora, membrana glejowa, naczynia opony. Sprawe te poruszal juz 
G' o 1 g i.

M. zapytuje, czy koncepcja prelegenta odnosi siç do wszystkich rodza.jôw gle.jakôw, 
czy tez do wszelkich nowotworôw tk. nerwowej. Zwraca uwagç, ze guzy przerzutowe 
do môzgu dajîi scisle ograniczone wyluszczalne twory, aczkolwiek daja. przerzuty dr- 
naczyn. Zgadza siç, ze krwotoki ma.ja niekiedy tendencje rozwo.jowe, odpowiadaj^c? 
régulé, przedstawione.j przez prelegenta.

O r z e c h o w s k i. Znakomita wiçkszosc gle.jakôw rozwija siç zgodnie z prawi- 
dlem, podanym przez prelegenta. Obok tego jest jeszcze jeden typ rozrostu nowotwo­
rôw, obserwowany przez O. w przypadku neurinomatu, ktôry rozwijal siç poprzez 
splénium corp. callosi dalej w kierunku columnae fornicis.

J a b u r e k stwierdza, ze material jego' jest mieszany. J. chodzilo o podkreslenie 
faktu, ze nowotwory môzgu niezaleznie od swej istoty histologicznej, maja przewaznie 
okreslona tendencjç rozwojowa. Sa pewne obszary, w ktôrych nowotwory rozrasta.ja 
siç chetniej, niz w innych. Oczywiscie, przerzuty rakowe mo.ga sie rôwniez rozrastac 
i w korze.

Sekretarz posiedzcô : J. Pinczewski.
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PKOTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (157) DN. 19. XII. 1935.

Przewodniczacy: D o c. D r. W 1. S t e  r l i  n g.
I. S t e r l i n g ,  K i p m a n o w' a i L a c k a. Nevraxitis acuta parainfectiosa. 

(1. Bronchopneumonica. 2. dipheritica). (Z 2. Oddz. chorôb nerwowych Szpitala na 
Czystem w Warszawie. Ordyn. Doc. Dr. Wl. Sterling).

Przypadek I. dotyczy 6-letniej dziewczynki, ktôra zachorowala na dzien przed 
przybyciem do szpitala: wystq/pily wymioty, sennosc, podniesienie cieploty do 39', 
bôle glowy i zupelna utrata mowy. O b j e k t y w n i e :  budowa asteniczna, t. 39,1”, 
na policzkach ,,tâches cérébrales". Lezy biernie, apatycznie, nawpôlprzytomnie. Nie 
reaguje na przyjseie matki i brata. Samorzutnie nie nie môwi, na pytania nie odpo- 
wiada, proste polecenia spelnia bez slowa, jest bardzo senna. W plucach po stronie 
lewej ognisko broncho - pneumoniczne, z oddechem oskrzelowym i wilgotnymi rzçze- 
niami, tçtno drobne 182. Nieznaczna bolesnosc nerkowa w obu podzebrzach. Objawôw 
oponowych brak. Wysypki na skôrze nie stwierdza siç. Nerwy czaszkowe bez zmian. 
Sila ruchowa w konczynach gôrnych i dolnych zachowana. Napiecie prawidlowe. Od- 
ruchu kolanowe i stopowe obustronnie — 0. Odruchy brzuszne zachowane. Wyrazny 
objaw B a b i n s k i  e g o  po stronie lewej. Czucie zachowane. Badania poraoeni- 
eze. We krwi leukocytoza. Plyn môzgowo-rdzeniowy przezroczysty, 6 limfocytôw.
N. A. +  B. — 0.16%. Mocz normalny. Odczyn W a s s e r m a n a we krwi 
i w plynie môzgowo-rdzeniowym ujemny. W przeciagu pierwszych 9 dni pobytu 
w szpitalu cieplota wynosila 39". Dziecko bylo apatyczne, senne, bierne i nie nie mô- 
wilo. W plucach utrzymywalo sie stlumienie z oddechem oskrzelowym i rzçzeniem. 
Odruchôw kolanowych i stopowych nie udawalo siç otrzymac. Odruch B a b i n ­
s k i  e g o wystçpowal stale. Na 9 dzien temperatura spadla do 36,8. Jednoczesnie 
nast^pila ogromna zmiana w stanie psychicznym dziecka, ktôre stalo siç razne i przy- 
tomne i zaczçlo siç bawic. Od tego czasu stala poprawa. Stlumienie w plucach prze- 
jasnilo siç, rzçzenia znikly, nastrôj dziecka stal siç pogodny i razny, na 11-y dzien 
znikl objaw B a b i n s k i e g o, po 3-ch tygodniach powrôcil prawy odruch kola- 
nowy, po 4 i % — lewy kolanowy, zas po 51-2 — prawy odruch stopowy i slad lewe- 
go odruchu stopowego.

Przypadek II. dotyczy 3-letniego chlopczyka, ktôry zacborowal na poczqtku wrzes- 
nia ub. roku. Srôd objawôw wysokiej gor^czki, wymiotôw oraz bardzo licznych wol- 
nych stolcôw (30 — 40 na dobç) z domieszka sluzu i krwi. Jednoczesnie z dzieckiem 
zachorowalo na krwawa biegunkç i kilku jeszcze domownikôw. W kilka dni potem 
ehlopczyk przyjçty zostal do szpitala Anny Marii w Lodzi, gdzie obok stolcôw sluzo- 
wo-krwawych stwierdzono slabo zaznaezony objaw K e r n i g a i gdzie zastrzyknie- 
to 1 flakon surowicy przeciwczerwonkowe.j, po czym wytworzyl siç ropien na prawym 
udzie. W miesi^c od poczqtku choroby przemijaj^ce zatrzymanie moezu z naciekami 
na prostnicy i objawami niezytu pçcherza moezowego przy nieznacznym tylko pod- 
niesieniu cieploty (37,4”). W piéitym tygodniu od poezatku choroby zauwazono bez- 
wlad konczyn dolnych z zachowanym ezueiem i z malenka odlezyna w okolicy kosci 
ogonowej przy plynie môzgowo-rdzeniowym przezroczystym (bialka 0,36 ’/ m, cukru
O, 81%). W cztery dni po tym nastapilo porazenie obu ramion przy zachowanych ru- 
chach przedramienia i dloni, zas po nastçpnych 5 dniach niemoznosc siedzenia i pora­
zenie miçsni szyi. Po uplywie nastçpnych 3-ch dni zaczçla siç poprawa, powrôcily 
mianowicie ruchy w lewym ramieniu, przy czym wystapil po stronie prawej wyrazny 
objaw R o s s o 1 i m o. W koheu listopada dziecko umieszczone zostalo w szpitalu 
na Czystem, gdzie stwierdzony zostal s t a n n a s t ç p u j a c y: Tçtno 96, stol-
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ce wolne 3 razy na dzien. Mocz oddaje samoistnie. Brak objawôw oponowych i zmian 
ze strony nerwôw czaszkowych. Ruchy w konczynach gômych zachowane. 
Sila w prawej oslabiona najbardziej w odcinku ramieniowym. Stopa prawa opad- 
niçta, prawa ufiksowana w tym polozeniu. Stopa lewa z miçsniami stopowymi opad- 
niçta. W lewe.j konczynie dolnej zachowane tylko bardzo nieznaczne zgiçcie i rozgiç- 
cie w stawie kolanowym oraz slad ruchôw w palcach, w prawej konczynie dolnej 
znaczne oslabienie sily we wszystkich odcinkach, zmiany ruchôw sa niebywale rozle- 
gle w stawie kolanowym, ogi'aniczone w stawie biodrowym i w palcach. Ruchy w sta­
wie skokowym — zmienione. Napiçcie we wszystkich miçsniach konczyn dolnych 
znacznie obnizone. Odruchy sciegnowe konczyn gôrnych — 0. Kolanowe i stopowe 
prawe zachowane, lewe —■ zniesione. Odczyn zw'yrodnienia w miesniach prawej i le- 
wej konczyny dolnej. Znaczna poprawa w przeciqgu 2-miesiçcznej obserwacji szpi- 
talnej.

Obraz kliniczny w przedstawionych przypadkach odpowiadal rozsianemu zapaleniu 
môzgu i rdzenia, ktôrego charakter nie byl jednak pierwotny, lecz wtôrny uzaleznio- 
ny od poprzedzajacej jego rozwôj choroby zakaznej. W przypadku p i e r  w s z y m— 
b r  o/ n c h o - p ni e u m, o n. i i, blonicy w przypadku drugim. Przypadki te, ktôre 
odpowiadaja koncepcji t. zw’. p a r a in  f e k c y j n y c h rozsianych zapalen môzgu 
i rdzenia przemawdajg, przeciwko t. zw. teorii starajacej sie wszystkie te stany spro- 
wadzic do jednego mianownika etiologicznego i dopatruja sie zwiazku pomiedzy nimi 
a jednolitym v i r u s  f  i 1 t, r a ni s, ktôry z biegiem czasu i ze zmiany ustroju ule- 
gal rôwniez tym przeistoczeniom biologicznym — i czyniac bardziej prawdopodobnem 
przypuszczenie, z e  s a m a  c h o r  o b a z a k a z n a ,  ktôra dziecko przechodzi, 
jest przyczynîj. rozw'inietej sprawy zapalenia môzgu i rdzenia.

(Streszczenie wlasne).
Dyskusja:
H i g i e r zwraca uw-agç, ze nazwa nevraxitis jest niecelowa.
II. E. H e r m a n .  Trwale kurczowe porazenie kk dd po znieczuleniu lçdz- 

wiowym. (Z Il-go Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Or- 
dynator: E. Herman).

•33-letni chory W. S. w lutym 1923 roku mial zastosowane znieczulenie lçdzwiowe 
z powodu operacji wyrostka. 24 godziny po tym nieprzytomny, w ciagu nastçpnych 
10 dni zamroczony. Powiklanie ze strony otrzewnej i ponowna operacja w znieczule­
niu ogôlnym. W ciagu kilku miesiçcy nietrzymanie stolca bez zaburzen urynowania. 
W tym czasie silne bôle w kk1 dd. Po wstaniu z lôzka w marcu tegoz roku oslabienie 
kk dd. potçguje siç. Chory jednak chodzil. Przemijajace kilkudniow’e zaburzenie mo- 
wy. Dnia 27 pazdziernika 1928 r. na innym oddziale neurologicznym stwierdzono kur­
czowe porazenie kk dd., zespôl uciskowy w plynie m.-rdzeniowym, zaburzenia czucia 
od D 9; lipiodol podpotyliczny — calkowity stop na D 7; lipiodol w Trendelenburgu 
do L 2. Laminektomia na tamtym oddziale 17. X. 1928 r. od fi 6 do L 2.

Nie stwierdzono ani guza, ani zrostôw.
Plyn i lipiodol nie wyciekal.
Rdzen zgrubialy. Na oddzial nasz przybyl 21 listopada 1935 r.
Obecnie po 7 latach na rentgenogramie lipiodol zrostowy w postaei kropelek od 

D 1 do D 7 i od L 2 do L 5.
K 1 i n i c z n i e — calkowity kurczowy bezwlad kk dd z zaburzeniami czucia od 

D 5, z wybitnymi odruchami patologicznymi. Wobec stanu zamroczenia, bezposrednio 
po zastosowaniu novokainy oraz dlugotrwalych zaburzen w defekacji, nadto wobec
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rozwijaj^cego siç bezposrednio po tym po uprzednim okresie bôlowym bezwladu kur- 
czowego kk dd przypuscic nalezy zwiazek przyczynowy miçdzy bezwladem a znieczu­
leniem.

Stop lipiodolowy na poczatku a obecnie obraz lipiodolowy zrostowy wskazuja lia 
pachymeningitis hypertrophica cum compressione medullae subseq. myelitis.

Przemijajîice zaburzenia mowy, niepewny oczoplas, nie wykluczaja mozliwosci wy- 
zwolenia przez znieczulenie novokaina, istniejacej poprzednio utajonej choroby rdze- 
nia, jak np. stwardnienia rozsianego. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja:
K o e 1 i c h e n, ktôry obserwowal pacjenta poprzednio w szpitalu wojskowym, 

uzupelnia dane referenta, stwierdza, ze u chorego w czasie laminektomji znaleziono 
w jednym miejscu zgrubienie opony twardej. Oponç twardij otworzono na duzej prze- 
strzeni, plyn jednak nie wyciekal. Sondowanie ku gôrze i ku dolowi nie wykazalo zad- 
nej przeszkody. Rôwniez inspekcja rdzenia od przodu zadnych zmian patologicznycb 
nie wykazala. Przy zglçbnikowaniu kanalu plyn nie wyciekal. K. przed niedawnym 
czasem obserwowal przypadek, w ktôrym po otwarciu opony twardnej rdzenia stwier- 
dzano zmçtniale zgrubienie, traktowane jako zgrubienie pajçczynôwki. Po naciçciu 
tego zgrubienia zaczçla siç wylewac szara masa, guza jednak w czasie zabiegu nie 
stwierdzono. Na sekcji natomiast stwierdzono obecnosc guza wewnatrzrdzeniowego, 
ktôry dawal bardzo malo1 objawôw, aczkolwiek zajmowal olbrzymia przestrzen od czç- 
sci szyjnej w dôl. K. przypuszcza i w pokazanym przypadku mozliwosc istnienia guza 
wewnatrzrdzeniowego.

M o z o l o w s k i ,  ktôry przed 6 laty pacjenta obserwowal, uwaza zwiazek po- 
miedzy znieczuleniem dolçdzwiowym a paraplegja za nie uzasadniony. Przypuszcza, 
ze pierwotnym cierpieniem bylo encephalomyelitis z bôlami korzonkowymi. Z powodu 
tych bôlôw, przy blçdnym rozpoznaniu appendicitis chory byl operowany. Znieczu­
lenie dolçdzwiowe tylko pogorszylo istniejace juz objawy i dalo zrosty. Postepujacy 
charakter sprawy stanowczo przemiawa przeciwko laczeniu porazenia ze znieczule­
niem.

S t e r l i n g  zwraca uwagç, ze niekiedy zwykle naklucie lçdzwiowe pogarsza obja­
wy rdzeniowe.

III. I. S z n a j d e r m a n .  Neuritis interstitialis hypertrophica. (Z Kliniki 
Neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Przypadek ten dotyczyl mezczyzny lat 39, ktôry zglosil siç do Kliniki 14 grudnia 
r. ub. z powodu b. silnych bôlôw w ramionach, lydkach, klatce piersiowej o charakte- 
rze rwania. Bôle te datuja siç od tygodnia, szczegôlnie ostre sa w nocy, trwaja od 
kilku minut doi niekiedy paru godzin. Bôle te od 2 dni ustaly. Prawdopodobnie chodzi 
o bôle miçsniowe, bez zwiazku z choroby, ktôra chcç tu omôwic. Dotychczas byl pa- 
cjent zawsze zdrôw. Urodzil siç ze znieksztalconymi stopami. Z 4-a dzieci: jedna cô“- 
ka 7-letnia ma podobne znieksztalcone stopy (badanie kliniczne, przeprowadzone am- 
bulatoryjnie, zanim poznalismy ojca, nasuwalo podejrzenie zanikôw miçsniowych ty- 
pu C h a r c o i t - M a r i e - T o '  o t h ;  lecz ze wzglçdu na wyrazne, choc nie tak 
znaczne jak u ojca, zgrubienie nerwôw i  niew^tpliw^ co do rozpoznania chorobç ojca 
nalezy i u niej rozpoznac neuritis interstitialis hypertrophica). Rôwniez znieksztal­
cone stopy maja miec 2 siostry i, brat chorego oraz rodzice matki. Weneryczne choro­
by neguje. Przedmiotowo stwierdza siç w twarzy wargç tapira oraz wybitny przerost 
obu zwaczy. Oba te szczegôly nadaja twarzy charakterystyczny wyglad.
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Badanie nerwôw wykazalo potçznie zgrubialy’ nerw lokciowy lewy, prawie jak ob- 
sadka, nerw ten jest niebolesny przy najsilniejszym nawet ucisku i walkowaniu pal* 
cem: prawy lokciowy tez zgrubialy, lecz w mniejszym stopniu. Po przysrodkowej 
stronie brzuscca wewnçtrznego m. dwuglowego wyczuwa siç przebiegajace rôwnoleglc 
do brzuscca cienkie nerwy z porozrzucanymi delikatnymi zgrubieniami w przebiegu. 
Lewy nerw promieniowy wybitnie zgrubialy i niewrazliwy na ucisk. Po prawej stro­
nie pozornie nie wyczuwa sie nerwu promieniowego w miejscu zalamka nerwu, nato- 
miast inny gruby nerw ponizej, ktôry okazuje siç galazka do m. ramieniowo-promie- 
niowego, znacznie grubszy od samego pnia n. promieniowego. Obustronnie na stro­
nie dloniowej przedramienia widoczny jest nerw skôrny, po lewej nawet 2 nerwy. 
Bardzo zgrubialy jest nerw uszny wiçkszy obustronnie. Jest jeszcze jakis poprzeczny 
nerw skôrny widoczny po lewej stronie szyji. Oba nerwy strzalkowe silnie zgrubialr. 
Brak odruchôw na gôrnych konczyznach, na dolnych brak albo b. slabe. Podudzia 
scienczale, wiçkszy zanik grupy mm. strzalkowych obustronnie. Lydki zanikle, zary- 
"sowane b. wyraznie, jakby podciagniçte ku gôrze, obie stopy wybitnie lukowate, za- 
znaczone ulozenie konsko - szpotawe, ulozenie palcôw Friedreichowskie, pozostale 
palce w ulozeniu szponiastym. Niedowlad mm. strzalkowych glôwnie po prawej stro­
nie, niedowlad zginaczy palcôw. Czucie bez zmian. Zaburzen naczynio - ruchowych 
nie ma, pod wzgledem elektrycznym stwierdza siç wybitne obnizenie pobudliwosci 
miçsni na podudziach.

Rozpoznanie neuritis interstitialis hypertrophica nie ulega watpliwosci, jesli wziac 
pod uwagç stwardnienie i wybitne zgrubienie oraz niewrazliwosc uciskowa, niebo- 
lesnosc faradyczna wielu nerwôw, zanik miçsni na podudziach (podudzia bocianowate) 
oraz brak odruchôw sciçgnisto - okostnowych. Szczegôlnym zarysem naszych przy- 
padkôw jest to, ze chorzy ze swoim przerostem nerwôw obwodowych i zanikami mies- 
niowymi przyszli na swiat, ze choroba nie daje zadnych objawôw podmiotowych 
i, jak siç zdaje, nie postçpuje, tak ze termin „progressive" do tej rodziny moze siç 
nie stosowac. j

(Streszczenie wlasne).
Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

IV. S o b a n s k i .  Zaniki wiadowei nerwôw wzrokowych i ich leczenie. (Odczyt). 
(Streszczenia nie dostarczono).

Dyskusja:
L a u b e r: Nie ma zasadniczej rôznicy pomiçdzy jaskra a tabetycznym zanikiem 

nn. wzrokowych. W jednym i w drugim cierpieniu chodzi o zalamanie rôznicy pomiç­
dzy cisnieniem srôdgalkowym a cisnieniem krwi w naczyniach galkowych: w jaskrze 
wzmaga siç cisnienie srôdgalkowe przy tym samym cisnieniu naczyniowym; w wia- 
dzie rdzenia cisnienie naczyniowe w galkach ocznych obniza siç a cisnienie srôdgal­
kowe pozostaje bez zmiany. Aby wyrôwnac tç rôznicç uciekano siç do metod pozagal- 
kowych, np. za pomoca sympatektomii. L. wydaje siç, ze droga wybrana przez refe- 
renta jest prostsza. Niektôre zaburzenia u chorych kilowych spowodowane sg hipoto- 
nia naczyniowQ. Nalezy' tedy przypuszczac, ze zaburzenia wzrokowe u tych chorych 
zalezne sa od zadzialania na czynniki naczyniowe. L. mysli, ze ten punkt widzenia 
otwiera nowe drogi dla badah.

Sekretarz posiedzen: J .  P i n c z e w s k i .
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PROTOKUE POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (158) 
POsWIECONEGO POGRANICZU ENDOKRYNOLOGII I NEUROLOGII

1 W DN. 30. I. 1936.
Przewodniczacy : D o c .  D r . W 1. S t e r 1 i n g.

I. S t e r l i n g  i S t e i n. Przypadek t. zw. artropatii jajnikowej. (Z od- 
dzialu chorôb nerwowych Szpitala na Czystem. Ordynator: doc. dr. Sterling).

T. H., 1. 38, zapisala siç na oddzial z powodu bôlôw i znieksztalcen stawowych. Jest. 
chora od 6 lat. Pierwsze objawy zjawily siç w czasie drugiej eiazy i odtad w czasie 
kazdej nastçpnej ci^zy gwaltownie obostrzaly siç. Cierpienie rozpoczçlo siç od bôlôw 
w stawach paliczkowych obu dloni i obrzçku palcôw rak. W okresie, gdy karmila, te 
objawy utrzymywaly siç, gdy zaprzestala karmic pozostalo tylko „rozdçcie” srodko- 
wego palca prawej dloni. W czasie trzeciej eiazy odnowily siç bôle w stawach miç- 
dzypaliczkowych, zjawily siç bôle przedramion i stawôw lokciowych, niektôre palce 
obu dloni ulegaja wrzecionowatemu zgrubieniu. W czwartej eiazy obrzmialy stawy 
lokciowe i zjawia siç ograniczenie ruchôw w tych stawach. Pigta ciaza przynosi ze 
soba obrzçk i deformaejç stawôw skokowych. Ostatnia wreszcie ciaza — poronienie 
w drugim miesiacu — mimo swej krôtkotrwalosci spowodowala znaczng deformaejç 
lewego stawu kolanowego. Obecnie chodzi z trudem, odczuwa silne bôle w znieksztal- 
conych okolicach stawowych. Przez caly czas choroby nie goraczkuje. Przytyla dosé 
znacznie. 1931 rgku przebywala na kuraeji w tutejszym szpitalu. Periody regularne.

O b j e k t y w n i e: wzrost niski, otyla. Tkanka tluszczowa obficie nagromadzo- 
na w obrçbie brzucha i' posladkôw. Skôra wilgotna. Platy boczne tarczycy powiçkszo- 
no. Tçtno 92 na minutç. Narzady wewnçtrzne bez zmian. Znieksztalcenia w okolicach 
stawowych. Stawy barkowe i biodrowe wolne. Zarysy stawôw lokciowych zaokraglo- 
ne, lewy staw lokciowy wrzecionowato rozdçty. Ruchy obustronnie ograniezone. Rôw- 
niez lewy staw kolanowy walcowaty. Zarys stawôw nadgarstkowych zmieniony, ruchy 
ograniezone. Palce trzeci i czwarty lewej dloni i trzeci i piaty prawej dloni zgrubia- 
le, przypominaja t. zw. spina ventosa. Staw skokowy prawy obrzmialy. Przy obmacy- 
waniu stawy tkliwe. Zmiany rentgenowskie stawôw polegaja glôwnie na znieksztalce- 
niu nasad, ubytkach kostnych, czçsciowym zniszczeniu nasad. Podstawowa przemiana 
materii +  6,2%. Po zastrzykach domiesniowych follikuliny codziennie w ilosci 1000 
jednostek, po tygodniu juz zmniejszyly siç bôle, a w ciagu miesi^ca ust^pilo obrzmie- 
nie stawôw i zwiçkszyl siç zakres ruchôw czynnych. Chora, ktôra uprzednio byla 
przykuta do lôzka, po 6-ciu tygodniach opustila je, chodz^c niemal z calkowitç swo- 
bodç.

Autorzy rozpoznaja tu t. zw. artropatie jajnikowa i podkreslaja skutecznosc terapii 
follikulina. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

II. E. H e r  m ai n i Z. F  i n k) e 1 s t  e i n. Przypadek choroby Simmondsa 
na tle kilowym. (II oddzial neurologiczny Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordy­
nator: Dr. E. Herman).

39-letnia chora Z. D. od 20 lat nie miesiçczkuje, odj 2 lat odzywia sie niedostatecz- 
nie. 7 tygodni przed przybyciem na oddzial wystapily u chorej zaburzenia psychicz- 
ne w postaci halucynacyj sluchowych i wçchowych oraz urojeh przesladowczych.
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Badanie przedmiotowe w grudniu 1935 r. wykazaio wychudzenie ad maximum, (wa- 
ga 29 kilo, wzrost 148 cm), calkowity brak podsciôlki tluszczowe.j. Twarz przed­
wczesnie starcza, wybitne zmnie.jszenie elastycznosci skôry. Brak prawie calkowity 
uzçbienia. Gruczoly sutkowe niewidoczne. Badanie ginekologiczne wykazaio zmiany 
starcze pochwy, czçsc pochwowa macicy, macica niemacalne. A r g y 1 1 - R o b e r t- 
s o n obustronny. Wygôrowanie odruchôw kolanowych i Achillesa. Plyn môzgowo- 
rdzeniowy zawiera 72 komôrek w 1 mm". Bl b1 r d e t  - W a s s e r m a n n  H—I—|—p. 
Chora nie interesuje siç swym losem, wybitne zaburzenia inteligencji.

Wobec powyzszych objawôw rozpozna.jemy u chore.j kilç môzgowo-rdzeniowa. Z dru- 
giej strony chora przedstawia szereg objawôw nalezacych do zespolu charlactwa przy- 
sadkowego, a mianowicie wybitne wychudzenie, dla ktôrego nie znajdujemy przyczy- 
ny w cierpieniu narz^dôw wewnçtrznych, zanik macicy, przedwczesnie starczy wy- 
glad, suchosc i pomarszczenie skôry, zôlto-pergaminowe zabarwienie skôry na twarzy, 
czesciowe wylysienie, prawie calkowity brak uzebienia. Hipoglikemia we krwi — 
71 mgr %. Nadmierna wrazliwosc na insulinç (poziom cukru we krwi opadl po in- 
jekcji 20 jednostek do 38 mgr % i na tym poziomie utrzymal siç 4 — 5 godzin). 
Prôba F r a n k l ’a - H o c h v a r t ’ a polegaj^ca na podniesieniu cieploty po 
injekcji wyciagôw przedniego plata przysadki ujemna. Rôzniczkowo wchodza w ra- 
chubç stwardnienie wielogruczolowe, typ opisany przez F a 1 t ç, oraz charlactwo 
kilowe.

Przeciwko stwardnieniu wielogruczolowemu przemawia brak objawôw niedomogi 
tarczycy oraz brak zmian barwikowych w skôrze. Wykluczenie charlactwa kilowego 
w danym momencie nie jest mozliwe, watpliwosci rozstrzygnie wynik leczenia wyciQ- 
gami przedniego plata przysadki, skutecznego w zespole S i m m o n( d s a a pozo- 
stajacego bez wplywu na charlactwo kilowe.

(Praca ukaze siç in extenso w Roczniku Psychiatrycznym).
(Streszczenie tvlasne).

Dyskusja:
J o c h w e d s podkresla obecnosc objawu t. zw. ataksji naczyniowo - ruchowej 

w chorobie S i m m o n d s a. Objaw( ten polega na tym, ze przy wysilku nie na- 
stçpuje podniesienie cisnienia, lecz spadek, tak, ze dojsc moze nawet do utraty przy 
tomnosci.

B y c h o w s k i  spostrzega ostatnio chorobç S i m m o n d s a w b. mlodym 
wieku. Osobniki te odznaczaja siç wybitnym wychudzeniem na twarzy, poza tym n;e 
stwierdza siç u nich zadnych zaburzen. B. przypuszcza istnienie specjalnej wybior- 
czosci czynnika chorobotwôrczego w zaleznosci od wieku pacjentôw.

III. B. S t e p i e n. Obrzek skôry chroniczny, przebiegajacy z objawami hy- 
pofunkcji jajnikowotarczycowej, pochodzenia prawdopodobnie centralnego. (Z kliniki 
chorôb nerwowÿch U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Przypadek dotyczy 22-letniej sluzacej, niezamçznej. Chora jest uposledzona nieco 
pod wzglçdem rozwoju intelektualnego, ktôry tylko w czçsci mozna tlumaczyc nie- 
sprzyjajacvmi warunkami wychowania. Periody ma od 17 r. zycia, krôtkotrwale, ska- 
pe, z przerwami po kilkanascie miesiçcy. Odkad pamiçta ma zawsze obrzçkniçte dlo- 
nie, stopy i podudzia. W ciagu kilku miesiçcy miala jakas chorobç, w czasie ktôrej 
byla senna, czçsto zasypiala, stala siç powolna, mniej energiczna, ale pomimo tych 
objawôw pracowala. Od dluzszego czasu ma miec stany zblizone do t. zw. napadôw 
ocznych.
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Stan obecny. U chorej wzrostu sredniego, budowy prawidlowej, bez zmian w na- 
rzadach wewnçtrznych, ze strony ukladu nerwowego stwierdza siç tylko brak odruchu 
ze sciçgna Achillesa po str. pr. Glôwne zas zmiany dotycza skôry twarzy, brzuclia 
i konczyn, ktôra wszçdzie jest obrzçkia, ciastowata, ale ucisk palca dolka nie pozo- 
stawia. Obrzçk ten na koiiczynach dolnyeh jest twardy, tak, ze skôry nie mozna pra- 
wie ujac na udach w faldy, co jest mozliwe na konczynach gôrnych i na brzuchu. 
Konczyny sa sinawe, gôrne do lokci, dolne po uda, zwlaszcza przy staniu. Skôra jest 
bialawa, delikatna, ezçsto wilgotna, wybitnie na stopach i dloniach. Jçzyk niezmie- 
niony. Wlosy na glowie prawidlowe, delikatne, miçkkie, nie za suche, pod pachami 
i na wzgôrku lonowym uwlosienie b. sk^pe. Paznokcie cienkie majéj ezçsto poprzecz- 
ne rowki i wynioslosci, lunula ostro odgraniezona od reszty paznokcia. Zçby prawi- 
diowe. Chora jest b. pobudliwa, czerwieni siç latwo, poci siç nadmiernie. Tçtno przy 
emoeji dochodzi do 120. Zewnçtrzne narzgdy plciowe niedorozwiniçte, ale badanie gi- 
nekologiczne wewnçtrzne objawôw niedorozwoju macicy nie wykazuje. Odczyn B.-Wa. 
ujemny we ki-wi i plynie. Przemiana podstawowa obnizona o 18%. Tarczyca niema- 
calna. Siodelko tureckie bez zmian.

Z rozpoznania nalezy wylaczyc obrzçki Q u i n c k e g o ,  poniewaz obrzçk jest 
w tym wypadku ogôlny, oraz obrzçki towarzyszjj.ee postaciom przewlcklyin zapalen 
wielomiçsniowych z powodu braku objawôw charakterystycznych dla tej sprawy, ja- 
koto: bôlôw, niedowladôw, zanikôw i przykurczôw miçsniowych. Pewne wahania w na- 
sileniu obrzçkôw, wilgotnosc i brak lsnienia skôry nie odpowiadajjj sklerodermii, ani 
skleroedema adultorum B u s c h k e g o  przy braku glçbszych zmian histologicz- 
nych skôry w tym przypadku. Moznaby wiazac obrzçk skôry z niedomoga tarczycy 
jak w obrzçku sluzowatym, zwlaszcza, ze tarczyca jest niemacalna, ze przemiana 
podstawowa jest obnizona, ze z ta niedomogfj kojarzy sie wybitna hipofunkeja jajni- 
kôw wyrazajaca siç w opôznionym, nieregularnym i skapym miesiajczkowaniu. Ale 
z przyjçciem obrzçku sluzowatego nie godzi siç szereg objawôw, a mianowicie: twar- 
dosc obrzçkôw, pobudliwosc emocjonalna chorej w przeciwienstwie do apatii przy 
myxoedema, latwosc odczynôw naczynioruchowych, potowych, przyspieszenie tçtna, 
wygôrowanie wiçkszosci odruchôw sciçgnisto-okostnowych. Za odrzuceniem obrzçku 
sluzowatego przemawia i to, ze chora zle znosi tyreoidynç. Jak wiadomo istnieja licz- 
ne obserwaeje zmian osrodkowonerwowych z objawami z jednej strony nadczynnosci 
tarczycy, a z drugiej objawy osrodkowonerwowe kojarzy siç z obnizeniem przemiany 
podstawowej. Wobec tego, ze chora przechodzila jakas chorobe goraczkowa, po ktô- 
rej wysttjpily stany narkoleptyczne, spowolnienie ruchôw oraz napady unieruchomie- 
nia oezu, mozemy przyjgc, ze objawy te moga odpowiadac stanowi zapalnemu môzgu, 
ktôry przez uszkodzenie nieznanych blizej osrodkôw wywolal takze obrzçki ogôlne, 
obnizenie przemiany podstawowej wprost lub przez uszkodzenie tarczycy oraz zabu- 
rzenia neurowegetaty wne : przyspieszenie tçtna, potliwosc.

Wszystkie te nastçpstwa encephalitu mogly powstac tym latwiej u chorej, ze tra- 
fily na podloze dokrewne z niedoczynnoscia gruczolôw plciowych, prawdopodobnie 
konstytucjonalna, oraz gotowosc obrzçkowa, datujjjca siç od dziecinstwa.

(Streszczenie wlasne).
D yskusja:
Hl i g i e r  H.: Przypadek jest zagadkowy, o ile siç chce sprowadzic wszystkie 

objawy do jednej przyczyny. H. ujmuje przebieg cierpienia w sposôb nastçpujacy: 
u chorej istnieje niedomoga wielogruczolowa, poza tym stwierdza siç u niej scleroe- 
demç i sinice obwodowa. Dawniej L i c h t h e i m  spotykal scleroedemç z sinic^

towarzyszjj.ee
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obwodowfi u mlodych osobnikôw w Prusach Wsch., przy czym dochodzilo nawet do 
zespolu R a y n a u d .  Inné objawy w danym przypadku wskazuj^ na przebyta 
przez chora encephalitis leth., ktôra na tle niedomogi wielogruczolowej, daîa resztç 
objawôw.

IV. T. S i m c h o w i e z  i L. K e n i g s b e r  g. Przypadek parkinso- 
nizmu i cushingizmu pospigczkowego.

Chora lat 15, przed pôltora roku, w ciagu 2 tygodni gonjczkowala, po czym przez 
dluzszy czas miala podwôjne widzenie. Od 12 miesiecy daja sie zauwazyc zaburzenia 
snu, stereotypowe rytmiczne drzenie, o niewielkiej amplitudzie, prawych konczyn, 
zwlaszcza dolnej, o typie parkinsonowskim. Ze wzgledu na wiek chorej, anamnezç, 
zaburzenia snu, mozemy wykluczyc chorobç P a r k i n s o n a  i rozpoznac parkin- 
sonizm pospiaczkowy. U chorej jednak, poza wyzej wspomnianymi objawami, wysta- 
pil caly szereg innych, ktôre zazwyczaj w parkinsonizmie pospiaczkowym nie wyslç- 
puja, a mianowicie: peina, czerwona twarz, nadmierny rozwôj podsciôlki tluszczowej 
z czerwonymi prçgami, rozchodzacymi siç wachlarzowato w okolicy pasa biodrowego, 
marmurowato-sine zabarwienie skôry w okolicy ud i podudzi, hipertrichoza podudzi, 
zaburzenia w miesi^czkowaniu, nadcisnienie: 165/80 na lewej i 175/85 na prawej 
konczynie gôrnej (na chorej koiiczynie cisnienie stale bylo wieksze), hipercholestery- 
nemia ■— 220 mgr %, hiperglikemia — 133 mgr % na czczo, hiperkalcemia — 18 
mgr %, a wiçc prawie calkowity zespôl C u s b i n g a, brak tylko odwapnienia 
koscca, co latwo sobie wytlumaczyc krôtkotrwaloscia choroby. Zachodzi pytanie czy 
mamy tu do czynienia z parkinsonizmem i choroba C u s b i n g a, czy tez nalezy 
przypuszczac, ze caly obserwowany tu zespôl wielogruczolowy rôwniez stoi w zwiaz- 
ku z przebytym zapaleniem srôdmôzdza. Z pismiennictwa wiemy, ze poszczegôlne 
z wyliczonych tu objawôw, byly spostrzegane jako wyjatkowo rzadkie pozostalosci po 
nagminnym zapaleniu môzgu, umiejscowionym w hypothalamus. (S t e r n, E c o- 
n o m o, B y c h o w s k i, G r o s m al n, R o g e r ,  L i v é, L a b b é, M a y e r ,  
R u n g e, D ’ A n t o n a, H e 1 d, M c. C o w a n, U r e c h i a, B é n a r d ,  
i H o c k e). Prace eksperymentalne K a r p 1 u s a i K r a j d, 1 a, C a m u s a 
i R o u s s y ,  A s c h n e r a, L e s z k i e g o  i innych dowodza rôwniez, ze 
uszkodzenie osrodkôw roslinnych srôdmôzdza wywoluje zaburzenia w dzialaniu gru- 
czolôw dokrewnych. W naszym przypadku jasnem jest, ze w pierwszym rzçdzië^ule- 
gly schorzeniu osrodki srôdmôzdza, wtôrnie zas wystapily zaburzenia w gruczolach 
dokrewnych. W ten sposôb wraz z objawami parkinsonizmu powstal zespôl objawôw 
C u s h i n g a osrodkowego pochodzenia, ktôry przez analogjç mozna nazwac
c u s h i n g i z m e m  pospiaczkowym. (Streszczenie zvlasne).

Dyskusja :
A p f e 1 b a u m ma wiele zastrzezen co do rozpoznania zespolu C u s h i n g a, 

jeden bezsporny objaw w tym przypadku widzi w striae distensae. Natomiast brak 
podstawowych objawôw, decydujacych o tym rozpoznaniu, a manowicie: hypertrychc- 
zy i nadcisnienia, przestrojenie gospodarki tluszczowej jest tu niewyrazne, a hyper- 
glikomii — brak. Brak tez zaburzen dyshormonalnych, tyreotropowych oraz jednego 
z podstawowych tez objawôw: odwapnienia kosci bez zaburzen ich budowy.

H i g i  e r. Tak jak zespôl S i m m o n d s a wystçpowac moze nie tylko w sci- 
sle okreslonej jednostce, opisanej przez S i m m o n d s a, zespôl C u s h i ni g a, 
charakterystyczny dla gruczolaka zasadochlonnego przysadki, moze byc obecnv 
i w innych cierpieniach. Mozna wiçc môwic o idiopatycznym i o symptomatycznym
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zespole C u s h i n g a. Trudno powiedziec, czy w pokazanym pizypadku zachodzi 
zwiazek pomiçdzy tym zespolem a przebytym przez chora encephaliiis leth.

S i m c li o w i c z podkresla, ze przypadek pokazany zostai jako zespôl C u- 
s h i n g a, a nie choroba. U chorej brak hipertrichozy, ale jest ubôstwo miesigcz- 
kowania, brak odwapnienia kosci, ale jest hipercalcemia, t. j. czynnik wywolujacy 
odwapnienie. Co siç tyczy nadcisnienia, to nalezy przyjac u 15-letniej chorej cisnie- 
nie 160 mm, jako wysokie.

B y c h o w s k i  uwaza, ze w przypadku tym mozna mowic o poronnym zespo­
le C u s h i n g a.

S z p i d b a u m .  W danym przypadku. jest hiperkalcemia, co dowodzi nadczyn- 
nosci przytarczyczek oraz nadnerczy oraz hipercholesterynemia. Brak tu natomiast 
hiperglikemii. Przeciwko chorobie C u s h i n g a przemawia niska przemiana pod- 
stawowa oraz brak nadwrazliwosci na odczyn bialkowy. W ogôle s<i niektôre cechy 
zespolu C u s h i n g a ale! w poronnej postaci.

Hf e r m a n rôwniez uwaza, ze w przypadku tym jest objawowy zespôl C u - 
s h i n g a.

A p f e 1 b a ù m.. W nowszym pismiennictwie nie môwi siç o gruczolaku zasado- 
chîonnym, lecz o nacieku komôrek zasadochlonnych w czçsci nerwowe.j przysadki oraz 
w szarym guzie. Zdaniemj A. glôwnym objawem w' zespole C u s h i n g a jest prze- 
strojenie plci, t. j. cech drugorzçdnych i feminizm u mçzczyzn, maskulinizm u kobiet. 
A. nie zgadza siç z podzialem na zespôl i chorobç C u s h i n g a, uwaza on, ze 
istnieje tylko zespôl C u s h i n g a.

K e n i g s b e r g  podkresla, ze przypadek przedstawiony zostai jako zespôl a nie 
choroba C u s h i n g a. AV pismiennictwie polskim ogloszono kilka przypadkôw te- 
go rodzaju.

V. M. F e i g i n, N. M e s z i I. D w o r e c k i .  Przypadek znacz- 
nych zaburzen gospodarki wapniowej z niedomog^ nerek na tle prawdopodobnej nad- 
czynnosci gruczolôw przytarczycznych. (Z oddz. chorôb wewnetrznych w Szpitalu 
na Czystem w Warszawie. Ordynator: Dr. M. Feigin).

Przypadek dotyczy dziewczyny lat 19, ktôra po raz pierwszy przybyla do szpitala 
z powodu bôlôw glowy, mdlosci i wymiotôw, sensacji sercowych i bôlôw w okolicac'n 
Içdzwiowych, ktôre to dolegliwosci od 1% roku powracaly w odstçpach kilkotygodnio- 
wych, ostatnio zas utrzymywaly sie stale. Po za odrg. w dziecinstwie pacjentka zad- 
nych zakaznych chorôb nie przypomina sobie. Miesigczku.je od 16 roku zycia, skapo, 
w ciagu ostatnich| kilku miesiecy czasami krwawi z nosa.

W ciagu 6-o tygodniowego pobytu chorej w szpitalu stwierdzilismy typowe objawy 
przewleklego klçbuszkowego zapalenia ze znacznym uposledzeniem czynnosciowym ne­
rek (stale niski ciezar wl. moczu, b. zly wynik prôby fenolsulfonoftaleinowej, znacz- 
ne wzmozenie zawartosci mocznika i kw. moczowego w surowicy, bialkomocz od 7"/«u do 
1,67m) z nadcisnieniem 185/115 mm Hg do 110/90 mm Hg i z wyrazna niedokrwisto­
scia (Hb: 60%; E =  3.200.000). Na dnie oka —■ poza zwçzeniem naczyn, brak zmian 
wybitniejszych (badal dr. E s s i g m a n). Pacjentka opuscila oddzial z nie- 
znaczna poprawa przedmiotowg i podmiotowg., aby po 14-u miesigcach powrô- 
cic w stanie znacznie gorszym, ze zmniejszona b. diureza, ze staiymi obrzçkami kon- 
czyn dolnych, twarzy i krzyza, dusznosci^, bôlem i koîataniem serca, oslabieniem 
i wybitna niedokrwistoscia. Uskarzala siç poza tym na silne bôle w stawach i ko- 
sciach dlugich, a w ciagu ostatnich 4-ch miesiçcy zauwazyla w okoliey stawu miçdzy-
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paliczkowego kciuka dloni prawej zjawienie siç g'uzka wielkosci grochu; w tym sa- 
mym czasie wytworzyl siç guzek twardawy, bolesny, wielkosci jaja golçbiego w oko- 
licy pr. stawu mostkowo - obojczykowego, a 7 dni przed przybyciem do oddzialu — 
drugi w dolku nadobojczykowym prawym; poza tym powstai caly szereg mniejszych 
guzkôw pod skôra przedramienia i czaszki, w okolicy iopatki. Niektôre z tych tworôw 
znikaiy po pewnym czasie a swieze z.jawialy siç w coraz to innych miejscach. W chwi- 
li przybycia chorej do szpitala nad lewym i prawym obo.jczykiem byly guzy, wielkosci 
malego jablka, wzgl. mandarynki, twardawe, bolesne na ucisk o budowie jakby nie- 
.iednolitej — skôra nad nimi przesuwalna, niezmieniona; podobne twory znajdowaly 
siç w okolicy stawu mostkowo - obojczykowego lewego, wielkosci sporej sliwki, 
i prawego — wielkosci orzecha laskowego, mniejsze pod skôra w srodkowej czçsci 
1. podudzia, w okolicy przyczepu 5-go zébra do mostka z prawej strony i w okolicy 
stawu miçdzypaliczkowego kciuka prawego.

Jezeli chodzi o stan ogôlny pacjentki, toi ulegt on znacznemu pogorszeniu: Ilosc Hb 
spadla do 31%; erytrocytôw do 2.200.000, zawartosc moeznikaj w surowicy =  1,7“/™ — 
1,8u/ m (na poczatku 4 " / o o ) ,  kwasu moczowego =  158 — 176 mgr, cisnienie 
natomiast spadlo do 125/70, bialkomocz do O,6%o przy diurezie powyzej 1.500 cm3 na 
dobç i stale niskim c. gat. moczu — jednym siowem typowy obraz marskosci nerek za- 
nikowej w okresie wybitnej niedomogi czynnosciowej z ciçzka azocica, jako zejscie 
przebytego zapalenia klçbuszkowego przewleklego. Jedynie tylko wyzej opisane guzki 
i dotkliwe bôle kosci i stawôw odbiegaly od tego obrazu i nie znajdowaly wytlumacze- 
nia w ramach zasadniczej sprawy chorobowej — oczywist^ jest rzecza, ze nie bylo 
zadnych danych, przemawiajacych np. za zakazeniem kilowym (odczyn W a s s e r- 
m a n n a ujemny przy kilkakrotnym badaniu).

Celem wyjasnienia eharakteru wyz. wspomnianych guzkôw, dokonano wycinka z oko­
licy stawu miçdzypaliczkowego kciuka prawego — wydobyto trochç bialawej kaszo- 
watej krwi, wypelniajacej guzek, ktôra przy badaniu chemicznym przez kol. D w o- 
r e c k i e g o okazala siç mieszanimi fosforanu i weglanu wapnia. Zdjecia rentge- 
nowskief (dr. M e s z) okolic zajçtych przez guzy rôwniez, stwierdzilo, iz sa to znaczne 
zlogi wapnia. Poza tym okazalo siç, iz kosci czaszki i dlugie kosci konczyn ulegly 
znacznemu odwapnieniu, natomiast sciany tçtnic konczyn gôrnych i dolnych — az 
do tçtniczek miçdzypaliczkowych, tçtnice miednicy malej, A. circumflexa colli —  zosta- 
ly na rentgenogramach swietnie uwidocznione na calym przebiegu — dziçki wybitne- 
mu uwapnieniu scian naczyniowych, otrzymano obrazy zupelnie analogiczne do arte- 
riografii.

Wszystkie powyzsze badania musialy doprowadzic do wniosku, iz w ustroju naszej 
pacjentki — poza typowym zespolem niedomogi nerek na tle ich marskosci zanikowej 
— zachodz^ jakies kolosalne zaburzenia w gospodarce wapniowej z odwapnie- 
niem koscca i z wytwarzaniem zlogôw soli wapnia w tkance podskôrnej, okolostawo- 
wej i w przydance naczyn krwionosnych.

Przy zastanawianiu siç nad mechanizmem tych zaburzen w przemianie wapnia 
w pierwszej chwili moglo nasunac siç przypuszczenie, ze mamy tu do czynienia z t. 
zw. „calcinosis universalis”, czyli „kalkgicht” niemieckich autorôw. Sprawa ta, opi- 
sywana' przez Mj I 1 a n a, M a j g n j u s - L e v y ’e g o ,  U m b e r a i in. polega 
na wytwarzaniu siç rozleglych zlogôw wapniowych w okolicy stawôw przede wszyst- 
kim, ale poza tym — w, obrçbie tkanki tacznej' miçsni i narzadôw, wewnçtrznych. Zlo­
gi te stanowia jakby zakonczenie rozleglego procesu powstawania zmian wstecznych 
w obrebie tk. tacznej, ktôrego przyczyny sa nieznane dotad. Jednakze w przebiegu tej
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„calcinosis universalis” nie stwierdzono zadnych zaburzen w przemianie, ani zmian 
w bilansie wapniowym i fosforowym, oraz w zawartosci wapnia we krwi, ani odwap- 
nienia kosci.

W naszym przypadku jednak istnialy niewatpliwie znaezne zaburzenia w bilansie 
wapnia i w calej .l'ego gospodarce, jak to wynikalaj z rozleglych odwapnien kosci i ?e 
znacznej chwiejnosci poziomu wapnia we krwi, ktôry, badany kilkakrotnie wykazal 
nastçpujace wartosci: 10,7 mg'r ü./oo, 11,2 mgr "/oo, 13,4 mgr "/oo, 14 mgr i/oo i znow a 
10 mgr "/m.j Niestety dokladnych badan bilansowych nie udalo siç przeprowadzic z po- 
wodu ciagiych wymiotôw chorej. Zawartosc fosforu, we krwi wynosila 3,85“/ M.

Jezeli stoimy wobec zaburzen gospodarki. wapnia w ustroju, w ktôrym obok odwap- 
nienia kosci stwierdzamy wyrazne zmiany w poziomie Ca we krwi, to przede wszy- 
stkim myslec musimy o schorzeniu przytarczyczek — a mianowicie o nadczynnosci ich 
lia tle — najczçsciej — gruczolaka.

Jak wiadomo, typowa postac nadczynnosci przytarczyczek prowadzi do zespolu chô- 
robowego powszechnie znanego, jako choroba R e c k l i n g h a u s e n a ,  czyli zwy- 
rodnienie torbielowate kosci — co zupelnie nie odpowiada objawom, stwierdzanym 
u naszej pacjentki.i Obok tego typowego zespolu istnieje jednak szereg mniej znanych 
postaci klinicznycb, w jakich przejawic siç moze nadczynnosc przytarczyczek. A 1- 
b r  i g b t np. odrôznia ai) 6 odmian klinicznychj tego zespolu, a mianowicie: 1) k’a- 
syczny zespôl R e c k l , i n g h a u ( s e n j a ;  2) postac, przypominajçca zwykle roz­
miçkanie kosci; 3) nadczynnosc przytarczyczek, przebiegajaca z kamica nerkowa; 
4)1 ostra postac nadczynnosci przytarcz., przypomina.jaca przebiegiem swym jakby ja 
kies zatrucie; 5) postac znana pod nazwa choroby P a g e t  a; 6) nadczynnosc 
przytarczyczek z niedomoga nerek. Te ostatnia. postac cbarakteryzuja pg. H u b b a r- 
d a i W e n t h w o r t h a ,  ktôrzy podobny przypadek opisali, nastçpujace objawy: 
a) znaezne wyniszczenie; b) azocica bez nadeisnienia; c) wysoki poziom wapnia w oso- 
czu; d) rozmiçkanie kosci, najbardziej zaznaezone w kosciach plaskich; e) czçste wy- 
stçpowania u tych chorych „epulis“.

Niedomoga nerek wywolana byla w tych przypadkach, albo zwapnieniem klçbusz- 
kôw nerkowych, albo ich) zwlôknieniem. Nasz przypadek najbardziej przypomina przy­
padek H u b b i a r d a  i W e n, t  h w/o r  t  h a, w ktôrym na autopsji rôwniez 
stwierdzono rozlegle zwapnienia scian naczyniowych. Z przebiegu jednakze wynikac 
siç zdaje, ze w; naszym przypadku schorzenie nerek znacznie poprzedzilo objawy nad­
czynnosci przytarczyczek — i ze obydwa te zespoly rozwinçly siç nie w) bezposredniej 
zaleznosci od siebie. Ich wspôlistnienie wydaje siç bye raezej przypadkowym, chociaz 
nie mozna negowae wplywu niedomogi wydzielniczej nerek na tak znaezne zatrzymy- 
wanie mobilizowanego przez hormon przytarczyczek) wapnia — i na powsta.jace wsku- 
tek tego takl niezwykle i obfite'zlogi. Niestety, nie udalo siç uzyskac sekcji naszej cho­
rej, ktôrg rodzina; zabrala w stanie beznadziejnym) do domu —■ i w ten sposôb rozpo- 
znanie gruczolaka przytarczyczek, aczkolwiek, jak wynika z powyzszego, klinicznie 
pewne, nie moglo bye dowiedzione anatomicznie. (Streszczenie wlasne).

Dÿskusja: Nikt glosu niei z.abral. .

VI. A. G e 1 b a r d ô w n a. Zespôl Basedowa u chorego z zanikami miç- 
sniowymi i porazeniem zewnçtrznym oezu, od wielu lat trwajqcymi. (Z kliniki cho- 
rôb nerwowych U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Chory lat 50, zglosil siç do kliniki z powodu trudnosci pracy umyslowej. Stan ten 
datuje siç od 3 lat, t. j. od chwili wyst^pienia objawôw B a s e d o w a .  W 1919 r. 
rozwinçly siç w dose szybkim tempie niedowlady rak, nastçpnie porazenia miçsni
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ocznych, poprzedzone ptoza i podwôjnym widzeniem. Po 3 latach dolaczylo siç opa- 
danie stop. Stopniowo niedowlad przeszedl lia miçsnie ksobne, konczyn oraz tulôw. Od 
poczatku choroby datuje siç zanik I-go miçsnia miçdzykostnego, nastçpnie zaniki 
przeszly na miçsnie pasa barkowego. W 1921 r. chory roztyi siç, dolaczylo siç osla- 
bienie popçdu plciowego i erekcji. Procès zanikowy rozwijai siç do 1925 r., nastçpnie 
siç zatrzymal. Dalsze pogorszenie wystapilo w 1930 r. i poprzedzaio wystijpienie wo- 
la. Chory zaczat znacznie chudnac, dolaczyla sie impotencja, poliuria, polidipsja 
i nadmierne pocenie. Anamneza rodzinna bez znaczenia. P. r  z e d m i o t  o w • 
tachykardia, powiçkszenie gruczoiu tarczowego ze szmerem skurczowym. B. znaczny 
wytrzeszcz obu galek ocznych, drzenie, pocenie wychudniçcie. Podstawowa przemia- 
na materii wzmozona o 29%. Obustronna ptoza, prawie zupeine porazenie ruchôw 
gaiek ocznych. Znaczny zanik miçsni pasa barkowego, dwugiowych i miçdzykostnych. 
Zanikomi odpowiada prawie zupeine zniesienie ruchôw w stawach barkowych i lokcio- 
wych i ograniczenie ruchôw rak. Zupeine porazenie grupy strzalkowej. Wzmozenie 
pobudliwosci mechanicznej prostownikôw palcôw rqk. Badanie elektryczne wykazalo 
zmiany tylko ilosciowe. Czucie zachowane. Plyn môzgowordzeniowy bez zmian. Doc. 
S t e r l i n g ,  ktôry chorego obserwowal w ciagu 1922 r., stwierdzal wôwczas odczyn 
zwyrodnienie w obrebie miesni trôjglowych i kleba i funkcjonalna myasteniç ze stro- 
ny zwlaszcza miçsni oczu i powiek z odczynem myastenicznym elektrycznym w miçs- 
niach dwuglowym pr., naramiennym 1. i w miçsniach warg. Objawôw B a s e d o w a  
wtedy nie bylo.

Rozpoznano poliomyelitis ant. i polioencephalitis sup. chronica, ktôre epizodycznie 
przebiegaly z objawami myastenii. W miarç posuwania sie procesu doglowowo ule- 
gly zajçciu te osroiki, ktôrych; uszkodzenie pociaga za soba rozwô.j choroby B a s e ­
d o w a .  (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
B r  e g m a n przypomina swôj przypadek, demonstrowany w Tow. Neur. Trudno 

zrozumiec stosunek objawôw myastenicznych do dystroficznych z zanikami, wystçpu- 
jacymi obecnie. Dziwnym wydaje siç fakt, ze dawniej byl odczyn zwyrodnienia, ktôre- 
go obecnie nie ma. Niezwykly tez jest stosunek B a s e d o w a  do obecnego cierpie- 
nia.

H e r m a n  obserwuje od dluzszego czasu choi’Q, ktôra od szeregu lat cierpi na 
silne znuzenie miçsniowe bez reakcji myastenicznej. Znuzenie to dochodzi obecnie do 
tego, ze chora odczuwa zmçczenie zuchw wj czasie jedzenia. W ostatnich czasach wy- 
stg.pilo u chorej brazowe zabarwienie skôry. Leczenie na, ogôl nie daje efektu, najle- 
piej dzialaja preparatyi nadnercza.

S t e r l i n g :  M y a s t  e n i a z zanikami jest znana, w przypadku demonstro- 
wanym zastanawia to, ze myastenia przeszla. Taka myastenia moze znajdowac siç 
w zwiazku ze sprawa zapalna.

P r u s s a k o w a  przytacza przypadek myastenii, w ktôrym oddawna istnieja 
zaniki, a od 3 lat B, a s, e; d o, w. Po silnym naswietlaniu tarczycy prom. X ustapi- 
la dusznosc, ktôra ostatnio dokuczala choremu, natomiast pojawilo siç drzenie.

H i g i e r stwierdza, ze myastenii nieraz towarzysza zaniki. Przed laty opisal 
przypadki B a i s e d o w a  zj zanikami miçsniowymi. W jednym z tych przypadkôw 
byl lues i wcierki daly poprawe.

J o c h w e d s .  W niektôrych przypadkach B a s e d o w a  stwierdza siç zabu- 
rzenia ze strony nadnerczy. Biorac fakt ten pod uwagç szereg rentgenologôw propo-
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nuje naswietlenie nadnerczy w B a s e d o w i e ,  cow  kilku przypadkach J. dalo 
dobre wyniki.

M e s z naswietla zazwyczaj w B a s e d o w i e  tarczycç. Niekiedy jednak na­
swietla rôwniez nadnercza i przysadkç.

VII. Z. K u 1 i g o w s k i. Przypadek choroby Basedowa ze zmianami twar- 
dzinowymi skôry i niedowladami przykadlubowymi. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. 
Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Chora, lat 34, zgiosila si^ w grudniu 1935 do Kliniki ze skargami na zdenerwowa- 
nie, latwosc meczenia sie, chudniecie, bezsennosc, biegunki, silne pocenie sie, oslabienie 
konezyn dolnych. Przed 10 laty, jakoby po anginie wystapily ob.iawy choroby B a- 
s e d o w a, ktôre po li rocznym leczeniu niemal zupelnie ustapily. W 1928 r. znacz- 
nie scbudla. W 1933 nawrôt choroby B a s e d o w a ,  utrata miesiaczkowania i wv- 
stapienie oslabienia konezyn dolnych, w 1935 po wstrzasie psychicznym obostrzenie 
objawôw chorobowych. Chora przechodzila obustr. zapalenie zatok szczçkowych. Pod- 
czas swej dlugotrwale.j choroby zauwazylaj chora, ze szybko siç psujii i wypadaja zç- 
by, paznokcie staiy siç bardzo lamliwe, wlosy przerzedzone. Przez caly czas niemal 
znaczne pragnienie, poliuria. Skôra glôwnie na twarzy i na konczynach stala siç po- 
lyskliwa jak wyschniçta.

S t a n  o b j| e k t y w n y. Skôra na twarzy blyszczqca, nieco zôltawa, bardzo 
napiçta na czole, nad lukami jarzmowymi, tak, ze nie mozna ujac jej w fald. Na 
plecach i kkg skôra polyskliwa. Skôra ud i podudzi znacznie nacieczona, lsniaca, nie 
daje siç wyodrçbnic od miçsni. Paznokcie lamliwe. Pod pachami zupelny brak uwlosie- 
nia. Prognatyzm szczçki dolnej. Twarz, konczyny i gôrna czçsc tulowia wychudzon", 
dose obfity podklad tluszczowy w dolnej czçsci brzucha. Gruezol tarezowy znacznie 
powiçkszony. Szmer naczyniowy nad tarczycç. Cisnienie krwi 140/60. Tçtno 108’ sred- 
nio wypelnione. Arytmia. Obraz hematologiczny: cb 12.000 Ob. 39%, L 49%, P. 8%, 
k. 2%, M 2%. Cukier i bialko w granicach normy. Badanie podstawowej przemiany 
materii =  +  50%. (K r o g h) Rentgenologicznie: zagçszczenie cieni wnçkowych, 
zacienienie szczytôw, pochodz^ce od ucisku przez guz, laczacy sie z cieniem tarczycy 
i wchodzacy pod mostek. Neurologieznie : Drzenie konezyn, gôrnych i dolnych. Wyglqd 
twarzy maskowaty. Wystrzeszcz obustronny galek (I. >  pr.). Obustronny objaw 
G r  a e f e g o (I. >  pr.) O. Dalrymple po lewej. Zrenice rôwne o zachowanych 
reakcjach. Slabe marszczenie czola, utrudnienie ruchôw mimicznych. Trudno wyezu- 
walne zwaeze. Konczyny gôrne. Zaniki mierne miçsni pasa barkowego (m. trapezius, 
m. deltoideus, m. pectoralis, m. latissimus d.) bez zmian odczynu elektrycznego. Mier- 
ny niedowlad tychze miçsni, oslabienie ruchôw glowy ku tylowi. W konczynach dol­
nych niedowlad miçsni ksobnych ,m. iliopsoas, m. quadriceps fem.). Chora nie mo- 
ze duzo chodzic, wejsc na krzeslo, z trudnosci^ wchodzi naj schody.

Odruchy sciçgnisto - okostnowe, zywe, rôwne. Odruchy brzuszne rôwne. O. o. B a- 
b i n s k i e g o  i o. R oj s s ol 1 i m o. Czucie' bez zmian. Plyn môzgowo rdzeniowy 
bez odehylen. B o r d e t -( W a s s e r m a ri, n w plynie i1 we krwi ujemny. Rent- 
genogram czaszki ujawnia wybitne zgrubienie kosci (gl. blaszki wewn.) obok szero- 
kich rowkôw naczyniowych i rozrzuconych rozrzedzen kostnych. Podczas pobytu 
w Klinice stan chorej przy podawaniu plynu Lugolu nieco siç poprawil. Przemiana 
podstawowa materii +( 23%. Chorej przybylo na wadze. Od 2 miesiçcy miesiaczkuje.

U chorej! stwierdzono wiçc objawy choroby B a s e d o w a  obok twardziny skôrv 
i niedowlady miesniowe. Twardzina skôry o rozmaitym natezeniu i przebiegu nie jest
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powiklaniem zbyt rzadkipi w zespolach B a s e d o w a .  Poczynajpc od L a u b e g o  
w 1874, opisywano je niejednokrotnie. Niedawno D i l l i s h e i m  stwierdzil w 47% 
swych przypadkôw chor. B a s e d o w a  zmiany sklerodermiezne. Ta czestosc wyste- 
powania sklerpdermii przy B a s e d o w i e  byla podstawa teorii tarczycowej po- 
wstawania sklerodermii. Rôwniez stwierdzone u chorej niedowlady ksobnych miçsni 
konezyn, od dawna (A r a n 1860 zwracaja na siebie uwage badaczy, sa interpre- 
towane w rôzny sposôb, nie znajdujac ostatecznego wyjasnienia. Brak zmian w odru- 
ehacb i w odczynie elektrycznym nasuwa przypuszczenia podobienstwa do dystrofii 
lub porazen przy myastenii, osteomalacji i t. p. Niektôrzy (G u h r) nawet wprost 
okreslaja te niedowlady, jako myastenia basedowiana.

W mysl teorii podwzgôrkowego unerwienia wegetatywnego miçsni szkieletowych, 
moznaby odnosic porazenia basedowikôw do zmian w osrodkach podwzgôrza, od ktô- 
rych szkola japonska uzaleznia myopatie postçpujaca. Przypuszczenia to mogloby zna- 
lezc poparcie w teorii osrodkowego pochodzenia choroby B a s e d o w a.

Interesujacym w przedstawionym przypadku jest rôwnoczesne wystapienie i twar- 
dziny i niedowladôw, o czym wspomina wspôlczesna literatura. (Streszczenie wlas- 
ne).

Dyskusja Nikt glosu nie zabral.

VIII. B y c h o w s k i. Przypadek oligofrenii z zaburzeniami dokrewnymi, 
(Streszczenia nie dostarczono).

Dyskusja :
S t e r l i n g :  I-szy przypadek traktuje jako chorobe L a u ; r e n c e - B i e d l a ,  

drugi jako o'igofrenie z nlopecia universalisa

IX. W 1. S t e r l i n g .  Nowa odmiana mezenchymozy konstytucjonalnej. 
(Z oddz. chorôb nerwowych Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. 
Wl. Sterling)/

Przypadek dotyczy 43-letniego mçzczyzny, ktôry od 4 miesiçcy cierpi na bôle w oko- 
licy dolnych odcinkôw, krçgoslupa, klatki piersiowej, stawôw kolanowych i skokowycn. 
Pracuje w fabryce bawelny w wilgoci, gdzie uzywane sa kwasy: siarczany i solny. 
Chorôb zakaznych i wenerycznych nie przechodzil. Umiarkowany alkoholizm.

S t a n  o b e c n y .  Wzrost bardzo wysoki, budowa ciala wybitnie asteniczna. 
Ogôlne wychudzenie. Narzady wewnçtrzne bez zmian. Zdjçcie rentgenowskie: niepra- 
widlowe ustawienie wzglçdem siebie kosci krzyzowej i dolnych krçgôw lçdzwiowych 
z wklinowaniem : (spondylalisthesis (krçgozmyk). Wybitne zaniki tkanki tluszczowej 
w repartycji wyraznie 1 i p ol d y s t r o f i c z ni e j przy wzglçdnym zaoszczçdze- 
niu powlok jamy brzusznej i konezyn: dolnych — zupelny brak podsciôlki tluszczowej 
na twarzy i klatee piersiowej i prawie zupelny na konczynach gôrnych, okolice nad- 
jarzmowe, a zwlaszcza podjarzmowe zupelnie zapadniçte, zaglçbienie okrçzne dookola 
ust (annulus periozalis), klatka piersiowa wychudzona jak na szkielecie, przestrze- 
nie miçdzylopatkowe wglçbione. Rôwnoczesnie w obrçbie calkowitej skôry ciala, a naj- 
wydatniej na twarzy, na klatee piersiowej i na konczynach gôrnych daje siç stwier- 
dzic kolosalne) zwiotezenie skôry i podskôrnej tkanki elastycznej : skôra daje siç z la- 
twoscia ujac w faldy i odcisjgnac na 6 — 11 centymetrôw od kosci (cutis taxa). Za­
niki miçsni naramiennych, kapturowych, nadgrzebieniowych, podgrzebieniowych 
i miçdzylopatkowych o charakterze wyraznie postçpujacym — mniej wiçcej syme- 
trycznie z obu stron (juz podezas 4-miesiçcznego pobytu w szpitalu stwierdzona zo-

1 1
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stala znaczna proporcja tych zanikôw). Nieznaczne oslabienie sily ruchowej i ograni- 
czenie ruchôw w obrçbie obu pasôw barkowych. Obnizenie pobudliwosci galwanicznej 
i îaradycznej w miejscach obu pasôw bai'kowych bez odczynu zwyrodnienia. Odruchy 
sciçgnowe lia konczynach gôrnych bardzo slabe, na dolnych umiarkowane. Brak za- 
burzen czucia i odruchôw patologicznych. Ogôlna astenia. Metabolizm +  19,3%. Na- 
rzady wewnçtrzne bez zmian.

Na zlozony obraz chorobowy niniejszego przypadku skladaja siç nastçpujace: 
1) krçgozmyk (spondylolistliesis), 2) stan asteniezny (habitus asthenicus), 3) objaw 
t. zw. wiotkiej skôry (cutis laxa), 4) zespôl B a r  r  a q u e |z a - S i m o n s a. (lipo- 
dystrophia progressiva) i 5) myopatia typu L a n d y z j  e g o - D e j  e r  i n e‘ a 
(dystrophia muscuiorum, progressiva). Wszystkie te skladniki reprezentuja w sposôb 
wybitny zachorzenie tkanek m! e, z, e n c h. y m o p o c h o d n y c h: kre.gozmyk 
— tkanki k o s t n e j ,  stan asteniezny —» tkanki lacznej i narzçdziowej, lipodysko- 
fia — t k a n k i  t  1 u, s z c z o wi e j, skôra wiotka — tkanki e 1 a s t y  c z n  ? j 
p o d s k i ô r n e j  oraz myopatiaj tkanki m i  e s n i o( w q j. Wszystkie skladniki 
powyzsze pomimo u.jawnienia siç w znaczny czas po urodzeniu maja charakter wy 
bitnie k o n s t  y t  u c j o n a 1 n y i narastaja w) sposôb nastepujacy w mysl prawa 
o a b i o t r o f i i .  W ten sposôb wszystkie objawy niniejszego przypadku ukla- 
daly by sie w odrçbna grupç chorobowy, na ktôra zwrôcili uwagç H i r s z f e l d o -  
w a i S t e r l i n g  i ktôra opisali pod nazwa m e z e n c h y m o z y  k o n s t  y - 
t ui. c. j; o n, a 1 n e j. Bylaby to; wiec n o w a  o d m , i a n a  m e z e n c h y m o z y  
konstytucjonalnej z zajçciem tkanki kostnej, tluszezowej, lacznej, podskôrnej i miçs- 
niowej. Streszczenie wlasne).

Dyskusja:i Nikt glosu nie zabral.

X. E. H e r m a n .  Pokaz preparatôw z przypadku choroby Cushinga., (Z II-go 
oddzialu neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman 
i oddzialu dermatologicznego: Ordynator: I. J. Merenlender).

23-letni chory, woznica z zawodu, rozwijal siç normalnie. W 14 r. zycia wystiipito 
owlosienie pod pachami i na mons, zjawily siç erekeje. W 16 r. zycia pierwszy coitus. 
Obecna choroba od 2 lat. Nagle zaczal tyc, glôwnie na twarzyi i w biodrach, po 3-cn 
mies, wystapila zmiana barwy skôry, w tym czasie zjawily siç prçgi na brzuchu 
i klatee piersiowej. Od poezatku choroby] wzmozone pragnienie i laknienie; brak erek- 
cji. Od 5 mies, wypadaja wlosy na czaszce, zmieniaja siç paznokcie, wystçpuja silne 
bôle krzyza i miednicy, glowy, ogôlne oslabienie. Przez caly czas ropnie w skôrze, 
trudno siç go j ace.

O b j e k t y w n i e :  wzrost 165 cm., poprzednio jakoby 176 cm.; waga 73,7 kilo. 
Twarz okragla o wygladzie ksiçzyca w pelni, wlosy siwe, wybitnie przerzedzone, rzç- 
sy wypadle, brwi przerzedzone. Wyglad starezy. Ogôlny ksztalt eunuchoidalny ; brzuch 
duzy, zwisajacy. Wybitne otluszczenie w pasie biodrowym; konczyny cienkie. Prac1’?, 
jadra dobrze rozwiniçte. Skôra na calym ciele zmieniona, miejscami zanikla, luszcza- 
ca, na twarzy szkarlatna, na kk, zwlaszcza odcinkach dystalnych, sina, z marmurko- 
wata siatka, w oczkach ktôrych jest koloru cynobru. Wybitne sine prçgi na brzuchu, 
tulowiu, klatee piersiowej i proksymalnych odcinkach. Paznokcie atroficzne. Neurolo- 
gicznie: drobne krwotoczki na dnie oezu, slabe odruchy PR i AR, chôd parapare- 
tyczny. Narzady wewnçtrzne bez: zmian. Na rentgenogramie : s p 1 a s z c z e n i e 
1 u k o w1 a t e k r  ç g ô. w.

Badania pomoenieze wykazaly: wybitne zatrzymanie plynu w ustroju, zwiçkszona
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wodochionnosc tkanek, hipercholesterynemie (385 mgr c/c), normalna zawartosc 
wapnia we krwi (12,6 mgr %), z.wiçksz.ona zawartosc kwasu mlecznego we krwi 
tetniczej (36 mgr %) i zylnej 42 mgr %, anoksemiçi tçtnicza i zylna, zmniejszona od- 
pomosc krwinek, brak poliglobulii, obecnosc normoblastôw, hiperglikemie (0,208%), 
brak odpornosci insulinowej, hipochloremie w osoczu przy wzglçdnej hiperchloremii 
krwinek, ujemny odczyn F r i e d m a n  a, hipertensje (210/150), normalny me- 
tabolizm (+  5%).

Mamy wiçc typowy przypadek choroby C u s h i n g a, rozpoznany klinicznie.
Badanie posmiertne wykazaio istotnie gruczolak zasadochlonny w przednim placie 

przysadki. W nadnerczu przerost istoty kbrowej ze zgrubieniem gruczolakowatym 
N jednym miejscu. Zmiany zanikowe w jadraeh, stluszczenie trzustki, zmiany miaz- 
dzycowe w tetnicy giôwnej i nerkach.

Praca. ukazala\ siç in extenso w Nr. Nr. 34, 35, 36 i 37 Warszawskiego Czas. Lek. 
z r. 1936. (Autorzy: E. H e r m a n  i J. M e r e n l e n d e  r). (Streszczenie 
wlasne).

Dyskusja :
M a c k ' i i e w i c z  J. uwaza, ze przypadek demonstrowany nalezaio wbrew pogla- 

dowi referenta operowac.
H e r m a n  stwierdza, ze przypadkôw choroby C u s h i n g a naogôi nie operu- 

je siç. Postçpuje tez w ten sam sposôb sam C u s h i' n g. Zresztq. warunki opera- 
cy.jne w cierpieniu tym sa niewdziçczne (adynamia sercowa, obfitosc krwawienia itd.).

B y c h1 o w s k i  zapytuje, wsrôd jakich objawôw1, chory zmari..
A p f e l b a u m  zwraca uwagç na rzadkosc pokazanego przypadku, albowiem 

zazwycza.i nie ma scislej granicy pomiçdzy komôrkami zasadochlonnymi a pozostalq 
tkanka przysadki tak, jak to ma mie.jsce w, pokazanych preparatach.

H e r m a n  w odpowiedzi na zapytanie B y c h o w s k i e g o  stwierdza, ze cho- 
ry zmari wsrôd) objawôw niedomogi serca.

XI. S z p i d b a u m .  Przypadek ak.romegalii z zaburzeniami wielogruczoln- 
wymi. (Z oddz. chorôb wewnetrznych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordy- 
nator: Dr. M. Landsberg).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabrai. Sekretarz posiedzen: J. Pinczewski.

I
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C u r t i u  s F r i e d r i c h .  Die organnisehen und funktionellen 

Erbkrankheiten des Nervensystems. (VII. 195 mit 20 Abbildungen, Vertag 
F. Enke, Stuttgardt. 1935. RM. 13).

Kto w ciagu ostatniego dziesiçciolecia sledzil artykuly C u r t i u s a, 
obecnego kierownika oddzialu dziedziczno - patologicznego kliniki Charité 
w Berlinie, artykuly, rozsiane po rôznych czasopismach (szczegôlnie w Klin. 
Wocheschrift, Medizinische Welt, Deut. med. Wochen., Medizin. Klinik, 
Zeitschr. f. Neurologie), ten znajdzie je w tym podrçczniku zebrane, roz- 
szerzone, zglçbione, usystematyzowane, wciagniçte do rejestru ogôlnego, 
uwzglçdniajacego czçsciowo i prace dawne, klasyczne, glosnych neurolo- 
gôw ubieglego stulecia, ktôrzy przed laty 40 — 50 tworzyli neuropato- 
logiç chorôb rodzinnych, dziedzicznych i heredodegeneracyjnych.

W pod'rçczniku autor, w przedmowie odrzucajac tç nazwe dla swojej 
ksiazki, czçsc ogôlna poswiçca anatomji i patogenezie organopatyj wro- 
dzonych, wyzwalajacym je czynnikom, metodyce: badania i zbierania wy- 
wiadôw w tym dziale oraz samej patologii clziedziczenia.

W czçsci szczegôlowej rozpatruje: 1) choroby ukladu piramidowego, 
2) choroby ukladu rdzeniowo - môzdzkowego, 3) choroby pozapiramido- 
we, 4) myopatie i dystrofie, 5) organopatie rozsiane, 6) choroby rozwo- 
jowe, 7) cierpienia funkcjonalne, 8) choroby egzogenne i usposobienie 
dziedziczne do nich.

Do dzialu piramidowego, zdaniem moim, wciagniçte zostaly mniej 
slusznie choroby pierwotne miçsni, amyotrofia neuralna, dystrofiai my- 
otoniczna, do rzedu stwardnienia môzgu (sclerosis cerebri diffusa) wliczo- 
ne, zostaly bez uzasadnienia, stwardnienie wieloogniskowe, idiotyzm ama- 
urotyczny T a y - S a c h s a i choroba Picka.

W dziale chorôb rozwojowych umiescil autor neurofibromatozç Pt e c k- 
l i n g h a u s e n a  i  chorobç L i t  t  1 e g o (choatoba L iti t-  
1 e g o nie jest rodzinno - dziedziczna, lecz jest nia wylacznie podobna 
do niej diplegia cerebralis progression famiïiaris, opisana po raz pierwszy
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jako choroba endogenna przez H. H i g i e r a  i Z. P r  e u d a. Ref.). 
Rozdzial ,,Varia” obejmuje oczoplas rodzinny i slepotç dziedziczna, jako 
pograniczne neurologii.

Ostatni rozdzial pod tytulem „zaburzenia czynnosciowe” zawiera 
mixtum compositum chorôb organicznych i funkcjonalnych, stalych i okre- 
sowych: myotoniç, myasteniç, napadowo porazenie miçsni, padaczkç, mi- 
grenç, psychopatie i nerwice, czemu zarzucic mozna ze stanowiska klasyfi- 
kacyjnego nie jedno.

Powazna rolç odgrywa w profilaktyce rozdzial o walce ze stanowiska 
higieny rasy: die rassenhygienische Bakampfung.

Ksiazka zawiera ogroirr pracy, wymaga od czytelnika znajomosci 
przedmiotu i pismiennictwa. poczatkujacy neurolog zgubi si§ w szczegô- 
îach i nie zorjentuje sie szybko w gestym lesie cytat.

Mimo uwzglçdnienia calej literatury przedmiotu, krzywda siç staîa 
wielu zapomnianym twôrcom tego dzialu heredodegeneracji w neurologji 
( E r b .  H o f f m a n n ,  T o o t h), a nawet nieslusznie postponowane 
zostaly prace podstawowe niektôrych znanych genealogôw, genetykôw i kli- 
nicystôw lat ostatnich (E. B a u e r ,  J. B a u e r, K. H. B a u e r ) .

Obfitosc odsylaczy ze stronicy do stronicy utrudnia czytanie, zwlasz- 
cza nie znajacemu odnosnej literatury.

Najwiçccj mnie ubodla klasyfikacja kliniczno - genealogiczna C u r- 
t i u s a. Ale sam, majac na sumieniu wlasna prôbç klasyfikacji chorôb 
rodzinno - dziedzicznych jeszcze zokresu E r  b a, S t r ü m p l a  i J e n -  
d r a s s i k a, znakomitych znawcôw tego dzialu, zdaje sobie dobrze 
sprawç, ze ani dawna moja i jednoczesna J e n d r a s s i k a klasyfika­
cja, ani pôzniejsze prôby symptomatologiczne B i n g a i S c h o b a, 
ani nowsze anatomiczno - histologiczne B i e l s c h o w s k y e g o  ani 
najnowszej daty segregowanie wedlug danych paralelizmu kliniczno - ge- 
netycznego D a w i d e n k o w a nie wyczerpuja sprawy Dotad, nie- 
stety, nie ziscila siç nadzieja racjonalnego klasyfikowania chorôb nerwo- 
wych ze stanowiska dziedziczno - biologicznego, gdyz ani typy i bieg dzie- 
dziczenia, ani tez tablice kliniczno - genealogiczhe nie zostaly ostatecz-nie 
ustalone mimo wiçkszych postçpôw eksperymentalnego mendelizmu i mor- 
ganizmu oraz genialnych hypotez z genetyki w dziedzinie flory, fauny i ho- 
mo sapiens.

Ksiazka C u r t  i u s a, skadinad bogata w tresc, wymaga wiele kry- 
tycyzmu od mlodego czytelnika, ktôry, gubiac siç w szczegôlach, bçdzie 
uwazaî genetykç za prawie zakonczona naukç, a nie za szkic bilansu, licz- 
ne teorje i watpliwe hypotezy za fakty z klinicznej rzeczywistosci, hygiene
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ras za dzial eugeniki i profilaktyki. Pierwsza polowa ksiazki jest dydak- 
tycznie dobra ujçta i napisana, druga slabiej i chaotycznie.j.

H. Higier (Warszawa).

P r o f .  D r .  J. S u p n, i e w s k i. Podrçcznik farmakologii dla 
leJcarzy i studentôw. VII +  569, Nak'adem Wa-rszawskiej Ajencji Wy- 
daivniczej „Delta”, Warszœwa 1935.

„W obecnych warunkach wydawniczych — môwi autor we wstçpie — 
nalezy dazyc do tego, aby ksiazka byla dostçpna dla jej czytelnikôw i nie 
obarczala ich nadmiernie”. Niema swiçtszej prawdy nad ta, ale sqdzç, ze 
ta teza jest sluszna, odwieczna i wszecliobowiazujaca we wszelkich dziedzi- 
nach nauki i sztuki, zarôwno teoretvcznej jak praktycznej.

Bardziej przekonywujaca i istotna jest nastçpna teza, ze przy tym pod- 
rçczniku zaistniala k o n i e c z n o s c  ograniczenia rozmiarôw podrçcz- 
nika. Ananke! To juz jest presja, wywierana na autora, jak presja jest 
w n'eco mniej szlachetnym gatunku zmuszanie autorôw w analogicznym 
wydawnictwie bardzo udatnych polskich „Monografij Lekarskich", gwal- 
cenie scisle do loza Prokrusta o stalym wymiarze 32 stronic tekstu.

Zmuszony do skondensowania wiedzy farmakologicznej autor daje jej 
zarys, w ktôrym kladzie mniejszy nacisk na teoriç i czçsc eksperymental- 
na, a wiekszy na stronç specjalna i praktyczna, za co mu niewatpliwie zna- 
czniejsza czçsc adeptôw Eskulapa, zwlaszcza studentôw, wdziçczna bçdzie.

Brak lekospisu polskiego nasuwal powazne trudnosci z powodu nie- 
ustalonej terminologii i pisowni polskiej wielu lekôw. Szczuplym wymia- 
rom podrçcznika przypisuje autor pewne braki, ktôre w nastçpnym obszer- 
î iejszym wydaniu usunac zamierza.

W czçsci wstçpnej prof. S u p n i e w s k i, farmakolog krakowski, 
omawia — nie bez sîusznosci i zasady -— na pierwszym miejscu farma- 
kotoksylogiç osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego, by przejsc 
po kolei do farmakologii poszczegôlnych narzadôw wewnçtrznych i zew- 
nçtrznych (np. gruczoly potowe), poswiçcajac nastçpne 100 stronic far­
makologii krwi, muskulatury, termoregulacji i przemiany materii oraz 
ostatnie 70 stronic farmakologii stanôw zapalnych i srodkôw lecz- 
uiczych endokrynologicznych. Autor uwazal za stosowne dac oddzielny 
rozdzial farmakologiczny miçsni prazkowanych, gdyz gladkim miçsniom 
sporo miejsca udziela w farmakologii poszczegôlnych narzadôw. To samo 
da sie powiedziec o farmakologji oka, ktôra obejmuje jedynie farmakolo- 
gie cisnienia srôdocznego i gruczolu Izowego, pozostawiajac czçsc rucho- 
wa, czuciowa i zmyslowa innym dzialom ksiazki.
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Mam wrazenie, ze obfity materiai — wobec bçdaeej dopiero i n 
s t a t u  n a s c e n d i  fizjologii wegetatywnej — opracowany zostal 
racjonalnie i planowo, a wiçc dydaktycznie, co stanowi wielka zaletç pod- 
rçcznika. Wobec narzekan autora na szczuple rozmiary mozna bylo sobie 
zaoszczçdzic nieco miejsca przez pominiçcie ogromnych, nieraz pôlstroni- 
cowych chemicznych formui syntetycznych preparatôw rzadko uzywanych 
i przeto mniej waznych (neopaweryna, trypaflawina, hydrcstinina). 
Ogramczylbym rôwniez liczbç diagramôw, co wprawdzie uraziloby ambi- 
c.ie pracowni warszawskiej i jagiellonskiej, ktôre je sarae przygotowaîy.

Rysunkôw jest malo i mimo ich szematyzmu malo przejrzystych 
(rycina 6, 12, 23), a gotowych wzorôw i szematôw, zwîaszcza artystycz- 
nych, kolorowych i wielobarwnycn, znalazlaby siç obfitosc w atlasach ana- 
tomicznych, podrçcznikach fizjologii i ksiazkach z patologii ogôlnej, gdy- 
by sie wydawca zgodzil na ten 1 u x u s.

Skorowidz i spis specyfikôw nie zasiugüja na te zarzuty, ktôre im sam 
autor stawia. Wprawdzie nie dalo sie uniknac oparcia odpowiednich da- 
nvch z terapji glôwnie na materiale, dostarczonvm przez sanie wytwôrnie 
prywatne, kupieckie. Papier, druk i oprawa sa bez zarzutu.

Podrecznik prof. Supniewskiego ukazal siç bardzo na czasie i niewat- 
pliwie poglçbi zainteresowanie nowoczesna farmakologia wsrôd lekarzy 
i studentôw. O pewnych niedociagniçciach i brakach rzeczowych w termi- 
nologii i korekcie, nie dajacych siç uniknac, nie wspominam.

H. Higier (Warszawa).

L. D e 1 h e r m e t  H. B e a u .  La radiothérapie .des .syndromes 
organp-vegetatifs: sympathicotonies, vagotonies, amphotonies. Un volume 
de 158 pages avec 6 figures (Collection médecine et chirürgie pratiques), 
Masson et C-ie, éditeurs —  Paris 1935. fr.

Po krôtkim wstçpie fizykalno - technicznym i analizie anatomo-fizjolo- 
gicznej rentgenoterapji poszczegôlnych tkanek omawiane zostaja organo- 
wegetatywne zespoly i ich terapja naswietleniowa : zespoly skôrne, serco- 
wo-naczyniowe, oddechowe, pokarmowe, nerwowe, dokrewne, gruczolowe, 
metaboliczne i zapalne.

W ostatniej czçsci nader zwiçzle dyskutuja autorzy 8 praw, obowiazu- 
jacych wedlug L a i g n e  1 - L a  v a  s t  i n e a  uklad wegetatywny : la 
r è g l e  d e s  d o n  d e  1‘ a m p (h o t  r o p i s ni e, d e  l ' e t a t  u n- 
t ' é l e i t i v i t e  l o c a l e  r é a c t i o n  ej l i e ,  d e  l a  h u l a n s  
d u  b a t t a u t  d e  p o r t e  d e  l a  d i a s c h i s i s ,  d e  l a  
d é l i b é r a t i o n  d e  l a  f o n t i o n.
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Jak na krôciutka broszurç bardzo bogato si§ prezentuje bibliografia, 
zajmujaca z géra 20 stron i uwzglçdniajaca obok francuskiego, niemieckie 
pismiennictwo i angielskie.

H. Higier (Warszawa).

H i 1 d i n g B e r g s t r  a n d ,  H e r b e r t  O 1 i v ec r o u a ,  W i 1- 
b e 1 m T o e n n i s. Géfassmissbildungen und Géfdssgeschwülste des 
Gehirns. VI, 1 — 181. 1936. Verlag G. Thieme. Leipzig. RM. 24.

Symbioza trzech swietnych znawcôw kliniki, chirurgii i anatomii pato­
logicznej môzgu jedynie na dobre wyjsc moze gruntownemu opracowaniu 
w wielkim stylu zakrojonej monografii, tym bardziej, ze, jak wiemy, jest 
to zgrana poniekad od kilku lat trôjca, przy wspôlnym warsztacie neuro- 
chirurgicznym Olivecrony z Sztokholmu pracujaca i pod jego auspicjami 
bedaca. Olivecrona jest zbyt dobrze ogôlowi neurologôw znany, jeden ze 
starszych i pojetniejszych uczniôw CusÆmpa, ktôry przeszczepil przed 
laty blisko dziesiçciu na grunt europejski neurochirurgie transoceaniczna. 
Bergstrand z Instytutu Karola w Sztokholmie odznaczal siç oddawna mi- 
sternymi pracami z histologii patologicznej môzgu i jego nowotworôw, 
a Toennis z Würzburga, uczen Olivencony, od 2 — 3. lat formalnie zasypu- 
je wszystkie Zjazdy i wszystkie pisma artykulami z neurochirurgii nowo- 
czesnej, o ktôrej moze smialo powiedziec: q u o  r u m p a r s  m a g n a  
f u i .  — Olivecrona w ostatnich latach dal nam kilka klasycznychi mono­
grafii o guzach môzgu, zwlaszcza o licznych odmianach glejakôw i o ciçz- 
ko rozpoznawanych i bez mistrzowskiej techniki prawie nieusuwalnyeh 
oponiakach môzgu. Temat obecny dotyczy guzôw, w ctawnych pracach 3. 
wspôlpracownikôw prawie nie wspomnianych, pozornie bardzo rzadkich. 
Omawiane sa potwornosci i nowotwory naczyniowe môzgu i môzdzku. — 
Piszac przed 2 laty obszerniejszy odczyt przegladowo - krytyczny pod ty- 
tuîem : Neurologia i neurochirurgia wczoraj a dzisiaj (Warsz. Czas. Lek. 

.Nr 3 — 6), tu i owdzie wzmiankowalem o tych bialych krukach neurochi­
rurgii, nie przypuszczajac, ze w tak szybkim tempie zreferujç piekna mo- 
nografiç, wylacznie temu malo znanemu tematowi poswiçcona, blisko 140. 
rysunkami ozdobiona, 376 numerôw z bibliografii wszechswiatowej cytuja- 
ca, monografiç, ktôrej material przyzyciowo opracowany zostal wedlug 
najnowszych metod, nie wylaczajac Moniza portugalskiej thorotrastowej 
metody arterio- i flebograficznej môzgu. — Anatomopatolog na pierw- 
szych 70. stronicach scisle definiuje i charakteryzuje naczyniaki môzgu, 
wsrôd ktôrych rozrôznia: 1) a n g i i o m a  c a v e r n o s u m ,  2) a n - 
g i o g 1 i o m a (Roussy - Oberling), 3) a n g i o b 1 a s t  o m a (Cu­
shing - Bailey), 4) a n g i o r e t i c u 1 o m a (choroba Lindaua, z tor-
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biela i przysciennymi naczyniakami jej), 5) a n g i o m a  r  a c e m o - 
s u m a r t e r i a 1 e, v e n o s u m, a r t  e r i o v e n o s u m, 6 ) a n g i o ­
m a  t e l e a n g i e c t a t i o u m  e e r  e b n .i e t  f a c i e i ( ehoroba Stur- 
ger-Webera).— Kliniczno-chirurgiczny materiaî podzielili miçdzy soba Oli- 
vecrona (chorobç Lindaua i chorobç Sturger-Weber a) i Toennis ( a n e- 
u r i s m a a r t- e r i o s o - v e n o s u m, a n g i o m a  n a c e m o - 
s o - v e n o s u m). Siusznie wyrazaja w przedmowie autorzy przypu- 
szczenie, ze „dziai potwornosci i nowotworôw çharakteru naczyniowego 
winien budzic powazne zainteresowanie w gronie neurochirurgôw mozgu“- 
Mam wrazenie, ze kazdy neurolog, gdy po zapoznaniu si§ z ta ksiazka siç- 
gnie pamiçcia daleko wstecz, to siç przekona, ze niejeden przypadek cho­
roby Lindaua i choroby Sturger Webera, o ktôrych dotad mato albo nie 
nie slyszat, osobiscie spotykat i jako angiomatozç rozlana przy ogladaniu 
twarzy i wziernikowaniu oka rozpoznaî, aez blizej segregowae nie umial, 
a juz operowae napewnoby nie potrafiî. Gzçstosc tych naczyniowych gu- 
zôw i wad rozwojowych môzgu wynosi 37 przypadkôw na caîym materia- 
k- Oliveerony, siçgajacym 941 przypadkôw, czyli kazdy 40. paejent z gu- 
zem môzgu ma naezymak. — Wydanie ksiazki jest wzorowe, papier, druk, 
kprekta, ilustracje bez zarzntu.

H. Higier (Warszawa).

G. G. J. R a d e m a k e r. Réactions labyrinthiques et équilibre. 
Ataxie labyrinthique. (Masson et C-ie Éditeurs Paris, 80 fr.) 1935.

Poprzedzona przedmowg, prof. Guillaing monografia z pogranieza fizjo- 
logii, neuropatologii i otiatrii, czyli kilku dziaîôw medycyny teoretycznej 
i praktycznej, zainteresuje niewatpliwie przedstawicieli powyzszych dzia­
îôw, przede wszystkim fizjologôw pur sang.

Wedlug podrçcznikôw (Flourens, Goltz, Ewald, Breuer, Barany, Magnus, 
Klein), istotna czynnosc bîçdnikôw stanowi zdolnosc kierowania rôwnowa- 
ga ciaîa. Rademaker, prof, lejdenski, ktôrego dawne prace nad blçdnikiem, 
statyka ciata i fizjologia torôw blçdnikowych i jadra czerwonego sa po- 
wszechnie znane jako wielce autorytatywne, oglasza w tej swojej pracy 
liczne eksperymenty, dokonywane przez dlugi szereg lat, i syntetyzuje po- 
niekad s t a t u s  tej podstawowej dla klinicysty i fizjologa sprawy. Na- 
czelne miejsce, zdaniem jego, zajmuja w zagadnieniu rôwnowagi ciata re- 
akcje labiryntowe konczyn, gîôwnie bowiem dziçki konczynom zostaje cia- 
to utrzymane w rôwnowadze.

Problern rôwnowagi rozwiazany bye moze nie na drodze rozpowszech- 
nionych i popularnych w klinice niefizjologicznych bodzcôw, termicznych 
i elektrycznych podniet bîçdnika, lecz przewaznie, a nawet jedynie na dro-
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dze doswiadczen ze spadaniem (chute) i obracaniem (rotation), czyli na 
drodze bodzcôw dla organizmu zwierzçcego powszednich i codziennych, 
wspôlmiernych i fizjologicznych. Rademaker studiuje i na rysunkach ilu- 
struje: 1) odczyny, wywolane droga ruchôw pionowych, prostolinijnych, 
2) droga ruchôw obrotowo - rotacyjnych, 3) odczyny, wywolane przez 
zmianç polozenia blçdnika wzglçdem kierunku sily ciazenia.

W 8 rozdzialach ksiazki znajduja swe oraôwienia w kolejnym porzadku: 
1) odczyny blednikowe, wywolane przez ruchy prostolinijne, 2) przez ru- 
chy obrotowe dokola osi czaszkowo-podstawowej, 3) dokola osi dwuskro- 
niowej i czolowo-potylicznej, 4) odczyny przy zmianie polozenia ciala, 5) 
mechanizm blçdnikowy konczyn w powyzszych stanach u ludzi i zwierzqt, 
6) ataksja labiryntowa.

Te dane fizjologiczne znajduja zastosowanie w klinice ludzkiej. Roz- 
dzialy ksiazki, poswiecone sprawie „prôb adaptacji statycznej“ i porusza- 
jace kwestie natury praktycznej, zajmuja poczesne miejsce w semiotyce 
neurologicznej, nie mniejsze, niz rozdzial o naturze i mechanizmie bezla- 
du blçdnikowego, ujawniajacego siç po' jednostronnej labiryntektomii.

Omawiana monografia fizjologa holenderskiego, owoc wieloletniej pra- 
cy laboratoryjnej i klinicznej, zajmie niewatpliwie poczesne miejsce obok 
poprzednich wybitnych prac tegoz autora, wydanych w jçzyku niemiec- 
kim w 1926 r. o dystonii miçsni i o n u c l é u s  r u b e r, oraz w r.J 1930 
o staniu, statyce, rôwnowadze i napiçciu miçsni, a opartych rowniez na 
wlasnym materiale szpitalnym i pracownianym. Setki doswiadczen R. 
utrwalil przejrzyscie na zdjçciach kinematograficznych. Praca Rademalce- 
ra wymaga dluzszych studiôw.

H. Higier (Warszawa).



Résum é français  )
M. W. Stein. — T r o u b l e s  d u  s c h é m a  d u  c o r p s  d a n s  

u n  c a s  d ’ h é m i p 1 e g i e. (Service des maladies nerveuses 
à l’hôpital Czyste â Varsovie. Chef du service: Dr. Sterling, prof. agr.).

A. J., âgé de 52 ans se plaint depuis 6 mois de maux de tête et des 
engourdissements paroxystiques dans la moitié gauche du corps. Une se­
maine auparavant une hémiplégie brusque gauche sans perte de connais­
sance. Euphorie malgré état, grave. A l’examen exophtalmie de l’oeil 
gauch, stase papillaire bilatérale avec hémorragies à côté de la papille 
gauche. Affaiblissement de l’odorat, paralysie incomplète du oculomo- 
teur, anestésie superficielle du face à gauche, parésie du nerf auditif et 
abducens. Hémiplégie complète flasque de membres gauches avec anesthé­
sie complète superficielle et profonde du même côté. Les réflexes tendineux 
plus vifs à gauche qu’à droite, signe Babinski et de Rossolimo positif 
à gauche. On constate d’abord une anosognosie qui progressivement fait 
place à un ressentiment spécial des membres grauches à savoir la main 
gauche soit composée de quelques „morceaux” bien séparés une perte de 
quelques uns. C’était passagèrement que le malade éprouva sa main 
gauche s’allonger. Ensuite malgré la persistance de la paralysie le malade 
ressent les mouvements qu’il lui semblent d’être exécutés par les membres 
gauches. Pendant le 3 mois de l’observation clinique la paralysie persiste 
sans aucune amélioration, mais on note une restitution partielle de la 
sensibilité superficielle et profonde. Le malade était toujours bien orienté, 
ne présente aucune trace d’obnubilation. Radiographie du crâne a révélé 
une destruction de la fente orbitale supérieure gauche. Liquide céphalo­
rachidien: albumine 0,48% N. Apelt + + . Pas de pléocytose. Réaction 
de Bordet - Wasserman dans le sang et le liq. céph. - rach. négative. 
L’auteur suppose d’une tumeur problement ostéosarcome — un foyer à la 
base du crâne, l’autre dans le lobe pariétale qui s’étend du pariétal ascen-

') Streszczenia pracy L. Jaburka nie nadeslano.



188

dant au gyrus supramarginale. La tumeur est limitée en arrière — man­
que de l’hemianopsie (encéphalographie n’était pas pratiquée puisque 
le malade n’a pas donné sa permission). Le début brusque de la maladie 
peut tenir à une hémorragie dans la tumeur. Pour une localisation pa­
riétale et supramarginale plaident le début de maladie par crises épilepti­
formes sensitifs, les troubles du schéma du corps (Héadi), dont le centre 
semble - 1 - il soit situé dans le 39, 40 et 19 champs de Brodman. L’auteur 
attire l'attention sur quelques particularités des troubles du schéma du 
corps.
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