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Jak wiadomo, przy schorzeniach pozapiramidowych ujawniajg sie bar- 
dzo czçsto mimowolne ruchy, takie naprzyklad jak atetoza i kurcze torsyj- 
ne. Ruchy te zjawiaja siç badz sarne badz w poîaczeniu z postepujacym 
usztywnieniem, np. w chorobie Wilsona, w pseudosklerozie, s t a t u s  
d y s m y e l i n i s a t u s  i w s t a t u s  m a r m o r a t  u s, 
a wiçc w tak zwanych schorzeniach abiotroficznych jader podkorowych.

Jest rzecza znana, ze w rodzinach obarczonych zadatkami plasawicy 
Huntinytona rodza siç osobnicy, u ktôrych od dziecinstwa ujawnia siç 
usztywnienie pozapiramidowe. Podobnie w rodzinach obarczonych „genem 
morbus Wilsoni” rodza siç czasami osobnicy cierpiacy na hiperkinezy, jak 
np. kurcz torsyjny, lub chorobç Huntinytona.

Szczegôlnie interesujacymi sa przypadki w ktôrych oba skladniki scho- 
rzeh pozapiramidowych, a wiçc sztywnosc z hiperkineza, spiataja sie w je- 
dna caîosc.

Ponizej opisu jç przypadek kurczu torsyjnego, ktôry z czasem przeksztal- 
cil siç w chorobç Wilsona.

Nim jednak przejdç do opisu przypadku, chciaîbym na wstepie zaraz 
przypomniec, ze ze wzglçdôw praktycznych zawsze staramy siç kazdv po- 
znany przypadek zarubrykowac, okreslic go jakas nazwa. Jezeli sie to nie 
udaje, jesli jakis przypadek nie da siç umiescic w jednej ze znanvch jed- 
nostek chorobowych, to albo stwarzamy nowa jednostkç chorobowa, albo 
tez wtlaczamy taki przypadek do rubryki „przypadkôw niejasnych i nieda- 
jacych siç sklasyfikowac”. Sadzç, ze ta metoda nie zawsze jest sluszna. 
Do wszystkich biologicznych procesôw nalezaloby podejsc w inny sposôb,
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uzywajac szerszej platformy porozumienia, co zreszta juz ostatnio wpro- 
wadzono, od pewnego bowiem czasu uzywa siç terminu zespôl od jednostki 
chorobowej. Przypomnç tu, jak kilka lat temu Wilson chcial swoje zwyrod- 
nienie soczewkowo - watrobowe odlaczyc c o û t e  q u e  c o û t e  od 
pseudosklerozy. Przypomnç takze, ze wiçkszosc przypadkôw kurczu tor- 
syjnego nie wykazuje swoistych dlan zmian anatomicznych, natomiast 
zmiany podobne do pseudosklerozy. Widzimy zatem, ze te 3 „jednostki cho- 
robowe” : kurcz torsyjny, choroba Wilsona i pseudoskleroza, raz sa ze soba 
tak silnie sprzçzone, ze ich oddzielic nie sposôb, a innym razem — nie. 
Wspomnç tu tylko o przypadkach kurczu torsyjnego opisanych przez Rich- 
tera, Thomala, Vogta i Wimmera, ktôre anatomicznie w niczym nie od- 
biegaly od charakterystycznego obrazu pseudosklerozy. Z drugiej strony 
jednak nie mozna zbyc milczeniem faktu, ze istnieja przypadki kurczu tor­
syjnego np. opisane przez Davisona, Goodharta, Schmidta i Scholtza, ktô­
re daly ujemny wynik w badaniu anatomicznym.

Przegladajac dokladnie historiç chorôb przypadkôw Wilsonowskich 
w swiatowej literaturze, zauwazylem ku mojemu zdziwieniu, ze mimo za- 
sadniczego usztywnienia chorego istnieje poza tym skladnik hiperkinetycz- 
ny, badz to pod pcstacia choreoatetozy badz tez kurczu torsyjnego. Z te- 
gc wynika jednak, ze podloze anatomiczne tak hiperkinez jak i akinez jest 
jeszcze bardzo niedoldadnie znane. Jeszcze ciemniej przedstawia siç spra- 
wa, w tych przypadkach, w ktôrych przy obecnosci niewatpliwych obja- 
wôw pozapiramidowych nie znajdujemy zmian anatomicznych w jadrach 
podkorowych, ale w innych czçsciach môzgu. Dlatego tez w ostatnich la- 
tach musiano dorabiac do glôwnego i tak dose rozleglego podkorowego 
ukladu pozapiramidowego drugi, poboczny t. zw. Il uklad pozapiramido- 
wy. Wszystkie te trudnosci zjawiaja siç tylko dlatego, ze jestesmy przy- 
zwyczajeni do pewnego szufladkowego porzadku, co oczywiscie ma wielkie 
znaezenie z punktu widzenia mnemotechniki i dydaktyki. Przegladajac li- 
teraturç lat ostatnich dotyczaca ukladu pozapiramidowego uderzac musi 
duza ilosc hipotez, tlumaczacych funkcjç „extrapyramidium”. Kazda szko- 
la starala siç stworzyc swoja wlasna oryginalna hipotezç Dlatego tez slusz- 
nie skarzy siç Spatz na czçsty niestosunek miçdzy tym co znalazl klinicysta, 
a tym co znalazl anatom.

Ponizej opisany przypadek nalezy wlasnie do takich zespolôw, ktôre nie 
latwo jest zmiescic w znanej nam juz rubryce „jednostek chorobowych”. 
Klinicznie bowiem uwazac nalezy ten przypadek za typowy zespôl kurczu 
torsyjnego, ktôry po kilkunastu tygodniach zmienil swôj obraz kliniczny 
i ujawnial objawy pseudosklerozy. Za zycia paejenta nie stwierdzaîo siç 
przy tym zadnych objawôw ze strony watroby. Badanie anatomiczne
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stwierdzilo cechy charakterystyczne dla pseudosklerozy (komôrki Alzhei- 
mera), jako tez cechy charakterystyczne dla choroby Wilsona (rozpad 
tkanki nerwowej). Podkreslic nalezy, ze badanie anatomiczne watroby wy- 
kazaîo brak w niej zmian patologicznych.

Z historii choroby nalezy podniesc co nastepuje: Antoni Wojslaw ur. 16/VIII. 1920 
(ma zatem 17 lat), rolnik, wyzn. rzym.-kat., jest uczniem 7-mio klas. szkoly lud. 
Dziedzicznosc =  0 (Przebadalem 5 generacji. Pierwsze cbjawy chorobowe wystapi- 
ly w 12 r. z. Matka zauwazyla wtedy dziwaczne wykrecanie tulow-iem oraz dolnymi kon- 
czynami, przy zwiekszajiice.i sie lordozie. Ruchy te staly sie tak groteskowe, ze roz- 
smieszaly kolegôw w klasie. Po 2 latach istnienia tego stanu chory musial ze wzglçdu 
na drwiny kolegôw opuscic szkolç. W tym okresie czasu zmienit sie wyraznie psychicznie. 
Z dobrego potulnego chlopca stal siç zlosnikiem. Matka podaje poza tym, ze inteligenc.ja 
jego wtedy byla normalng, jedynie tylko rachunki sprawialy mu co raz wieksze trudno- 
sci. W 16 r. z. matka przyjechala z synem do Kliniki neurologicznej U. J , gdzie byl 
przeze mnie badany w ambulatorium. Wôwczas poza typcwym kurczem torsyjnym nie 
znalazlem innych odchylen od normy, wobec czego postawilem rozpoznanie: D y s b a- 
s i a  l o r d o t i c a .

Stan ter; jednak pogarszal sie z dnia na dzien, ruchy stawaly sie co raz gwalto- 
wniejsze i wystgpily takze w twarzy; w spokoju ustawaly. Po pewnym czasie wysta- 
pily w koiiczvnach kilka sekund trwajace usztywnienia oraz smiech i placz przymu- 
sowe. Mowa stala siç zamazana. Poniewaz w domu chory stawal sie co raz niezno- 
sniejszy, uparty a nawet agresywny, zostal przewiezliony do Kliniki 7/IX.1927 r. W kli- 
nice przebywal przez 5 mies., az do smierci (2.II.1928). Przeprowadzone przeze mnie 
wtedy badanie, wykazywalo pewna zmiane w porôwnaniu z poprzednim stanem i wy- 
nikiem badania.

Badanie to podaje w skrôcie: Wysoki astenik. Odzywienie i stan miçsni prawidlowe. 
Mowa ,;potykajaca sie”, niewyrazna, podobna do skandowanej. Czesto wystepuje 
smiech przymusowy. W pozycji lezéicej znika lordcza i cpisane powyzej hiperkinezy. 
W czasie chodu i w pozycji stojacej widzi sie typowy obraz d y s b a s i a l o r ­
d o t i c a  z ruchami skrecajacymi tulôw.

Poza tym w rece lewej powstaly sprezyste ruchy, zarzucajace cala konczyne ku ty- 
lowi. W obu dloniach i palcach, jednak szczegôlnie po stronie lewej wystepuja prawie 
stale ruchy o choreatyczno-atetotycznym charakterze. Nerwy czaszkowe bez zmian. Twarz 
jednak miala maskowaty wyraz, — ze sie tak wyraze, sowi wyglad — z przylepionym 
jakoby do twarzy usmiechem. Pierscienia Fleischera na rogôwce nie stwierdzilo sie. 
Oczy jakby stale wpatrzone w dal. Ruchy galek ccznych normalne Zrenice reagowaly 
prawidlowo. Usta stale lekko otwarte. Glowa prawie zawsze zwrôcona w prawo, cze­
sto bywa skrecana mimowoln'c jeszcze silniej w prawo (ryc. 1). Dcwolne ruchy szyja 
mozliwe tylko w prawo, ruchy bierne utrudnione przez kurcze. W konczynach gôrnych 
widoczne atetotyczno-dystoniczne ruchy, zwlaszcza po stronie lewej, chory przytrzymuje 
stale prawa reke lewa (ryc. 2). Palce lewej reki w charakterystycznym szponiastym usta- 
wieniu, wykonujg stale ruchy przypominajçce biegajacego pajaka. W prawej rçce nato- 
miast ruchy sa minimalne. Odruchy sciegniste i okostnowe kohczyn gôrnych normalne. 
Odruchy brzuszne i mosznowe normalne. Lewa k. d. jest od niedawna szablowato wygieta, 
prawdopcdobnie z powodu zmian napiecia w ukladzie ruchowym. Te napiecia toniczne 
zjawiajace sie co jakis czas w kk. d., maja jednak inny charakter niz, ruchy dystonicz- 
ne. W prawej k. d. napiecia te zjawiaja sie rôwniez jednak w slabszym stopniu. Od-
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ruchy kolanowe i Achillesowe sa nieco zywsze niz normalnie, jednak rôwne. Brak od- 
ruchôw patologicznych. Tulôw cbecnie (w porôwnaniu z pierwszym badaniem ambu- 
latoryjnym) bywa siabiej i mniej silnie skrecany dystonicznie, podobnie dystoniczne ru­
chy w kk. d. sa slabsze. Chôd zmienil sie, jest lekko bezladny i dysmctryczny: chory 
chodzi na zbyt szeroko rozstawionyeh nogach. Stan ten zjawil siç dopiero od niedawna. 
Drzenia nie zauwaza sie. Rowniez nie stwierdza sie zaburzen czucia.

Ubytki inteîigencji sa nmiejsze niz by to sie wydawalo na pierwszy rzut oka, zauwaza 
siç natomiast, ze chory stal s'e bardziej egocentrycznym, i ze nie go poza jego choro- 
ba nie ebehodzi. Poza tym jest zlosliwy i drazliwy.

W ciagu nastepnych dwôch miesiecy stan zmienil sie gwaltownie. Tak typowy dawniej 
obraz kurezu torsyjnego stcpniowo ustepowal na korzysc postçpujacego usztywnienia 
ze skJadnikiem dystonicznym. Wyraz twarzy stat sie glupkowaty, usta byly stale ctwar- 
te. Polykanie stawalo sie coraz trudniejsze. Mowa zmienila sie tak dalece, ze tylko pier- 
wsze siowa byly zrozumiale, nastepne stawaly sie co raz bardziej zamazane i ury- 
wane i w koheu mowa zamieniala sie w belkot. Miesnie lewej reki i obu nôg wykazy­
waly wzrastajace usztywnienie. Poza tym nasilal sie w lewej rece t. zw. s p a s m u s 
ni o b i 1 i s oraz powyzej opisane hiperkinezy w palcach. Reka lewa przy wszy- 
stkich prôbach ruchu zarzueana byta z duza gwaltownoscia do tylu. W palcach rak pow- 
stalo dotad niedostrzegane grubo-faliste drzenie. Objawôw piramidowych brak w dal­
szym ciagu. Ruch galek ocznych i jezyka staly sie coraz mniej wydatne. Brak pier­
scienia rogôwkowego Fleischera i jakichkolwiek zmian watroby. Wobec takiego obro- 
tu rzeczy postawilismy rozpoznanie: d y s b a s i a l o r d  o t i  c a  i n  m o r- 
b u s W i 1 s o n i v e r t e n s

W dalszym przebiegu mowa chorego stawala sie coraz mniej zrozumiala, mimo to 
chory chetnie nawiazÿwal kontakt z otoezeniem. Orientacja wcale debra. Chory ma do- 
kladne poezueie choroby, nie pojmuje jednak ciezkosci swego stanu. Nastrôj przewaznie 
euforyczny, na twarzy wykwita czesto smiech przymusowy. Mimo ze ruchy jego staja 
sie coraz bardziej niezgrabne i dysmetryczne, stara siç on postapic kilka krokôw, przy 
wyraznej tendeneji do anteropulsji, co mu sie zreszta udaje. Rétro- i lateropulsja jest 
rzadsza, po zrobieniu kilku krokôw siada zmeezony, jednak wyraznie zadowolony ze 
swego wyczynu. Miesiac przed smiercia chory przestal zupelnie môwic, z powedu pora- 
zenia ruchôw jezyka. Przy tym powstal w tym czasie obustronny niedowlad nerwôw 
twarzowych. Z powodu swojej dysfagii chory traci ostatnio na wadze do 4 kilogramôw 
tygodniowc. Przebadanie inteîigencji w ostatnich okresach przed smiercia bylo bardzo 
utrudnione, poniewaz kazde zapytanie i kazde zwrôcenie sie do chorego podniecalo go 
psychoruchowo do tego stopnia, ze rzucal sie na lôzku „jak ryba na piasku”, nieco pô- 
zniej wszystkie te wspôlruchy staly sie jednokierunkowe, zjawiaiv sie mianowicie ru­
chy obrotowe w prawo. Ruchy dowolne stawaly sie coraz bardziej „drewniane”, a uszty­
wnienie czlonkôw coraz bardziej sie nasiîalo. Ruchy stawaly sie coraz bardziej dysme­
tryczne z towarzyszacym silnym drzeniem. Nawet w ostatnich tvgodniach zycia nie 
stwierdzono pierscienia rogôwkowego oraz zmian watrobowych. W ostatnich dwôch tyi- 
godniach przed smiercia zjawily sie ataki drgawkowe z u trata przytomnosci, w ktôrych 
zjawialy sie ciekawe ruchy galek ocznych. Galki skrecaly sie mianowicie powoli w pra­
wo i w tej pozycji ustalaly sie az do ukohezenia napadu. Glowa w tym czasie jakby 
nadazata za oezami, tak, ze wystçpowaio typowe „d é v i a t  i o n c o n j u g u é e  
d e s  y e u x  e t  d e  l a  t ê t  e”, czasami za glowa nadazal caly tulôw, tak 
ze chory walkowal sie w prawo. W czasie jednego z takich atakôw chory zmarl, W koh­
eu podkreslic jeszcze wypada, ze plyn môzgowordzeniowy oraz krew wykazywaly cdczynv
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ujemne na Badanie dna oka i aparatu przedsionkoweg'o daly rôwniez wynik
ujemny.

Badanie anatomiczne.

Poniewaz rodzina nie zgodziia sie na sekcjç calego ciala, wyjeto jedy- 
nie môzg i wycieto kawalek watroby.

Watroba okazaia sie makroskopowo i mikroskopowo normalna.
Môzg wazyl 1,280 gr. I i II zwôj czolowy okazaly siç zanikle i uginaly 

sie pod palcami, jak pecherz wypelniony plynem. Zmiany te byly syme- 
tryczne, jednak strona prawa byla silniej uszkodzona. Inné czçsci môzgu 
wydawaly sie na dotyk normalne. Opona miekka byla nad zwojami czolo- 
wymi zgrubiala i zmçtniala. Môzg zostal utrwalony w 10% formalinie.

Na przekrojach przez czçsci czolowe môzgu widzi sie duze ogniska roz- 
miçkczynowe po obu stronach. Po stronie prawej ogniska te sa wieksze. 
Gabczasta tkanka zastçpuje biala istotç môzgowa, zas kora jest zachowana 
w lepszym stanie. Rozmiçkczenie zajmuje glôwnie a l b u m  g y r o r u m 
i przechodzi takze czesciowo na c e u t  r  u m  s e m i o v a 1 e. Rozmiçk­
czenie zaczyna siç juz na czolowych biegunach pôlkul, .zajmuje obustron- 
nie I i II zwôj czolowy i konczy siç na wysokosci glowy c a u d a t  u m. 
Ze wzgledu na zanik glowy c a u d a t u m, komory boczne sa nie- 
co rozszerzone. Spoidlo wielkie jest wyraznie zwçzone. P u t  a m e n 
jako tez c a u d a t u m w swoich czçsciach doglowowych sa takze nie- 
co skurczone i pomniejszone. Biala istota III zwoju czolowego wydaje siç 
makoskropowo normalna. Most jest na przekroju wyraznie zwçzony i po- 
mniejszony. Môzdzek wydaje siç byc normalnym, jedynie tylko jadro ze- 
bate jest jakby splaszczone, co przemawia za wypadem wlôkien biegna- 
cych z h i 1 u s. M e d u 1 1 a o b 1 o n g a t a e t  s p i n a 1 i s 
sa normalne.

Badanie mikioskopowe potwierdza w zupelnosci dane makroskopowe. 
Najwiçksze uszkodzenia znajduja siç jak powiedziano w pierwszym i dru- 
gim zwoju czolowym, tamze widoczne jest czçsciowe uszkodzenie kory tych 
zwojôw. Przegladajac preparaty barwione metoda Pal-Kulczyckiego wi­
dzi siç ponadto, ze i w innych zwojach czolowych znajduja siç mniejsze 
ogniska rozmiçkczynowe. Rozmieszczenie tych rozmiçkczyn jest tak niere- 
gularnie rozsiane w calym placie czolowym, ze trudno by bylo doszukac sie 
jakiegokolwiek schorzenia systemowego. Rozmiekczenie dotyczy miano- 
wicie pôl FDm, Fc. Mniejszym uszkodzeniom podlegaja pola FCB, FB, FDm, 
FDs i czçsciowo pola FCBm i FD (ryc. 3 i 4). Jak juz powiedzialem, uszko­
dzenie po stronie prawej jest znacznie powazniejsze, jednak dotyczy tych 
samych okolic co po stronie lewej. Wobec powyzszego zrozumiala jest rze-
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cza, ze tor czoiowo-mostowo-môzdzkowy rozpoczynajacy si§ w zwojach 
Fi i F, jest zupelnie odmyelinizowany. Widzi sie to najdokladniej, prze- 
gladajac preparaty mostu i pôlkul môzdzkowych (ryc. 5). W przeciwien- 
stwie do tego, paleocerebellarne odcinki sa dobrze zachowane, jako tez 
piramidy i torebka wewn.

Obraz wzgôrza wzrokowego jest bardzo interesujacy. Demyelinizacja 
dotyczy bowiem glôwnie l a m i n a  m e d u 1 1 a r  i s t h a 1 a m i. 
Czçsciowej degeneraeji ulegly takze wiôkna strio-talamiczne. Poszczegôlne 
jadra talamiczne sa dose ubogie w myelinç (ryc. 6). Z powodu wypadu 
wiôkien laminarnych i rozrzedzenia tamze tkanki podstawowej, poszcze­
gôlne jadra sa widoczne przy swietle przepuszczonem bardzo plastycznie. 
Dose silnie uszkodzone sa p e d u n c u 1 u s i n f e r i o r e t a n ­
t e  r i o r t  h a 1 a m i. Podobnie, i pola H, H,, H., barwia siç siabo he- 
matoksylina i rysunek wiôkien myelinowych jest zamazany. Jadro czer- 
wone jako tez skrzyzowame Stillingn sa znacznie mniejsze i wçzsze niz 
normalnie. Natomiast f a s c i c u 1 u s m a m i 1 1 a r i s p r  i n- 
c e p s, jako tez g a n g l i o n  li a b e n u 1 a e sa zachowane w nor- 
mie. Warto podkreslic, ze c o r p u s  s u b t  h a 1 a m i c u m jest 
niezmienione, jako tez f a s c i c u 1 u s t h a 1 a m o - m a m i 1 1 a r i s.

Zmiany w s t r i a t u m  sa bardzo charakterystyczne. Przede wszy- 
stkirn glowa c a u d a t  u m wydaje siç bye pokurezona. P u t a m e n 
w swojej dolnej polowie jest wyraznie demyelinizowany. Miçdzy poszcze- 
gôlnymi wiazkami wiôkien widzi siç wyrazne rozrzedzenie i rozluznie- 
nie istoty podstawowej, cobym uwazal za s t a t u s  1 a c u n a r i s. 
Zewnçtrzne jadro p a 1 1 i d u m nie wykazuje odchylen od normy, na­
tomiast drugie i wewnçtrzne trzecie jadro, jest wybitnie zubozale we wlôk- 
na myelinowe. To zubozenie jest po prawej stronie tak duze, ze obraz mi- 
kroskopowy naszego przypadku upodabnia sie do obrazu opisanego przéz 
Hallervordéna i Spatza, a  nazwanym przez nich s t a t u s  d y s m y- 
e l i n i s a t u s  (ryc. 7). Wobec tego a n s a 1 e n t  i c u 1 a r i s 
jest w swojej objçtosci zwlaszcza po prawej stronie silnie zredukowana 
a poza tym poszczegôlne wiôkna barwia siç bardzo blado. To nasilenie de- 
myelinizacji, jest jak widzimy, wszçdzie znacznie wyrazniejsze po stronie 
prawej co dotyczy wszystkich czçsci môzgu. Fornix nie jest uszkodzony. 
Podkreslic nalezy takze demyelinizaejç istoty czarnej. Poza tem pôle S. N. 
wydaje siç przy swietle przepuszczonem szklisto przezroczyste. Tak s t r a ­
t u m  i n t  e r  m e d i u m jako tez i wiôkna grzebieniaste sa prawie 
ze niewidoczne. Podobne i f a s c i c u l i  p o n t i n i  l a t é r a l e s  
sa odbarwione i jak wszçdzie w tym przypadku bardziej uszkodzone po 
stronie prawej. Przy tej silnej demyelinizaeji, wyraznie odbijaja sie dobrze
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utrzymane wlôkna f a s c i c u l u s  t e m p o r o - p o n t i n u s  
i p y r  a m i s. Doogonowo od jadra czerwonego i istoty czarnej wszy- 
stkie wlôkna myelinowe barwia siç bardzo intensywnie. I tak o 1 i v a 
i n f e r  i o r, h i 1 u, s oraz c o r o n a, jadra przedsionkowe, f a s c i ­
c u l u s  t e g m e n, t  i c e n t r a 1 i s, c o r p u s  r e s t  i f o r- 
m e i nawet wlôkna t r. r  u b r o - s p i n a 1 i s wydaja sie byc nor- 
malnie zabarwione metoda Pal-Kulczyckiego. Niestety osmu nie stosowa- 
lem a byloby ciekawym, przekonac siç czy rzeczywiscie t  r. r u b r o -  
s p i n a 1 i s jest tak normalny, jak siç to wydaje na preparatach bar- 
wionych Pal’em. N u c l é u s  d e n t a t  u s c e r  e b e 11 i jest zwe- 
zony i wyglada jak pusty kapciuch na tyton. M è d u 1 1 a o b 1 o n g a t a 
e t  s p i n a 1 i s wydaja siç normalne.

Niezmiernie pouczajace sa preparaty barwione Nissl’em. Jak juz wie- 
my najwieksze zmiany znajduja siç w I i II zwoju czolowym., Wlasciwie 
z a l b u m  g y r o r u m tych czçsci pozostaly tylko slady, w postaci 
delikatnej siateczki. Ta siateczka barwi siç Van Giesonem na rôzowo 
i sklada siç z wlôkien glejowych i mezenchimalnych. Granica miçdzy ta 
czçscia a resztkami kory nad nia lezacej, zbudowana jest z tkanki, skla- 
dajacej sie z pilsni glejowej i naczyn znajdujacych, siç tu w niestosunkowo 
duzej ilosci. Otôz ta  olbrzymia ilosc naczyn jest najwieksza w F,. Te nowo 
utwcrzone naczynia sa dose gruboscienne i czçsto zwyrodniale szklisto. To 
zgrubienie scian naczyniowych powstalo przez rozplen jader i wlôkien 
lacznotkanowych oraz czçsciowo i miçsniowych. To bujanie nowych na­
czyn i paczkowanie, przy licznych anastomosach, nalezy podkreslic. Nie- 
zwykle pouczajacym w tym wzglçdzie jest préparât srebrowy, ktôry mor- 
fologicznie jest podobny do preparatôw zrobionych ze swiezych blizn. Jest 
to tym ciekawsze, ze nie idzie tu prawie zupelnie o procès reparacyjny. 
Preparaty nasze dowodza bowiem, ze czynnik chorobowy dziala na naczy­
nia ,,neoplastycznie” (ryc. 8). W srôdblonkach widzimy mitozv, a jadra 
srôdblonka przyjmuja specjalna postac. Sa one duze, szkliste, silnie la- 
mia swiatlo, sa moeno wypelnione, a blona jadrowa jest silnie napiçta 
i bez zmarszczen. Osobiscie mam wrazenié, ze jadra te przypominaja. po- 
liblasty Maximowa. Podobne postacie jader widzialem tylko w nowotwo- 
rzacych siç naczyniach glioblastomôw. Osobiscie mam wrazenie, ze te neo- 
plastyczne wzglçdnie angioblastyczne twory, spotykane w glioblastomach, 
skladajace siç czçsciowo z solidnych i pelnych sznurôw lacznotkankowych, 
czçsciowo zas z krwionosnych naczyn, sa morfologicznie bardzo podobne do 
naczyn naszego przypadku. O charakterystycznych cechach naczyn glio­
blastomôw, juz dawniej pisalem. Przy sposobnosci chcç dodac, ze komôr- 
kom srôdblonka nalezy przypisac duze zdolnosci twôrcze. Dlatego nie na­
lezy ich uwazac za wysoko zrôznicowane elementy, a za materjal wysoko
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potencjalny w stanie spoczynku. Zwlaszcza w stanach zapalnych powsta- 
ja z srôdblonka t. zw. poliblasty (w znaczeniu Maximowa), z ktôrych np. 
przy gruzlicy moga powstac komôrki epitelioidalne gruzelka. Dlatego tez 
chcç 11a tym miejscu podkreslic ,,poliblastyczny” charakter srôdblonka 
w naszym przypadku, jako tez angioplastyczny wzglçdnie nawet angiobla- 
styczny charakter czynnika chorobotwôrczego w zespole Wilsona —  pse- 
udo sklerozy. Nawiasem dodam, ze czçsciowo podobna angioplastyczna 
ceche widzimy przy zatruciach alkoholem i olowiem. (Polioencephalitis acu­
ta  superior Wernicke). Widzimy zatem, ze nie ma tu mowy o zastçpczym 
bujaniu naczyn, ktôreby sie wytwarzaly tak jak siç to dzieje w zwyklej 
bliznie poubytkowej.

Nalezy wspomniec jeszcze o zachowaniu siç gleju w miejscach uszkodzen. 
Otôz okazuje siç, ze tendencja do wypelniania u'bytku ze strony gleju wlô­
knistego, ktôry jak wiadomo normalnie tç funkcje spelnia, jest minimalny. 
Gleju wlôknistego w ogôle prawie ze nie widac, ani siç nie tworzy, ani 
nie buja. Oligodendroglej i mikroglej tworzy co prawda liczne grube i sç- 
kate wypustki, ktôre jednak maja silna tendencje do fragmentacji i roz- 
padu, co znakomicie uwidaczniaja preparaty srebrowe. Ten stan niedosta- 
tecznej trwalosci gleju i slabej jego zywotnosci jest moze jedna z przy- 
czyn tworzenia siç tak duzych ubytkôw. Poniewaz ilosc naczyn normalnych 
w tych ubytkach nie ulega tak szybko zanikowi i poniewaz naokolo naczyn 
tkanka zachowuje siç jeszcze najdluzej i w najlepszym stanie, zdaje siç, 
ze nie nalezy szukac przyczyny powstania uszkodzen w zaburzeniach w od- 
zywiani.u, jak to wielu autorôw stara siç udowodnic. Nie naczynia, ani 
uszkodzenie naczyn, jest przyczyna ubytku, tylko wrodzona niedomoga 
tych elementôw môzgowych, a zwlaszcza gleju, ktôre, tak jak w s c l e -  
r o s i s  t u b e r o s a, zmieniaja swoje nastawienie biologiczne. Co praw­
da naczynia nie przedstawiaja siç normalnie, maja sciany zgrubiale i czç- 
sto szklisto zmienione, jednak nie wystçpuje to w tak rozlany sposôb, jak 
to jest opisywane. Podobny obraz spotyka siç takze i w glioblastomach, 
a mianowicie w miejscach ulegajacych zanikowi. Tu, zdaniem moim, czyn­
nik toksyczny gra niezaprzeczalnie o wiele wiçksza rôle, jak czynnik naczy- 
niowy czyli niedostateczne odzywianie.

Mimo ze w p u t a m e n  i w p a 1 1 i d u m istnieje rôwniez ten­
dencja do rozpadu, to rozpad ten jest w swoich rozmiarach znacznie dy- 
skretniejszy. Tu rôwniez widzi sie rozrzedzenie tkanki podstawowej, zni- 
kanie myeliny i zmiany glejowe, prowadzace do ubytkôw. I tu spotyka siç 
specyficzne bujanie naczyniowe tym charakterystyczniejsze, ze bujanie to 
nie dotyczy jakichs rozleglejszych i nieograniczonych przestrzeni, tylko 
odbywa sie w ogniskach, choc niezupelnie dokladnie odgraniczonych (ryc.
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9). Jest rzecza ciekawa, ze te „ogniska bujajacej tkanki mezodermalnej” 
nie ida w parze z ubytkami, tak jak to sie widziaio w korze çzolowej. Ubyt- 
ki w postaci jam, znajduja siç jedynie tylko w korze çzolowej, ubytki zas 
w postaci rozrzedzenia tkanki w innych czesciach kory môzgowej oraz 
w p u t a m e n i p a 1 1 i d u m, choc nalezy przepuszczac, ze te rozrze­
dzenia stanowia wstep do powstania jamistych ubytkôw. Jest rzecza cie­
kawa, ze nowopowstanie naczyn i to raczej w sposôb ogniskowy niz roz- 
lany, ogranicza siç do kory çzolowej i do p u t a m e n, a wiçc do miejsc 
juz normalnie najlepiej unaczynionych w môzgu.

Komôrki Alzheimerowskie znajduja siç w znacznej ilosci w korze czo- 
lowej i w jadrach podkorowych, a zwlaszcza w okolicach jamistych uszko- 
dzen i ubytkôw, choc znajduja siç takze w ilosci mniejszej w innych oko­
licach môzgu. Przewazaja twory o bardzo duzych, bardzo bladych, prawie 
niewidocznych jadrach, bez jaderek i bez plazmy otaczajacej (ryc. 10). 
Sa to widocznie bardzo nietrwale postacie gleju patologicznie zmienione- 
go, ktôre znikajac po pewnym czasie pozostawiaja po sobie ubytek. 
W Nissl’u barwia siç te jadra niezmiernie slabo. Warto nadmienic, ze pre- 
paraty ogladane po 2 latach juz nie mialy tak duzej ilosci tych jader, ktô­
re odbarwiajac siç staly siç niewidocznymi. (Niektôre specjalnie charak- 
terystyczne komôrki bylv do zdjçcia mikrofotograficznego oznaczone, prze- 
staly byc jednak widoczne po 2 latach). Najwiçcej spotyka siç je w c l  a- 
u s t r u m, p a 1 1 i d u m, t h a l a m u s .  Poza tym widzi sie i inné 
postacie komôrek glejowych opisanych przez Alzheimer’a, sa one jednak 
stosunkowo znacznie rzadsze od poprzednich (ryc. 11). Znalazlem jednak 
takze dziwne postacie o duzych jadrach, ze skapa protoplazma i sekatymi 
kosodrzewiastymi wypustkami podobnymi do komôrki olbrzymiej oligoden­
drogleju. Wyrostki te impregnuja siç wyraznie srebrem, poza tym bar­
wia siç takze Nissïem. Poniewaz ta forma patologicznego gleju wydaje mi 
siç bardzo ciekawa zalaczam jej rysunek (ryc. 12). Zdaje mi siç, ze te 
komôrki nalezy rôwniez zaliczyc do komôrek typu Alzheimerowskiego, po- 
chodzacych bezprzecznie od oligodendrogleju. Poza tym znalazlem takze 
komôrki odkryte przez Opalskiego. Moze to byl zbieg okolicznosci, ale 
wszystkie te komôrki znalazlem w najblizszym sasiedztwie wlosnikôw. 
Bielschowsky i Hallervorden daja piçkna mikrofotografjç takiej komôrki, 
lezacej takze kolo naczynia wlosowatego. Nalezy zatem przebadac dokiad- 
nie histogenezç tego tworu. Komôrka Opalskiego spotykalem bowiem czç- 
sto w sasiedztwie komôrek zernych i t. zw. ,G i t t e r  u n d K o  r n- 
c h e n z e 1 1 e n” pochodzenia mezodermalnego. Komôrek z pigmentem 
(Orzechowski) nie znalazlem. P a 1 1 i d u m wykazywalo znaczny uby­
tek normalnego barwika tam sie znajdujacego. Szlachetne zwojowe komôr­
ki sa prawie wszedzie uszkodzone, zwlaszcza w jadrach podkorowych,
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a szczegôlnie w t h a l a m u s  komôrki zwojowe przedstawiaja obraz 
zwyrodnienia. Najciekawsze sa komôrki zwojowe, wypelnione 4 — 5 wod- 
niczkami lub robiace wrazenie pçkniçtych i postrzçpionych.

Przegladajac preparaty mikroskopowe jader podkorowych widzimy 
w c a u d a t  u m i w p u t  a m e n zbite istoty jadra, rozrost tkanki 
glejcwej, a w p u t a m e n, zwlaszcza w 1/3 dolnej czçsci jadra, szpary 
ubytkowe i rozrzedzenia. Poza tym w tej samej okolicy p u t  a m e n 
spotyka siç ogniska bujajacych i pçczkujacych naczyn wlosowatych, tak 
samo jak w korze czoîowej. I tu znajdujemy liczne komôrki Alzheimera 
we wszystkich opisanych postaciach (ryc. 13). W p a 1 1 i d u m rozrze­
dzenia sa bardzo wyrazne, towarzysza grubszym zbiegajacym siç do sie- 
bie wiazkom myelinowym, tworzac w ten sposôb obraz podobny do wachla- 
rza. Z tego opisu wynika, ze rozrzedzenia znajduja sie na granicy wew- 
nçtrznej jadra p a 1 1 i d u m. Odbarwienie myeliny, ktôre tam jest bar­
dzo wyrazne, jest tak silne, ze stwarza wrazenie rzeczywistego s t a t u s  
d y s m y e 1 i n i s a  t u s. Komôrki zwojowe palidarne okazuja wszelkie 
formy degeneracji. Préparât p a 1 1 i d u m barwiony Nisslem jest jakby 
zasiany duza iloscia gleju malego kalibru.

Komôrki zwojowe jadra czerwonego rôwniez ulegly zwyrodnieniu, tak 
jak w innych jadrach ukladu pozapiramidowego. Natomiast komôrki zwo­
jowe s u b s t a t i a n i g r a nie wydaja siç byc uszkodzone w silniej- 
szym stopniu. Dotyczy to tak z o n a  r e t i c u 1 a t a, jak i c o m ­
p a c t a .  I tu komôrki glejowe sa liczniej reprezentowane niz normalnie.

Komôrki Purkini’ego w môzdzku barwic siç slabo i niewyraznie. Komôr­
ki warstwy ziarnistej sa co do swojej ilosci zmniejszone i dlatego warstwa 
ta jest wezsza. Komôrki zwojowe oliwy i jadra zçbatego wykazuja te sa­
me objawy zwyrodnieniowe. Warstwy komôrkowe i ich porzadek w korze 
môzgowej sa poza kora czoiowa zachowane. Komôrki zwojowe wykazuja 
wszçdzie te same objawy zwyrodnieniowe, barwia siç slabo i niewyraznie. 
Rzadko widzimy male wybroczyny krwawe, ktôre jednak maja charak- 
ter przedsmiertny i powstaly w czasie s t a t u s  e p i l e p t i c u s .  
Najrzadziej wystçpuja krwotoczki w korze czoîowej i w jadrach podko­
rowych.

Zestawienie danych anatomicznych wykazuje:
1 ) Zanik tkanki nerwowej w obu platach czolowych silniej wyrazony po 

stronie prawej. Procès zahikowy potçguje siç az do tworzenia siç torbieli 
i tkanki gabczastej. Widoczne objawy usuwania tkanki martwiczej i nie- 
dostatecznej odbudowy. Zmiany wystçpuja obustronnie, prawie ze syme- 
trycznie. Bujanie naczyn wlosowatych i ich paczkowanie na granicy mie- 
dzy kora a istota biala jest charakterystyczna cecha tego schorzenia, sa one
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co do swojej rozciaglosci ograniczone i nie nosz^ charakteru reparatoryj- 
nego. Robia raczej wrazenie, ze jest to procès angioplastyczny ze skladni- 
kiem angioblastycznym. Jadra srôdbionka tych naczyn maja specyficzny 
wyglad przypominajacy poliblasty Maximowa. (Taki sam wyglad maja 
jadra srôdblonkowe naczyn w glioblastomach).

2) Rozrzucone ogniska rozrzedzeniowo-zwyrodnieniowe. Te znajduja si§ 
w korze czoiowej i w putaminach. Ogniskowe bujanie naczyn i tu jest wi- 
doczne.

3) Poza powyzej wymienionym skladnikiem Wilsonozvskim widzi si§ 
takze skladnik pseudosklerotyczny. Polega on na tworzeniu siç komôrek 
Alzheimerowskich. Maja one tak jak w s c e l e  r o s i s  t u b e r o s a  
charakter „blastomatyczny”. Nalezy je uwazac za produkt atypowej glioty- 
zacji môzgu (ryc. 14).

4) W p a 1 1 i d u m wytworzyl siç stan, ktôry w duzej mierze odpo- 
wiad'a opisanemu przez Hallervorden-Spatza: s t a t u s  d y s m y e l i -  
n i s a t  u s. Demyelinizacja jest wyrazniejsza po stronie prawej.

5) Myelinoliza wlôkien a n s a l e n t i c u l a r i s  oraz pola H, RR, H2, 
i 1 a m i n a e t h a 1 a m i.

6) Tor czolowo-mostowo-môzdzkowy jest rôwniez odmyelinizowany.
7) Komôrki zwojowe sa wszçdzie zwyrodniaie. Najsilniej wystçpuje ten 

procès w korze czoiowej, w p u t a m e n i t h a l a m u s .
8) Watroba makroskopowo i mikroskopowo okazala siç normalna.
9) Obraz anatomiczny naszego przypadku pokrywa siç z przypadkiem 

opisanym przez Bielschowsky’ego i Hallervorden’a oraz Braunmühl’a. Na­
lezy jednak podkreslic obok glioplastycznego i angioplastycznego skladni- 
ka, takze i zwyrodnieniowy. Nie stwierdza siç objawôw zapalnych oraz do- 
wodôw na to, ze uszkodzenia i rozrzedzenia sa pochodzenia naczyniowego.

10) W miejscach zanikajacej tkanki spotyka siç tylko niewielka ilosc 
komôrek zernych. W pierwszym rzçdzie znikaja wlôkna myelinowe i wlô­
kna osiowe, rôwnoczesnie zanika tkanka podstawowa i glejowa. W korze 
czoiowej i w p u t a m e n, a wiec w czçsciach nalezacych do t e 1 e- 
e n c e p h a l o n ,  tworza siç ogniska naczyn bujajacych i paczkujacych. 
Te naczynia powstaja czasami na granicy jamistosci, czasami bez zwiazkn 
z nimi.

Jesli uszkodzenia i zmiany znalezione w naszym przypadku rozpatry- 
wac bçdziemy z punktu widzenia cyto- wzglednie myeloarchitektonicznego 
to zauwazymy, ze czynnik chorobowy uszkadza uklad osrodkowy nerwowy 
zupelnie bezplanowo, z pewna jednak przewaga pierwszy i drugi uklad po- 
zapiramidowy. Niektôrzy autorowie lacza powstale uszkodzenia z czyn- 
nikiem naczyniowym, a mianowicie z zaburzeniem w odzywianiu, oso-
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biscie lia podstawie analizy preparatôw nie moglem tego zauwazvc 
W pseudosklerozie nie tylko te partie môzgu sa uszkodzone, ktôre naleza 
do ukladu pozapiramidowego. Najlepszym tego dowodem jest przvpadek 
Braunmühla, w ktôrym stwierdzono takze jamistosc kory ciemieniowej.

Nasz przypadek nalezy wlaczyc do tych rzadkich przypadkôw, w ktôrycli 
obraz kliniczny zaczal sie od kurczu torsyjnego a skonczyt sie zespolem Wil­
sona ze skladnikiem torsyjnyni. Anatomicznie okazalo siç, ze jest to atypo- 
wy przypadek, nalezacy do grupy „Wilson-pseudoskleroza”. Przypadki ta- 
kie, choc rzadkie, byiy juz kilkakrotnie opisane. (Richter, Thomala-Vogt, 
Sjoval, Crouzon). Te przypadki jednak sa dowodem, ze kurcz torsyjny 
jest czçsciej zespolem, niz jednostka chorobowa i ze w chorobach pozapi- 
ramidowych, trudno jest môwic o ostrych granicach miçdzy poszczegôlny- 
mi zespotami, gdyz miedzy nimi istnieja piynne przejscia.

Jesliby siç teraz zastanowic do jakiej grupy chorobowej nalezaloby za- 
liczyc nasz przypadek, to klinicznie nalezy on bezsprzecznie do grupy 
„kurcz torsyjny-Wilson-pseudoskleroza”. Anatomicznie natomiast zaliczy- 
my go do grupy ,,Wilson pseudoskleroza”. Komôrki Alzheimera wskazu- 
ja  na skladnik pseudosklerotyczny, jamy szpary i rozrzedzenia tkankowe 
na Wilsonowski. Poniewaz watroba w naszym przypadku jest zupelnie 
normalna, przeto skladnikowi pseudosklerotycznemu nalezy przyznac 
pewna przewagç. Nalezy jednak rôwnoczesnie zastanowic siç, czy uszko- 
dzenie watroby powinno byc traktowane jako c o n d i t i o  s i n e  
q u a n o n  choroby Wilsona. Otôz niektôrzy autorowie sa zdania (Bo- 
strôm, Kehrer), ze wlasnie uszkodzenie watroby jest najbardziej chara- 
fkterystyczna cecha ohoroby Wilsona. (A b d o m i n a 1 w i 1 s o n). 
Zdaniem tych autorôw choroba Wilsona powstawac ma w ten sposôb, ze 
uszkodzenie filtru watrobianego umozliwia powstanie zmian môzgowych. 
Trzeba jednak dodac, ze opisano wiele przypadkôw, w ktôrych stwierdza- 
lo siç zmiany môzgowe bez zmian watrobowych, poza tym znane sa przy­
padki, w ktôrych chociaz zmiany patologiczne watroby istnialy to nie 
zawsze pod postacia c i r r h o s i s h e p a t i s, co ma byc charakte- 
rystyczna cecha Wilsona. Na podstawie naszego przypadku oraz przy­
padkôw z literatury wynika bezsprzecznie, ze istnieja przypadki Wilsona- 
pseudosklerozy, ktôre przebiegaja bez zmian chorobowych w watrobie. Wi- 
dzimy z tego, ze, poza czystymi ,,jednostkami chorobowymi”, istnieja licz- 
niejsze przypadki „mieszane”. Wlasnie nasz przypadek miesci w sobie kil- 
ka ,,jednostek chorobowych”, a wiçc: 1) skladnik pseudosklerozy, 2) cho­
roby Wilsona i 3) choroby Hallervorden-Spatza. Dodac nalezy, ze choro­
ba naszego pacjenta rozpoczçla siç 4) zespolem dystonicznym. Widzimv 
z tego, ze te wszystkie pozapiramidowe jednostki chorobowe moga zupel-
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nie zgodnie obok siebie istniec i nie wykluczac sie wzajemnie. Kehrer 
stworzyi nawet paradoks swego rodzaju, môwiac o WhJsmue abdominal- 
nym, w przypadkach marskosci watroby u osobnikôw z rodzin obarczo- 
nych Wilsonem. Poniewaz w naszym przypadku zmiany Wilsonowskie 
\v môzgu sa typowe, natomiast w^troba jest zdrowa, przeto moznaby tu 
môwic o „Wilsonie cerebralnym”, w odrôznieniu od Wilsona abdominalne- 
go. Zdaje mi siç, ze ta forma wiçksze ma prawo przynaleznosci do tej gru- 
py, niz wiele przypadkôw marskosci watroby uznanych za Wilsona..

Byioby rzecza ciekawèj. stwierdzic jaka okolica môzgu po uszkodzeniu 
daje objawy dystoniczne. Na razie nie da siç nie pewnego powiedziec. 
W naszym przypadku po 2 latach objawôw „d y s b a s i a e 1 o r d o- 
t i c a e”, stopniowo wystapilo zaburzenie charakteryzuja.ee siç zani- 
kaniem ruchôw zasadniczych (Prinzipalbewegungen), przy zachowaniu 
ruchôw wyrazowych i orientacyjnych. Poza tym wystgpily zaburzenia 
rôwnowagi, regulacji napiçcia miesniowego, utozenia i ustawienia, co na- 
lezy odniesc do utraty impulsôw regulacji ruchowej, zaleznej od normal- 
nego dzialania toru czolowo-mostowo-môdzkowego. Wiasciwie jednak nie 
wiemy jakie czynniki wplynçly na zmiany anatomiczne, ktôre spowodo- 
waly przemiane hiperkinezy w sztywnosc. W tej pracy zwracalem wiçk- 
sza uwagç na ogôlny charakter obrazu histologicznego niz na pojedyncze 
zmiany anatomiczne, ktôre moglyby siuzyc ustaleniu lokalizaçji. Zwykle 
autorowie staraja siç raezej ustalic lokalizacjç i podloze anatomiczne obja­
wôw, wobec czego zmuszeni sa do tworzenia rôznych „nowych” koncepcji 
i hipotez. Jeslibysmy np. wziçli pod uwage s t a t u s  d y s m y e l i -  
n i s a t  u s, to w zwykiych warunkach demyelinisacja p a 1 1 i d u m 
daje kliniczne objawy sztywnosci, zwykle nawet bardzo duzej. Czasami 
jednak bywa inaezej. Jest to wiçc znowu dowodem, jak malo znane nam 
sa mechanizmy e x t r a p i r a m i d i u m  i jak trudno nam jest 
narazie môwic o jednostkach chorobowych pozapiramidowyeh.

t
S t a t u s  d y s m y e 1 i n i s a t u s p a 1 1 i d u m powsta- 

je boiviem z rôznych przyczyn i moze bye czçscia obrazu anatomicznego 
rôznych chorôb pozapiramidowyeh. Czasami przyczyna tego stanu lezy
w abriotrofii wlôkien myelinowych lub — jak to przyjmuje. O. V o g t_
„przyczyna lezy nie w obumieraniu jednego systemu neuronowego tylko 
w czçsciowym obumieraniu rôznych zazçbionych ze soba neuronôw. Obu- 
mieranie bowiem dotyczy wlôkien striopallidarnych, thalamopallidarnych 
i wlôkien Hi dazacych do V. t. 1.”. To samo widzimy w naszym przypad­
ku. Patrzac z szerszego punktu widzenia na skomplikowana czynnosc ukla- 
du pozapiramidowego podkreslic nalezy, ze miçdzy wszystkimi ‘zaburze- 
niami pozapiramidowymi istnieja plynne przejscia i mosty, ktôre je* la-

charakteryzuja.ee
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cza, ale takze duze rôznice, ktôrych znaezenie jest dla nas jeszcze ciagle 
nie jasne. Dlatego tez wyciaganie wnioskôw dla ustalenia klinicznej 
diagnozy z anatomicznego obrazu, spotykanego w abiotroficznych formach 
chorô’b pozapiramidowych, powinno si§ odbywac niezwykle ostroznie. Na- 
wet bowiem w hiperkinezach takich jak dystonia i atetoza znalezli nie- 
ktôrzy badacze jako podloze anatomiczne s t a t u s  d y s m y e l i -  
n i s a t  u s. Czy na podstawie takich danych mozna zatem obecnie 
juz môwic o dokladnem zglçbieniu naszych wiadomosci o e x t r a p y -  
r  a ni i d i u m? Moim zdaniem narazie jeszcze nie. Zmiany glejowe 
opisane przez Alzheimera sa juz od dawna znane jako forma zaburzenia 
rozwojowego. Ten rodzaj gleju spotyka si§ poza pseudoskleroza, w s c l e -  
r o s i s  t u b e r o s a, w glejakach oraz w heterotopiach z zabar- 
wieniem blastomatycznym. I chociaz z zasady, z jednej formy komôrko- 
wej znalezionej w preparatach nie powinno si§ wyciagac zadnych wnio­
skôw, to wystçpowanie Alzheimerowskiej formy gleju w duzej ilosci, 
zwykle pozwala na postawienie diagnozy, pseudoskleroza. T§ formç bo­
wiem komôrkowa spotyka siç najczçsciej wlasnie w pseudosklerozie, rza- 
dziej natomiast w powyzej wymienionych zaburzeniach dysgenetycznych. 
Ciekawa choroba, jednoczaca w sobie zarôwno zaburzenia rozwojowe jak 
i skiadnik blastomatyczny, jest s c 1 e r o s i s t  u b e r o s a. Tu wy- 
stçpuja zmiany chorobowe ogniskowo, jednak i poza tym w calym môzgu 
spotyka siç poszczegôlné cechy tej choroby. Atypowe duze komôrki glejo­
we, ktôre Bielschowsky porôwnuje z atypowymi duzymi komôrkami gle- 
jowymi w pseudosklerozie, uwaza ten autor za blastomatyczne. Nie tez 
dziwnego, ze wielu innych badaczôw widzi w Alzheimerowskich pseudo- 
sklerotycznych komôrkach glejowych blastomatyczne cechy. Moim zda­
niem jednak nie tylko w komôrkach Alzheimerowskich mozna siç doszu- 
kiwae cech blastomatycznych. Dotyczy to rôwniez naczyn, ktôre bujaja 
i paczkuja ogniskami. Mimo ze wielu autorôw nazywa ten procès „pseudo- 
encefalitycznym” nie ma on zadnych cech zapalnych. Slowo p s e u d o- 
e n c e p h a l i t i s  wyraza bowiem tylko brak odpowiedniego okresle- 
nia dla tego stanu rzeczy. Procès ten bowiem jest nastepstwem angio- 
plastycznego czynnika i stoi na granicy miçdzy zaburzeniem rozwojowym 
embrionalnym, pozostajacym do pewnego czasu w uspieniu, a czems no- 
wotworzacym siç (nowotworem, Neubildung) ze skiadnikiem blastoma­
tycznym. Wiemy takze, ze czynniki drazniace graja wybitna rolç w two- 
rzeniu siç blastomôw. „Czynnik X” ktôry powoduje pseudosklerozç za- 
wiera w sobie specyficzna podnietç rozrostu i wzrostu gleju i ognisk na- 
czyniowych. Czesciowo te ,,nowotwory”, te nowotworzace siç naczynia, 
ulegaja zanikowi i nie okazuja cech zlosliwosci. Jest to bowiem homolo- 
gon tkanki naczyniowej. Pvosnie ekspansywnie i infiltratywnie, posiada
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zupelnie dojrzale i zrôznicowane komorki, nalezy zatem do dysontogene- 
tycznych homotypowych rodzajôw tkanki ,,nowotworowej”. Taki procès 
uwaza Bielschowsky za mutacjç plazmy zarodkowej. Ogôlnie siç przyj- 
muje, ze raamy tu do czynienia z jakas postacia embrionalnego zaburze- 
nia rozwojowego. Dodac muszç, ze osobiscie ten procès „nowotworzenia 
siç naczyniowego” nie uwazam za „dobrotliwy nowotwôr” tylko przy- 
puszczam, ze chodzi tu o zaburzenie w rozwoju (Missbildung) zwiazane 
z nowotworzeniem siç tkanki (Neubildung), ktôre zawiera w sobie ceche 
blastomatyczna.

Na razie nie sposôb jest jeszcze ustalic patogenezy pseudosklerozy. Na 
razie zupelnie przeciwne zapatrywania walcza ze soba o lepsze. Niektô- 
rzy, uwazaja tç chorobç za zaburzenie rozwojowe a nawet za heredodege- 
neracjç, inni uwazaja ja za stan fenotypowo nabyty. Komorki glejowe 
przy pseudosklerozie porôwnuje Alzheimer z glejem spotykamy w s e l  e- 
r o s i s  t u b e r o s a, natomiast Spielmayer jest ostrozniejszy w swo- 
ich enuncjacjach i sklania siç do zdania ze jest to „jeden z objawôw de- 
generaeji”. W kazdym razie sprawa ta dotychczas nie mogla bye wyja- 
sniona bez reszty, poniewaz zmiany glejowe spotykane w pseudosklerozie 
nigdy jeszcze nie zostaly znalezione nawet przy najciçzszych chorobach 
watroby. A przeciez wiadomo, ze Kehrer i Hallervorden uwazaja zabu- 
rzenia watrobowe za pierwszy etap pseudosklerozy. Sa oni zdania, ze 
zmiany mozgowe sa natury toksycznej i znajduja siç zawsze w obrçbie 
a r t e r i a  f o s s a e  S y l v i i .  Nalezy podniesc jednak, ze nie 
zawsze zmiany watrobowe poprzedzaja zmiany mozgowe. Oczywiscie 
istnieja przypadki duzych zmian watroby przy malych uszkodzeniach 
môzgowych, co siç wtedy wedle Kehrera nazywa „Abdominalwilson” 
Jednak jeszcze czçsciej spotyka siç przypadki z duzymi môzgowymi zmia- 
nami a malymi zmianami w watrobie. Moznaby wtedy môwic o przypad- 
kach „Wilsona môzgowego”.

Glej Alzheimerowski spotkac bylo mozna w moim przypadku w calym 
môzgu. Najczçsciej jednak w korze czolowej i w jadrach podkorowych. 
Niektôre specyficzne komorki glejowe byly podobne do olbrzymiego oli- 
godendrogleju, co wskazuje na jego pochodzenie. Komorki Alzheimera 
sa tez spotykane najczçsciej tam, gdzie juz normalnie znajduje siç oligo- 
dendroglej w wiçkszej ilosci.

Zwracajac nasza uwagç na „glej Opalskiego”, muszç podkreslic, ze spo- 
tykalem tç formç najczçsciej okolo naczyn wlosowatych i w bliskosci me- 
zodermalnych komôrek zernych i t. zw. Gitterzellen. Biorac pod uwagç do- 
tychczasowe moje badania nad komôrkami srôdbîonkowymi i przypuszcze- 
nie, ze jadra srôdblonka sa, potencjalnie biorac, komôrkami o wielkich
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moziiwosciach we wszystkich kierunkach i ze czasami przyjmuja nawet 
eharakter poliblastyczny, nasuwa siç mimowoli mysl, czy tez czçsc tych 
komôrek Opalskiego nie jest pochodzenia lacznotkankowego. Oczywiscie 
dopiero dalsze dokladne badania moga to przypuszczenie ewentualnie po- 
twierdzic.

Nalezy jeszcze wspomniec, ze w okolicach, ktôre zostaly najsilniej uszko- 
dzone, a wiçc w miejscach, gdzie „czynnik X” dzialal najsilniej, znajduje 
siç najwiçcej gleju Alzheimerowskiego, oraz nowotworzacych sie naczyn. 
Bujanie to nosi moim zdaniem czçsciowo blastomatyczny eharakter. Wi- 
dzimy zatem, ze „czynnik X” zawiera w sobie skladnik pobudzajacy do 
degeneratywnego procesu, ale takze i inny skladnik pobudzajacy do wzro- 
stu, a wiec angio- i glioplastyczny. Ten skladnik angio- i glioplastyczny 
zawiera w sobie takze slad cechy angio- i glioblastycznej. Oczywiscie nie 
naczynia, nie uszkodzenie naczyn jest przyczyna ubytkôw, tylko wrodzo- 
na niedomoga tych czçsci môzgowych, a zwlaszcza gleju, ktôry zmienil 
swoje biologiczne nastawienie.

Przypuszczac nalezy, ze pseudoskleroza zalezy od indywidualnej dyspo- 
zycji, od mniejszej wrodzonej wartosci i w koncu od zaburzen w che- 
mizraie przemiany materii, co sprowadza nastçpowo ujawnienie siç uspio- 
nych sil, spoczywajacych w dysplastycznych glioblastach i angioblastach. 
Proligeracji bowiem naczyniowej, tej o ktôrej na tym miejscu mowa, nie 
mozna w zaden sposôb uwazac za objaw zapalny, podobnie jak nie moz- 
na jej uwazac za objaw regeneracyjny, a wiçc za rodzaj tkanki blizno- 
watej. Tendencja bowiem do wypeînienia ubytkôw jest tak minimalna, ze 
nie warto o niej w ogôlc môwic, poza tym ilosc jej nie stoi w zadnym sto- 
sunku do ubytkôw. Zreszta zaznaczylem juz poprzednio, ze ogniska pro- 
liferacyjne naczyn znajduja siç takze w miejscach, gdzie ubytek jest mi- 
nimalny. Spielmayer, môwiac o tej proliferaeji naczyniowej, wyraza siç 
w sposôb bardzo ostrozny, przypisuj^c jej tylko „pierwszorzçdne znaeze- 
nie”. Zdaje mi siç rôwniez, ze nie mozna jej porôwnywac z bujaniem 
tkanki lacznej w watrobie u chorych na Wiïsona. Pollak uwaza jedna 
i druga proliferacjç za dowôd zaburzen rozwojowych. To zdanie Pollaka 
brzmi rzeczywiscie bardzo przekonywujaco, gdyz, chocbysmy nawet przy- 
jçli intoksykacjç jako przyczynç choroby, to i tak konstytueja gralaby 
w tym zespole nieposlednia rolç. Wiadomo bowiem, ze ta  sama szkodli- 
wosc wywoluje przy jednakowych warunkach rôzne objawy u rôznych 
osobnikôw. Niestety nie orientujemy siç jeszcze ile i jakie objawy zaleza 
od genotypowych, a ile i jakie od paratypowych wlasciwosci osobnika.

Braunmühl podnosi w swoich pracach, ze proliferacjç naczyniowa spo- 
tykana w okolicy III komory u alkoholikôw, nalezy utozsamic z prolife-
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racja spotykana w pseudosklerozie. Otôz nie wydaje mi siç to siuszne. 
W t. zw. polioencephaiitis superior acuta duza rolç odgrywaja krwotoki, tak 
ze Spielmayer uwazal tç chorobç za ,,diathesis haemorrhagica”. Wiçksze 
podobienstwo widzç juz w „endarteritis syphilitica” malych naczyn 
môzgowych i przy niektôrych zatruciach olowiem. -Jednak we wszystkich 
tych przypadkach widzimy zawsze zatarcie granic miçdzy poszczegôlnymi 
tkankami naczynia, a jadra srôdblonkowe nie odznaczaja siç niczym cha- 
rakterystycznym. Nie tak wyglada bujanie naczyn przy pseudosklerozie. 
Tu, embrionalne zaburzenie rozwojowe sprzçzone z pewnymi cechami an- 
gioblastycznymi stoja na pierwszym planie.

W koncu chcialem podniesc jeszcze raz, jak trudno jest stworzyc dla 
chorôb pczapiramidowych waskie ramy, do ktôrych mozna by wtloczyc 
znanenam  przypadki, jako czyste jednostki chorobowe. Na choroby po- 
zapiramidowe nalezy spojrzec z szerszego punktu widzenia i laczyc je 
w zespoly, ktôrych cecha bylaby przewaga pewnych objawôw, badz to kli­
nicznych badz to anatomicznych. Jako przyklad moze sluzyc omôwiony po­
wyzej zespôl zjawisk, charakterystyczny dla choroby Wilsona i pseudo- 
sklerozy. Zarôwno w pseudosklerozie, jak i w sclerosis tuberosa, a nawet 
w ganglioneuroma znajdujemy takie same olbrzymie komôrki, glejowe, 
ktôrym musimy przyznac cechy ,,'blastomatyczne”. Przy czym jednak waz- 
nym jest, by pamiçtac, ze pojçcie nazwy ,,blastoma” rôzni siç obecnie od 
pojçcia, uzywanego w dawniejszych pracach naukowych. We wszystkich 
tych sprawach chorobowych, o ktôrych wlasnie wspominalem, stwierdza- 
my w obrazie drobnowidzowym cechy owego specyficznego procesu ,,bla- 
stomatycznego” wynikajacego z zaburzen embrionalnych, procesu, w ktô­
rym mozemy wyodrçbnic zarôwno skladnik zwyrodnieniowy, jak i skîad- 
nik patologicznego bujania.

W n i o s k i.

1) Poniewaz w opisanym powyzej przypadku, objawy chorobowe za- 
czçly siç od kurczu torsyjnego a z czasem przeksztalcily siç w sztywnosc 
charakterystyczna dla zespolu Wilsona-pseudosklerozy, przeto nalezy pod- 
kreslic istnienie pîynnych przejsc klinicznych miçdzy tymi dwierna cho- 
robami.

2) W powyzszym przypadku, nie stwierdzono ani objawôw choroby 
watroby ani tez zmian patologicznych w watrobie, przeto schorzenia wa- 
troby nie nalezy uwazac za „conditio sine qua non” zespolu Wilsona-pseu­
dosklerozy, jak to niektôrzy autorowie przyjmuja.

3) Poniewaz w powyzej opisanym przypadku stwierdzono zmiany ana- 
tomiczne charakterystyczne dla choroby Wilsona, jako tez zmiany cha-
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rakterystyczne dla pseudosklerozy, przeto wzglçdy anatomiczne prze- 
mawiaja za jednolitoscia obu chorôb. Poza tym stwierdza siç jeszcze sklad­
nik demyelinizacyjny, potçgujacy siç w p a 1 1 i d u m az do s t a- 
t u s d y s m y e l i n i s a t u s .

4) W chorobie Wilson-pseudoskleroza istnieje wrodzona niedomoga gle­
ju pewnych czçsci mozgu, prowadzaca do tworzenia siç ubytkôw. Przy- 
puszczac zatem nalezy, ze Wilson-pseudoskleroza zalezy od indywidual- 
nej dyspozycji, od mniejszej wrodzonej wartosci gleju i od zaburzen w che- 
mizmie przemiany materii.

5) W chorobie Wilson-pseudoskleroza „czynnik X” posiada wlasciwo- 
sci nie tylko degeneratywne i myelinolityczne, ale i skladnik pobudzajacy 
do patologicznego rozrostu gleju i naczyn. Jest to wlasciwosc glioplastycz- 
na i angioplastyczna zawierajaca w sobie slad cechy glio- i angiobla- 
stycznej.
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Z BADAn nad przemianami objawôw w nagminnym 
éPIACZKOWYM ZAPALENIU MÔZGU.

podal

JULIAN DRETLER.
Asystent Panstw. Zakt. dla umyst. i nerw. chorych w Kobierzynie. 

Dyrektor: Dr. Wt. Stryjenski.

Nagminne zapalenie môzgu nie jest jeszcze wcale zamkniçtym rozdzia- 
lem wiedzy, jak na to wskazuja raz po raz pojawiajace si§ prace, w ktô- 
rych omawia si§ coraz nowe zespoly, czy sprzçzenia zespolow. Coraz to 
nowe objawy, ktôre musi siç zwigzac przyczynowo z przebytym, czy trwa- 
jacym nagminnym zapaleniem môzgu (n. z. m.), wskazuja wyraznie na 
coraz to inné, a czçsto nieprzewidziane mozliwosci wyzwalania siç me- 
chanizmôw patofizjologicznych, o duzej nosnosci teoretycznej. Dlatego 
wydaio mi siç, slusznem zebrawszy material kliniczny z tej choroby1). 
przejrzec katamnezy chorych oraz zbadac wzajemna zaleznosc czy relacje 
poszczegôlnych zespolow, wystçpujacych rôwnoczesnie czy bezposrednio 
po sobie. Taka pewnego rodaju systematyka objawôw moze miec znacze- 
nie nie tylko heurystyczne (w rokowaniu), ale moze pozowolic takze na 
lepszy wgl^d w szereg zagadnien patogenetycznych.

Zanim przejdç do omôwienia materialu, chcç wspomniec o tych przy-

') Punktem wyjscia byl material zlozony z 1916 chorych, spostrzeganych w Kobie- 
rzynie i Klinikach U. J. w Krakowie, oraz oddzialach neuro-psychiatrycznych i dzie- 
ciçcym. Po przejsciu okresu ostrego 39 chorych spostrzegano przez szereg lat w Ko- 
bierzynie, 142 maj$ w stalej ewidencji ambulatoria Kliniki Neuro-Psychiatrycznej 
U. J. i Oddziaiu VI. Szpit. sw. Dazarza. 199 ostatni raz spostrzezono w r. 1929 we 
wspomnianych ambulatoriach. 128 takich chorych, ktôrzy nie zglosili sie po przejsciu 
okresu ostrego do dalszego zbadania, moglem zbadac osobiscie, a 47 takich, ktôrych 
zbadano ostatni raz w r. 1925. Odpowiedzi listowne na zapytania dostalem od 257 cho­
rych lub ich rodzin. Kierownikom Klinik i Oddzialôw, ktôrzy pozwolili na laskawie 
wglqd w historié choroby: P. P. Prof. Pienkowskiemu, Lewkowiczowi, Artwinskiemu 
oraz} Dr. Golabowi, skiadam na) tym miejscu serdeczne podziçkowanie.
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padkach, ktôre po przejsciu niewatpliwego n. z. m. nie wykazuja ani przed- 
miotowo, ani podmiotowo zadnych odchylen od ncrmy. W duzym materia- 
le, mamy tylko 5 takich przypadkôw, ktôre mozna bylo zbadac osobiscie; 
9 dalszych zawiadomiio listownie o swoim dobrym samopoczuciu. Mamy 
wiçc we wspomnianym materiale znacznie mniej szczçsliwych zejsc niz 
w obliczeniach innych autorôw. Przyczyna tej rôznicy jest najprawdopo- 
dobniej czas obliczen. Ci, ktôrzy przeprowadzili odnosne badania w nie- 
dlugi czas po przebyciu przez chorych okresu ostrego, mieli wiçcej przy­
padkôw z szczçsliwym zejsciem; im pôzniej siç bada materiai tem mniej 
spotyka siç takich chorych, ktôrzyby byli zupelnie wolni od sladôw prze- 
bycia n. z. m. W kazdym razie w tych 14 przypadkach ani typ okresu 
ostrego ani wiek czy plec, ani jakosc czy dlugosc przebiegu nie wyznacza 
tak szczçsliwego zejscia. Znamiennem jest tylko, ze we wszystkich tych 
przypadkach istnialy po przejsciu okresu ostrego podmiotowe, a w 8 
i przedmiotowe zaburzenia ujçte rubryka: „neurasteniczne”.

1. Objawy pojawiajqce siç w okresie ostrym.

W tej czçsci postaram siç przejsc te objawy, ktôre powstaja w okresie 
ostrym, bez wzglçdu na to, czy przechodza one w okres przewlekly, czy 
tez gina bez sladu.

Zaburzenia uklaclu wzrokowego i okoruchoivego: A. Tylko okresu 
ostrego.

T a b 1 i c a I.

Porazenie miçsnia jedno
stronne

obu
stronne

Porazenie spojrzenia

rect. med. 26 11 w gôrç 33

„ lat. 27 10 w dôl 24

„ inf. 6 — w bok 44

., sup. 22 12

obi. „ 9 4

„ inf. 6 —

W tablicy tej jest suma cyfr w niektôrych rubrykach wiçksza, niz ilosc 
chorych, gdyz ci sami chorzy wykazywali kilka objawôw rôwnoczesnie 
(podobnie bçdzie i w nastçpnych tablicach). W tych przypadkach objawy 
porazenne wystçpowaly bardzo szybko, ale tez cofaly siç szybko, po opad- 
niçciu goraczki; u wszystkich tych chorych pojawil siç okres przewlekly 
juz bez wspomnianych porazen.
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Ptoza pojawila siç u 96 chorych towarzyszac prawie stale sennosci, we 
wszystkich przypadkach przetrwala okres ostry niekiedy o cale 6 tygodni. 
Zaburzenia wewnçtrznych miçsni ocznych tylko okresu ostrego sa bardzo 
rzadkie ; o zachowaniu sie zrenic poucza tablica II.

T a b 1 i c a I I 2).

Reakcja na zbieznosc R e a k c j a  s w i e t l n a
jednostronna obustronna

dobra slaba zla dobra slaba zla

Dobra 31 7 4 20 9 6

slaba 2 26 8 3 29 10

zla — 12 QO 1 8 2

19 razy zanotowano zmniejszenie siç ostrosci widzenia, 4 razy wypady 
w polu widzenia, w 5 przypadkach p a, p i 1 1 i t  i s trwajaca 5 — 7 
tygodni (wszystkie te przyp. pochodzily z epidemii 1925), 2 razy n e u r i- 
t i s r e t  r o b u 1 b a r i s, bez tendencji do wycofania siç zaburzen 
wzrokowych. Inné zaburzenia jak oczoplasy, skurcze akomodacyjne i t. p. 
spotykano tylko sporadycznie i bardzo przejsciowo.

B. Z okresu ostrego przechodzace w okres przewlekly. Na 297 chorych 
tej grupy zauwazono porazenia spojrzenia u 185 chorych; ptozç spostrze­
zono u 116 chorych, wystçpowala ona w przeciwienstwie do ptozy, poja- 
wiajacej siç tylko w okresie ostrym, o cechach porazennych, bez towarzy- 
szacej sennosci, oraz bez znamiennego ulozenia siç galek ocznych. Trwa 
ona bardzo uporczywie; w okresie przewleklym, w r. 1932, zanotowano 
ja jeszcze u 19 chorych. Oczoplas wykazywano czçsciej niz w poprzed- 
niej grupie, poniewaz jednak u wszystkich tych chorych istnialy bardzo 
silne zaburzenia ruchowe poniewolne w zakresie nerwôw czaszkowych, 
bardzo trudno môwic w wielu przypadkach o oczoplasie prawdziwym. Bar­
dzo uporczywie trwaly podwôjne widzenia, prawie w poprzedniej grupie 
nie spotykane, gdyz na 101 chorych spostrzezono je w r. 1932 jeszcze u 71 
chorych. Zaburzenia miçsni wewnçtrznych oka trw aja tez bardzo dlugo, 
gdyz w czasie ostatniego seriowego badania widziano je w wiçkszosci 
przypadkôw (169 : 204). U tych, u ktôrych one znikaly stwierdzono stala 
i niezmienna kolejnosc: naprzôd znikalo oslabienie zbieznosci, po nim 
dopiero wracala do normy reakcja zrenic na swiatlo.

■j Cyfry w rubrykach „jednostronna” i „dwustronna” odnosza siç takze do odpo- 
wiednich rubryk ,,reakcji na zbieznosc.
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T a b 1 i c a I I I 3)-

Porazenia
spojrzenia

w okr. ostr. w r. 1923 1 w r. 1927 w r. 1932

w gôre 46 35 38 29 Cyfry w srodku

w dôl 29 21
156

29
159

26
129

3 ostatnich ko-
lumn oznaczaja

w bok 47 40 41 38 ilosc zbadanych

kombinowane 43 36 38 31 przypadkôw

W niektôrych historiach chorôb przypadkôw, ktôrych okres ostry roz- 
winal siç poza szpitalem, zanotowano pojawienie siç zaburzen, opisanych 
poprzednio, w okresie przewleklym. Poniewaz zas sa to przypadki bardzo 
rzadkie, nasuwaja siç tak duze watpliwosci o prawdziwosci wynurzen cho­
rych, ze nie mogç tego materialu zuzytkowac do tego doniesienia.

Jak z tych uwag wynika objawy okoruchowe i wzrokowe pojawiaja siç 
tylko w okresie ostrym, niektôre przechodza w okres przewlekly. Objawy 
ze strony narzadu wzrokowego wszystkie trwaly, tylko poza p a p i 1 1 i- 
t  i s, w niezmiennym nasileniu do ostatniego badania. Porazenia spoj- 
rzenia, ktôre wystçpowalv pod koniec okresu ostrego utrzymywaly siç 
i w okresie przewleklym (niekiedy po chwilowym wycofaniu siç). Takie 
zas, ktôre ujawnily siç zaraz po wybuchu choroby ostrej przewaznie wy- 
cofywaly siç bez pozostalosci. Porazenia poszczegôlnych miçsni (Tabl. I) 
trwaly tylko przez okres ostry, lub zanikaly w niedlugi stosunkowo czas 
po jego wycofaniu siç. Podobnie podwôjne widzenie bylo znamienne dla 
swej uporczywosci. Nie mozna natomiast uchwycic rôznicy symptomatycz- 
nej dla zaburzen ruchowych zrenicy takich, ktôre znikaja i takich, ktôre 
przetrwac maja okres ostry. Ptoza t. zw. sennosciowa jest objawem okresu 
ostrego, jesli zas jest porazenna, przetrwa z okresu ostrego w nastçpne, 
tworzac jeden z najbardziej typowych objawôw przewleklego okresu.

Z a b u r z e n i a s n u w okresie ostrym i bezposrednio po nim 
zostaly zbadane przez Pienkowskiego na podstawie duzego materialu. Na- 
stçpowe badanie zwiçkszonego materialu potwierdza wyniki tego autora, 
a okresy nastçpne n. z. m. obiawiaja siç przewagq stalej sennosci (74%), 
przy niezbyt rzadko widywanej inwersji faz snu (16,5%). Stala bezsen- 
nosc wystçpuje rzadko, glôwnie u typôw ze zmianami psychicznymi w sen-

’) Cyfr podanych w tej tablicy nie uzyskano przez zbadanie tych samych chorych. 
Przez ealy czas katamnezy mozna bylo tylko u 36 tych samych chorych zbadac zmiany, 
podane w III tablicy.
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sie psychopatii z hyperkinez^.. iCekawem jest rôwniez spostrzezenie, ze 
dzieci cierpia raczej na bezsennosc i to bez wzglçdu na okres choroby ; spo- 
tykano ja bowiem w ogôle wypadkôw ponizej 15 lat w 83%. Zaburzenia 
snu ida wiçc rôwnolegle z trwaniem choroby od bezsennosci po przez sen- 
nosc i inwerzjç faz snu do trwalej sennosci.

Z a b u r z e n i a  n e r w ô w  c z a s z k o w y c h  stwierdza 
siç glôwnie w okresie ostrym i przejsciowym, znacznie rzadziej i to tylko 
po zaostrzeniach, mozna je tez wykazac w okresie przewleklym; wyjat- 
kiem sa moze tylko zaburzenia ze strony nerwu V. ktôre trwaé moga 
u szeregu przypadkôw (11) przez kilka lat po okresie ostrym. Duza wiçk- 
szosc stanowia zaburzenia nerwu twarzowego u 134 chorych (na 174 
wszystkich zaburzen) ; najczçsciej byl ten nerw zajçty w epidemii 1921 
i 1923, najrzadziej w r. 1920. Bardzo rzadko, bo tylko w 17 przypadkach 
wykazano zaburzenia czucia, trwajace dluzszy czas (przez kilka miesiçcy 
po okresie ostrym).

Zaburzen mononeurytycznych nie stwierdzano w okresie ostrym, p o- 
l i n e u r y t y c z n e  byly rzadkie, poza 3 przypadkami Pienkowskiego 
natrafiono jeszcze na 3 dalsze. Objawy te pojawiaja siç kiedy okres ostry 
jest rozwiniçty juz w calej pelni. Przebiegaja dose lagodnie, nikna nie- 
dlugo po zejsciu okresu ostrego. Objawy k o r z o n k o w e  widzimy 
tylko dwa razy; jedyny przypadek n. z. m. z powiklaniem k o r  z o n- 
k o w o - r d z e n i o w e m  opisal w r. 1921 Borowiecki (stoi to w ja- 
skrawej sprzecznosci ze spostrzezeniami szeregu autorôw). Odwrotnie, za­
burzenia r d z e n i o w e ,  rzadkie u innych autorôw, widziano we 
wspomnianym materiale 13 razy. 2 naleza do typu poprzecznego (jeden 
zmarl w okresie ostrym) 7 do poliomyelitycznego, 4 nalez^ do postaci miç- 
sniowo-atroficznej. zaden z tych przypadkôw nie mial tendencji do po- 
prawy, spostrzegano je jeszcze na szereg lat po okresie ostrym.

Rzadziej spotkano powiklania p i r  a m i d o w e. 3 przypadki 
zmarly w okresie ostrym z powiklaniem ponadtorebkowym. W okresie 
przewleklym pojawily siç w badanymmateriale dwukrotnie w czasie na- 
wrotôw powiklania ponadtorebkowe, ktôre zakonczyly siç tez smiertelnie. 
W 5 przypadkach spotkano w okresie ostrym zespoly z pnia môzgowego 
z zajçciem szlaku pyramidowego, (2 x Parinaud, 2 x Benedict, 1 x Millard 
— Grubler). Zaburzenia piramidowe, przemijajace w okresie ostrym, wy­
kazano w wielu przypadkach. Tabela IV poueza o szczegôlach. W tej samej 
tablicy zanotowano szczegôly dotyczace okresu przewleklego. Objawy pi­
ramidowe w okresie ostrym pojawialy siç glôwnie w czasie najwiçkszego 
nasilenia siç choroby i znikaly dose szybko u osobnikôw, ktôrzy przecho- 
dzili okres ostry, w wielu wypadkach jednak powiklanie piramidowe
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T a b e 1 a IV.
Okres ostry Okres przewlekly

typ hemiplegiczny prawy 
„ lewy

gôrna kcnczyna prawa 
,, ,. lewa

dolna konczyna prawa
„ „ lewa

krzyzowana: g. prawa, d. lewa 
„ „ lewa ,. prawa

13 razy
15 „
12 „ 11 x obu-
17 „ ston-
18 „ 16 „ nie
8
3 „
2 „

42 razy
76 „
7 „ 15 x obu-
5 ,, stron-
8 ,, 13 „ nie
9 ,,
3
1 „

swiadczyio o ciçzkim przebiegu, konczacym siç zgonem. W okresie prze- 
wleklym powiklania takie zjawialy siç przewaznie w czasie nawrotôw lub, 
rzecz ciekawa, w czasie jakichkolwiek schorzen cielesnych goraczkowych 
i zakaznych (grypa, zapalenia plue, zatrucia zoladkowe i t. p.) ; fakt ten 
szczegôlnie latwo spostrzec u chorych, przebywajacych stale w opiece le- 
karskiej (w zaldadach, przytutkach i t. p.). Znacznie czçsciej w okresie 
ostrym, nieco rzadziej w przewleklym, spostrzegano najrozmaitsze zabu- 
rzenia odruchôw, ktôre zjawialy siç na krôtki czas, by zniknac bezpowrot- 
nie lub znôw pojawic siç na krôtko badz to w jednym i tym samym okresie, 
badz to u tego samego osobnika w dalszych stanach chorobowych. W okre­
sie przewleklym pojawialy siç takie zaburzenia poraz pierwszy rzadziej, 
przy czym wobec znanych juz zaburzen ruchowych i w napiçciu miçsnio- 
wym trudno niekiedy dokladnie zanalizowae jakosc zaburzen w danym 
odruchu. i '

S t a n y  p o d r a z n i e n i a  stwierdzano rzadko w okresie ostrym. 
W 5 przypadkach zanotowano niew^tpliwe ataki Bravais-Jacksonowskie 
(3 x prawostronnie, 2 x lewostronnie), ktôre zjawily siç w drugiej polo- 
wie okresu 'ostrego, znamionowaly one ciçzki przebieg (jeden przypadek 
skonczyl siç smiertelnie). U zadnego z tych chorych nie zauwazono potem 
zadnych stanôw podraznieniowych. W okresie przewleklym nie spostrze- 
zono tego rodzaju napadôw. Prawdziwe ataki padaczkcwe stwierdzono 
u 4 chorych (pomija siç tu takich, ktôrzy poprzednio juz mieli padaczkç 
wzgl. nalezeli do rodzin padaczkowych). We wszystkich tych przypadkach 
padaczka trwala juz bez przerwy, nie rôzniac siç swoim przebiegiem i zna- 
mionami od padaczki zwyklej ; towarzyszyly jej typowe objawy psychicz- 
ne. Jeden z chorych zmarl w czasie stanu padaczkowego w r. 1930. Pa­
daczka, wyzwolona (lub ujawniona) w okresie przewleklym jest rzadka, 
istnieja jednak niewatpliwie 2 takie przypadki z padaczka zjawiajaca siç 
w 5 i w 6 lat po przebyciu okresu ostrego; potwierdzaja one coraz bar- 
dziej uznawana tezç o pozapalnym pochodzeniu padaezek.
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Z a b u r z e n i a  m o z d z k o w e  i b l ç d n i k o w e  trudno 
jest dokladnie ujac w okresie ostrym, podczas ktôrego nawarstwia si§ 
na nie szereg zaburzen pozapyramidowych. Niemniej jednak mozna bylo 
w 13 przypadkach wykazac istnienie zaburzen môzdzkowych. Pojawiaîy sie 
one w drugiej polowie okresu ostrego, a znikaly bez wyjatku w okresie 
przejsciowym. W okresie przewlekiym pojawily siç te zaburzenia u 4 cho- 
rych przewaznie 4 lata po okresie ostrym ; nie wykazywaly one tendencyj 
do poprawy. Zaburzenia blçdnikowe widziano w okresie ostrym u 6 cho- 
rych, znikaly one po kilku dniach. W pôzniejszych okresach spostrzezono 
je u 8 chorych, przewaznie trwaly one bez zmian, jedynie u 2 chorych 
zmienily si§: poprzednio trwajac w bezzmiennym nasileniu, zaczçly potem 
pojawiac si§ tylko sporadycznie.

Objawy oponowe zauwazono u 96 chorych ; zalaczona tablica poucza, ze 
objawy te pochodz^ ze specjalnych epidemij o z-namiennym przebiegu 
i istnieja przewaznie w wieku mlodym. Trwaja bardzo krôtko, znikaja’ 
w okresie przejsciowym. W okresie przewlekiym nie spostrzezono powi-

T a b l i c a  V.

Wiek Liczba chorych Odsetek Epidemia Podstawowy typ Odsetek obja- 
wôw oponowych

1 — 4 8 61,6<Ü 1918 spiaczk.-okoporazen. 0,3%

5 — 9 27 60,0% 1919 mieszany 0,42

10 — 14 18 14,8% 1920 hyperkinetyczny 2,32

14 — 24 16 3,22 1921 spiaczkowy 1,52
i wyzej 27 3,32 1923 mieszany, nietypowy 2,62

kîan oponowych. W dwu jednakowoz przypadkach rozwinçlo si§ w tym 
okresie wodogîowie, stojace w zwiazku z objawami oponowemi okresu 
ostrego. Poza tym u szeregu chorych spostrzezono przelotne objawy opo­
nowe lub t. zw. m e n i n g i s m u s.

Objawy wegetatywne naleza do jednych z najliczniejszych w n. z. m.. 
wiele z nich pojawia si§ na krôtko, nie wystçpuja ani dobitniej ani czçsciej 
niz w innych ostrych a ciçzkich chorobach zakaznych. Inné natomiast prze- 
wazaja w obrazie klinicznym, choc tez przechodza rôzne koleje. élinienie 
pojawia siç w okresie ostrym stosunkowo pôzno, bo w ostatnich dniach, 
i to tylko w 27% przypadkôw. Po kilku dniach znika u szeregu chorych,
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by pojawic sie w okresie przejsciowym, w tym tez czasie spostrzega siç je 
juz w 60% przypadkôw. Ale i w tym okresie nie usadawia siç ono na staie, 
gdyz znika na szereg tygodni, by dopiero za trzecim lub czwartym poja- 
wieniem siç, stanowic znamienny objaw n. z. m. Wzmozona czynnosc gru­
czolôw potnych spostrzegano jedynie w okresie przewlekiym. W rzadkich 
wypadkach (u 7 chorycb) widziano ja  juz w okresie przejsciowym. Po 
analizie materialu musi siç dojsc do przekonania, ze wspominana czçsto 
wzmozona czynnosc gruczolôw potnych w okresie ostrym nie jest uwarun- 
kowana swoistym zadziaianiem osrodkôw wegetatywnych, lecz nie rôzni 
siç zupelnie od tej, jaka widzimy w innych stanach goraczkowych. Wzmo­
zona czynnosc gruczoiôw iojowych widziano w okresie ostrym bardzo 
rzadko (0,7%), nieco czçsciej natkniçto siç na nia w okresie przejscio­
wym (2,0%). Uderzyi mnie fakt, ze u tych chorych pojawil siç zespôi aki- 
netyczny bardzo szybko. W okresie przewleklym mamy wzmozona czynnosc 
gruczoiôw iojowych w 90% przypadkôw. Lzawienie spotkano naj czçsciej 
w okresie ostrym (8%), im diuzej trwa choroba, tem rzadziej spotyka 
siç ten objaw. Zabwrzenüa umyslowe okresu ostrego sa swoiste, zupeînie 
odmienne od takich zespoiôw umysiowych, ktôre spotyka siç w okresie 
przewlekiym. Ta dziedzina badan, oparta na nauce Bonhoeffera o zespo- 
lach objawowych zostaia dostatecznie juz opisana przez autorôw polskich 
i obcych (Dimitz-Schilder, Stehdlin, Claude, Higier, Pienkowski, Sterling 
i inni).

II. Objawy zjawiajqce siç tylko w okresie przewleklym.

Zespôi neurasteniczny, czy tez pseudoneurateniczny zagraza wediug wie- 
lu badaezy, nadciagajacym okresem przewleklym. Poniewaz jednak, jak 
we wstçpie zaznaezono, takze i u tych chorych, ktôrzy uniknçli okresu prze- 
wlekiego, istnieje zespôi neurateniczny, chciaibym poswiçcic parç uwag, 
tym objawom, ktôre znamionuja zblizanie siç okresu przewlekiego. Zjawia 
siç on tylko w 80% przypakôw z okresem przewlekiym. Naj czçsciej widzi­
my w tym stanie zaburzenia wegetatywne (dermografizm, przemijajace 
akroejanozy, nagle p0jawiaj3.ee siç i znikajace obrzçki konczyn, napadowe 
bôle giowy). Waznem tez jest, ze nie ma u tych chorych porannego zmç­
czenia, jak w neurastenji prawdziwej, ale mamy zmçczenia narastaj^ce 
z biegiem dnia. Ruchy mçczij, bardzo chorych, poza tym jak to kilku cho­
rych juz zauwazyio, nie sprawiaja im tej przyjemnosci jak przed choroba. 
Podczas wykonywania ruchôw chorzy sa z samego aktu ruchu niezadowo- 
leni, mimo, ie  przebiega on jeszcze prawidîowo. Zaburzenia snu, S3 podo- 
bne do spotykanych w neurastenji, lecz odpowiadaja swemi cechami tym,

p0jawiaj3.ee


Z badan nad przemianami 217

ktôre uszeregowano w omôwieniu w I. czçsci. Tablica VI poucza o zejsciu 
tych „neurastenicznych” objawôw’).

T a b l i c a  VL
P o 1 a t a c h

1 2 3 4 5 i wiçcej

Parkinsonizm akinetyczny 10$ 18$ 14$ 9$ 5$
„ hypeikinetyczny 2% 5 /O 7$ 10$ 8$ 4$

.nne zespoly okr. przewl. 1 01 /o

Zespôl parkinsonoivski spostrzegano w 87% wszystkich chorych ostrego 
okresu. Tablica VII swiadczy o pojawianiu siç tego zespolu po poszczegôl-

T a b l i c a  VIL

epidemia zwiastuny rozwiniçty epidemia
zwiastuny rozwiniçty

P a r k i n s o n i z m P a r k i n s o n i z m

1919 17$ 1920 16$ 1923 17$ 1924 9$
1920 19$ 1921 18$ 1924 19$ 1925 17$

1918 1921 26$ 1922 20$ 1922 1925 16$ 1926 16$
1922 14$ 1923 21$ 1926 18$ 1927 18$
1923 7$ 1924 10$ 1927 9$ 1928 16$
1920 13$ 1921 11$ 1924 16$ 1925 8$
1921 11$ 1922 16$ 1925 18$ 1926 16$

1919 1922 27$ 1923 19$ 1923 1926 19$ 1927 18$
1923 24$ 1924 21$ 1927 14$ 1928 12$
1924 12$ 1925 16$ 1928 8$ 1929 6$
1922 9$ 1923 6$ 1926 12$ 1927 7$
1923 17$ 1924 11$ 1927 14$ 1928 12$

1921 1924 19$ 1925 17$ 1925 1928 17$ 1929 16$
1935 18$ 1926 16$ 1929 13$ 1930 15$
1926 10$ 1927 12$ 1930 7$ 1931 6$

nych epidemiach. Z niej wynika, ze zwiastuny pojawiaja siç 24 — 30 mie- 
siçcy po okresie ostrym. Jesli do 6 lat nie rozwinie siç parkinsonizm, to 
pôzniejsze objawy okresu przewleklego sa bardzo lagodne. Aczkolwiek spo- 
strzega siç roznice w skutkach poszczegôlnych fal epidemij, to jednak sa 
one zbyt malo zaznaczone dla wysnucia obowiazujacych wnioskôw.

') Przegladajac wszystkie historié choroby nasuwaja. siç podejrzenia czy owe 
zmiany neurasteniczne nie byiy li tylko wynikiem nieumiejçtosci oceny danego obrazu 
klinicznego; w miarç zaznajamiania siç z n. z. m. ilosc takch zespotôw szybko maleje, 
co jednak obniza nie co wartosc tablicy VI.
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T a b 1 i c a VIII.

Parkinsonizm
, . ostrym

1 — 4 1. 5 — 9 1. 10—20 1. 20-30 1. i wyzej
w okresie przewleklym

akinetyczny 0. 0. 44 64 32 4 39 4 19 4
o. prz. 34 74 23 4 36 4 314

hyperkine- 0. 0. 14 4 43 4 334 6 44
tyczny o. pxz. 12 4 29 4 314 18 4 10 4

Z tej tablicy wynika, ze u dzieci i indywiduôw mlodych spotyka siç rza- 
dziej parkinsonizm niz u doroslych, przy czym nie decyduje tu wiek osob- 
nika w chwili pojawienia siç okresu przewleklego, ale w chwili przejscia 
okresu ostrego. Zauwazyc jeszcze nalezy, ze w epidemiach do r. 1923 bylo 
wiçcej parkinsonikdw (90%) niz w nastçpnych epidemiach (50%). Po- 
ronne postacie parkinzonizmu pojawialy siç u osobnikôw, ktôrzy dawnej 
niz przed 6 laty przeszli okres ostry, poza tym badanie ich w okresie przej- 
sciowym i pôzniej wykazuje, ze osobnicy tacy przedstawiaja sie doskonale 
fizycznie i naleza do zdrowych fizycznie rodzin, wsrôd ktôrych rzadko spo- 
tykano choroby zakazne; potwierdza wiçc to zdanie kilku autorow (Penst, 
Stern i in.), ze o rodzaju przebiegu parkinsonizmu decyduje odpornosc 
wrodzona.

W parkinsonizmie hyperkinetycznym przewaza w znacznym stopniu- 
(choc jego czçstosc ogôlna jest mniejsza) wiek mlody. W tej postaci parkin­
sonizmu przebieg jest wolniejszy i lagodniejszy, chorzy nie wpadaja tak 
latwo w cherç, nie zapadaja tak czçsto na gruzlicç jak w parkinzonizmie 
akinetycznym.

Czçstym, a najbardziej interesujacym teoretycznie zjawiskiem w prze­
biegu parkinzonizmu sa napady przymusowego, skojarzonego spojrzenia, 
czy skierowywania galek ocznych. Pominiemy tu patofizjologiç i fenome- 
nologiç tych zjawisk, ktorym poswiçcono szczegôlna uwagç, podamy tyl- 
ko stosunek tych objawôw do ogôlnego zespolu. Przewaza spojrzenie do 
gôry (64%), czçsciej spotykamy je w parkinzonizmie akinetycznym 
(57%), niz w hyperkinetycznym (26%) czy w innych formach okresu 
przewleklego (17%). W ogôle spotykano je w 18% okresu przewleklego. 
W wiçkszosci (59,3%) towarzyszyly im znane zjawiska psychiczne. Im pôz­
niej po okresie ostrym zjawialy siç, tem rzadziej wystçpywaly, oraz 
tem trudniej mozna je bylo suggestia wywolac. Najciçzej przebiegaly spoj­
rzenia ku gôrze. Towarzyszace objawy psychopatologiczne byly w wiçk­
szosci podobne do tych jakie opisali Stern, Chlopicki, Jeliff, Matecki i in.
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Niekiedy pojawialy si§ prymitywne zjawiska sensoryczne lub psychosenso- 
ryczne jak np. akuasmata, fotopsje i t. zw. a u t o m a t  i sm  e m e n ­
t a l .  W 48% chorych, wykazujacych w okresie przewleklym przymuso- 
we spojrzenia przebadano jakosc okresu ostrego. Tabela IX daje wynik 
tych poszukiwan. Wynika z niej niezbicie, ze typ spiaczkowo-porazenny

T a b e l a  IX.
Typ okresu ostrego odsetek

spiaezkowo -okoporazenny 66 %
hyperkinetyczny 11%
choreatyczny 8%'
mieszany 15%

najbardziej „usposabia” do przymusowego spojrzenia w okresie przewlek­
lym. Typ hyperkinetyczny lagodzi bardzo te zjawiska, gdyz sa one u osob- 
nikôw takich bardzo nieznacznie nasilone i zjawiaj^ siç bardzo rzadko. 
U 27 chorych mozna bylo zbadac ich 74 czlonkôw rodzin. Tak samo, jak 
w tej grupie chorych tak i. w nastçpnej, w ktôrej starano siç takze wniknac 
w zagadnienia dziedzicznosciowe (p. n.), nie mozna bylo z powodu szczu- 
plosci materjalu przeprowadzic badan terni metodami, ktôrych zada np. 
szkola Rûdina. Niemniej jednak mozna bylo zorientowac siç w tem, ze 
posrôd tych 74 badanych ludzi stwierdzono 6 osôb z wyraznymi objawami 
„anankastycznymi” oraz 5 dalszych, ktôre musiano sklasyfikowac jako 
chwiejnych lçkliwych i niezdecydowanych (astenicznych) psychopatôw; 
wskazuje to mimo wszystko na pewna stygmatyzacjç chorych z przymuso- 
wymi spojrzeniami.

W czasie trwania parkinsonizmu wykazano u szeregu chorych porazenia 
rzekomo opuszkowe w obu postaciach. Postac korowo-mostowo-opuszkowa 
widziano u 8 chorych, u ktôrych okres przewlekly przebiegal bardzo ciçz- 
ko z naglymi pogorszeniami. U 7 chorych zauwazono postac striarna po­
razenia rzekomoopuszkowego, ktôrego pierwszy przypadek opisal Lhermi- 
tte. Te postacie nie znamionowaly specjalnie ciçzkiego przebiegu, nie mozna 
bylo znalezc przyczyn dla nich ani w typie ani w okresie stanu ostrego.

Nagle powstajacy sen z zaburzeniami napiçcia miçsniowego stwierdzono 
w 7 przypadkach; 4 x sklasyfikowano go jako narkolepsjç, 2 x jako hy- 
pnolepsjç a raz jako geloplegiç. U tych chorych okres przewlekly nie prze­
biegal zbyt ciçzko, przewazal typ hyperkinetyczny.

Objawy dystoniczne spotykano w podanym materiale czçsciej niz inni 
autorowie w swoim materjale, gdyz 25 razy. Z tego w 9 przypadkach istnia-
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lo u tych samych osobnikôw i ustawienie dystoniczne i zaburzenie ruchowe 
dystoniczne. Wszyscy byli pokazywani w Krakowskim Tow. Neur. i w Od- 
dziale Krak. P. T. Psych. (Bornstein, Brzezicki, Chiopicki, Dzierzynski, 
Rost, âlqczka). W 16 dalszych przypadkach istnialo albo tylko ustawienie 
siç spoczynkowe dystoniczne, ktôremu nie towarzyszyly w czasie porusza- 
nia siç ruchy dystoniczne; albo ruchy dystoniczne pojawialy siç tylko pod- 
czas ruchu osobnika, u ktôrego w czasie spokoju byio brak objawôw dy- 
stonji.

Zaburzenia wegetatywne i wkrewne okresu tylko przewleklego sa znacz- 
nie czçstsze, niz to przyjmowal szereg badaczy. Zaburzenia odzywcze skô­
ry zauwazono w 17 przypadkach. 5 x byly to owrzodzenia skôry, 5 x fu- 
runkuloza, 3 x hyperkeratozy, 2 x wylysienie, 1 x przemijajace obrzçki 
skôry 1 x zaburzenia odzywcze paznokci. Owrzodzenia i furunkuloza goily 
siç bardzo trudno, stale odnawialy siç, mialy znaraienny wygl^d zaburzen 
troficznych. Reszta miala tez typowy charakter zaburzen odzywczych. Po- 
niewaz u niektôrych chorych mozna bylo wykazac zaburzenia czuciowe, my- 
slano w piervrszej chwili o jamistosci rdzenia. U 5 chorych stwierdzono za­
burzenia odzywcze kosci, z tego 2 przypadki zbadano dokladniej rentgeno- 
logicznie. W 3 przypadkach byly to bardzo latwo powstaj^ce krwawienia 
podokostnowe, w dwu dalszych zesztywnienia stawowe i bôle kostne z lat- 
wa ich lamliwoscig.. Opisane zaburzenia troficzne powstaja dose wczesnie 
po przejsciu okresu ostrego, niekiedy jeszcze przed zjawieniem siç obja­
wôw ruchowych. Pojaw’iaja siç w tych przypadkach, gdzie juz w okresie 
ostrym istnialy nasilone objawy wegetatywne. |U 3 chorych mozna bylo 
w szpitalu, u innych (5) w domu wykazac, lub tylko z anamnezy rodzinnej 
(8) lub na podstawie relacyj lekarzy leczacych wywnioskowac o istnieniu 
zaburzen przysadkowych w sensie kacheksji Simmondsa. U dwu chorych 
stwierdzono moczôwkç prosta (oba zostaîy ogloszone w r. 1925 i 1931). 
W jednym przypadku spostrzezono dystrofiç tluszczowo-plciowa, ktôra, 
pojawiwszy siç w dwa lata po okresie ostrym, postçpowala, nasilajac siç 
stale, bez wzgledu na remisje czy zaostrzenia okresu przewleklego. Zauwa­
zono tez kilka przypadkôw wyraznego schorzenia Basedowa, ktôrego zwiaz- 
kôw przyczÿnowych z n. z. m. nie uznawano do ostatnich prac Alajouanine’a 
i Massary’ego. Jeden przypadek zakonczyl siç smiercia mimo intensywne- 
go leczenia, dwa inné pogarszajQ siç stale mimo chwilowych popraw po 
intenzywnem leczeniu swoistym. W 7 dalszych przypadkach stwierdzono 
poszczegôlne objawy basedowiczne, wsrôd ktôrych domino waly we wszy- 
stkich objawy oczne, ujçte przez Wüllenwebera, Kliena i Riesego jako po- 
ronne postacie basedowa pochodzenia osrodkowego ; objawom tym poswiç- 
ca ostatnio Klinika Warszawska szereg analiz patogenetycznych (Orze-
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chowski, Gelbaidôwna, Jakimowicz, Jarzymski, Mackiewicz). Jest rzecza 
znamienna, ze u chorych ze wspomnianymi objawami ocznemi, u ktôrych 
nie zbadano niestety przemiany spoczynkowej, jedynie w dwu przypad- 
kach leczenie przeciwbasedowiczne wywolalo przejsciowy efekt, podczas 
gdy u dwu atropina przyczynila siç bardziej do poprawy, a reszta zacho- 
wala siç wobec leczenia zupelnie opornie. Te nasilone zaburzenia wkrewne 
pojawily siç bardzo pôzno, kiedy objawy ruchowe istnialy juz w pelnem 
nasileniu. Caly przebieg okresu przewleklego jest niepomyslny.

U mniejszej ilosci chorych natrafiano na drgawki tetaniczne. W jednym 
przypadku zbadanym dokladniej byly one bardzo nasilone, w 6 innych 
zaznaczaly sie jedynie od czasu do czasu. Jeden tylko przypadek reagowal 
dobrze na wapno, inné okazywaly poprawç raczej po leczeniu atropino- 
wym. I te zjawiska pojawialy siç pôzno, byly jednym z ostatnich nowych 
zespolôw okresu przewleklego (do r. 1932), w czasie trwania nie podlega- 
ly, nieleczone, samoistnym wahaniom. Poza tym wykazano u wielu chorych 
zmniejszenie siç potencji i libido. Jedynie w 27 przypadkach wykazano 
zwiekszenie sie potencji. U chorych, ktôrzy przed pokwitaniem przeszli 
okres ostry albo nie rozwinely siç, lub tez poronnie, drugo- i trzeciorzçdne 
cechy plciowe albo odwrotnie pojawialo siç u nich pokwitanie przedwcze- 
sne. Natomiast u starszych chorych nie wykazano zmian wstecznych w tych 
cechach. •

Zaburzenia psychiczne. Pominie siç tutaj typowe psychopatologiczne ob­
jawy towarzyszace kazdemu parkinsonizmowi, podda siç jedynie rozwaza- 
niom te objawy, ktôre spotyka siç rzadziej uwazajac je za nietypowe po- 
stacie „psychicznego parkinsonizmu”. Zespoly paranoidalne wystçpuja 
rzadko, znalazlem je w 26 przypadkach, z tego 7 mozna byio zbadac do- 
kladniej. Wszystkie pojawily sie w daleko posuniçtym okresie przewlek- 
lym, przebiegajacym przewaznie bardzo ciçzko. Jedynie w 4 przypadkach 
pojawil'siç ten zespôl do dwu lat po okresie ostrym, po 3 latach u 6, po 4 
u 5, po 5 u 8 a po 6 latach u 3 chorych. Zespôl taki trwa kilka lat, potem 
zas przewaznie mija bez sladu, u niektôrych chorych pozostaja jeszcze 
zwiewne objawy urojeniowe. Zespôi ten znikal u 5 chorych po jednym ro- 
ku, u 12 po dwu latach, u 5 po 3, u 3 po 4, a u jednego chorego po 5 latach. 
Pozatem wykazano jeszcze u 47 chorych zwiewne objawy urojeniowe bez 
utworzenia siç pelnego zespolu paranoidalnego. W kilku przypadkach uja- 
wnil siç przebieg, zywo przypominajacy schizofreniç i usprawiedliwiaj^cy 
nazwç „pseudoschizofrenicznego” stanu ; czy w tych przynadkach ma sie 
do czynienia z prawdziwa schizofrenja trudno rozstrzygnac. Badanie 3 cho­
rych ze schizofrenja, ktôrzy przeszli okres ostry a potem przewlekly n. z. 
m. swiadczy o zanikaniu schizofrenji pod „skorupsf’ narastajacej akinezy
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ruchowej i psvchicznej ; trudno wiçc ustosunkowac siç jednoznacznie i ka- 
tegorycznie do tych zespolôw, ktôre tak bardzo przypominaja psychopatolo- 
gicznie i przebiegiem schizofreniç. U tego rodzaju chorych nasuwa siç prze- 
de wszystkim pytanie, czy zespoly paranoidalne czy „schizofreniczne” sa 
uwarunkowane dziedzicznosciowo. Tylko 7 chorych mozna bylo zbadac do- 
kladniej przez wywiady lub rozmowy z 73 czlonkami ich rodzin. U innych 
chorych mozna bylo wylowic nieco szczegôlôw o 63 czlonkach ich rodzin. 
Nie bylo jednak wsrôd tych ludzi niczego, coby pozwalaio wyprowadzic 
dziedziczne uwarunkowany zespôl paranoidalny, istniejace u nich zbo- 
czenia psychiczne nie byiy czestsze niz w innych rodzinach, nie byly tez 
ani znamienne, nie mialy tez wkoncu wyznaczajacej sily dziedzicznej. Na- 
tomiast u kilku chorych, ktôrych okres przewlekly przebiegal bardzo ciçz- 
ko, powiklany gtçbokimi zmitnami w umyslowosci, mozna bylo niewat- 
pliwie wykazac istnienie wyraznegc obarczenia dziedzicznego. U jednego 
siostra choruje na schizofreniç, w rodzinie drugiej zyja wybuchowi psycho- 
paci, w krçgu rodzinnym trzeciego znajdujemy glçbokie depresje, czwar- 
ty znôw ma wsrôd swoich przodkôw kilka przypadkôw schizofrenii. Tych 
kilku chorych, lacznie z badaniami wzmiankowanymi poprzednio, mogloby 
raczej skierowac mysl na to, ze nie specjalny obraz psychopatologiczny, 
ale ciçzkosc sprawy chorobowej i glçbokosc zmian umyslowosci warunkuje 
siç genicznie.

Przebadanie okresu przedchorobowego (jeszcze przez okresem ostrym 
n. z. m.) zycia tych chorych, jak i przebieg okresu ostrego, nie pozwala 
zupelnie na wysnucie jakichkolwiek wnioskôw pozytywnych. Nie znalezio- 
no takze zadnych uchwytnych szczegôlôw w samym przebiegu dalszych 
faz n. z. m., wyjasniajacych ten zespôl.

Zespoly hyperkinetyczne, powiklane zmianami psychicznymi w sensie 
psychopatii, sa znane, mniej czçsto natomiast spotykano siç z praw- 
dziwymi objawami psychopatycznymi, nie uwarunkowanymi jedynie pier- 
wotnym zaburzeniem motoryki. 11 takich przypadkôwpsychopatii praw- 
dziwej nie objawia daleko posuniçtych zmian ruchowych, raczej poron- 
nie przebiegaja u nich objawy cielesne okresu przewleklego. I u tych cho­
rych zawiodly wszelkie usilowania wyjasnien patogenetycznych. U 8 cho­
rych stwierdzono zboczenia plciowe, p0jawiaj4.ce siç w dlugi czas po okre- 
sie ostrym, 4 razy byl to exhibicjonizm, raz exhibicjonizm z onanja, raz 
sadyzm i masochizm, oraz raz jeden dopuszczanie siç wielokrotne czynôw 
lubieznych na malych dziewczynkach.

Zaburzenia inteligencji spotykano rôwniez czçsciej, niz przypuszczano 
dotychczas. Nie wchodzac w rozwazania na temat inteligencji, ktôrej nie 
udalo siç dotychczas wîasciwie ujac jednolicie, zaznaczyc nalezy, ze bada-
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nia szczegôlowe wykrywaja te zaburzenia6). Ciekawe zagadnienie w ja- 
kim odsetku istnieja one, musi pozostac nie rozwiazane, gdyz ten sam 
sprawdzian mozna stosowac tylko wobec chorych, badanych tymi samymi 
metodami, co bylo mozliwe do przeprowadzenia tylko w szpitalach. Jakie- 
kolwiek badania kontrolne w domu, z natury rzeczy ograniczone, nie moze 
sluzyc jako scisly material porôwnawczy. Jednakze mozna siç odwazyc 
na powiedzenie, ze akinetyczni parkinsonicy wykazuja wiçcej zaburzen 
inteligencji niz inni chorzy; ze rôwnolegle z postçpowaniem choroby i te 
zaburzenia poglçbiaja siç, ze w koncu odsetek chorych z tymi zmianami jest 
bardzo duzy. Nie wiadomo, czy istnieja jakies specjalne dyspozycje przed- 
chorobowe, lezace w rôznicach w wiadomosciach nabytych czy w otoczeniu, 
z ktôrego wyrôsl chory it.d. : nie przebadano odpowiednio wielkiej ilosci 
chorych, pochodzacych z rôznych sfer spolecznych.

Kilku badaczy opisalo samoistne wycofanie siç objawôw cielesnych okre- 
su przewlektego ; chociaz nie udalo mi siç wykazac w tak duzym materiale 
ani jednego takiego przypadku, to jednak natrafic mozna bylo na 7 cho­
rych, u ktôrych okres przewlekly, trwaj^cy czas jakis z postçpujacem na- 
sileniem, zîagodnial, przestal narastac i utrzymal siç na tym samym po- 
ziomie przez kilka nastçpnych lat, a nawet wykazal w dwu przypadkach 
lekkie, ale nie mniej wyrazne, zelzenie objawôw. W 5 przypadkach byl to 
parkinsonizm akinetyczny, w jednym hyperkinetyczny, w ostatnim zespôl 
dystoniczny.

III. Omôwieme materialu.
Guil'ain i Mollaret napomykaj^, w swojej monografii, poswiçconej pôz- 

nym objawom n. z. m., ze nie jest dotychczas mozliwem takie ugrupowa- 
nie objawôw i zespolôw klinicznych, ktôreby odpowiadaly patogenetycznie 
poszczegôlnym okresom tej choroby. Nasz material pozwala na daleko 
mniejszy sceptycyzm w tej sprawie. Wskazuje bowiem, ze mozna, nie za- 
dajac gwaltu faktom, ujac objawy n. z. m. w pewien chronologiczny Sy­
stem, ktoremu odpowiadaja takze dotychczasowe jednolite ujçcia patogene- 
tyczne. W System taki mozna wî^czyc tylko najczçstsze objawy, te ktôre 
uwaza siç za typowe i takie, ktôre, choc sa nieznamiennemi komplikacjami, 
zdarzyc siç moga czçsciej, nie bçd^c r a r i s s i m a  a v i s ,  zajmuj^ca 
raczej ze wzglçdu na rzadka kombinacjç objawôw niz ze wzglçdu na me- 
chanizmy patogenetyczne. Takie niezwykle rzadkie przypadki, swiadcz^- 
ce o nietypowosci, nie moga odegrac zadnej roli w systematyce klasycznvch 
objawôw i ich powiklan mniej lub wiçcej czçstych.

6) Pominac muszç tutaj tak istotne zagadnienie jak to, czy badanie psychologiczne 
wykrywa naprawdç zaburzenia inteligencji, czy tez stwierdza tylko „kaftan“ nalo- 
zony na nia (teza, ktôra w Polsce reprezentuje prof. Pienkowski).
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Uderza przede wszystkim pewna okresowosc w typach najczçstszych 
epidemji n. z. m. w okolicach, skad material nasz pochodzi. Jak to juz za- 
znaczono raz w badaniach epidemiologicznych, glôwne epidemie z lat 1918, 
1919, 1920, 1921, 1923 i 1925 znamionuja nastçpujace typy: spiaczkowo- 
okoporazenny, mieszany, hyperkinetyczny i znowu spiaczkowo-okoporazen- 
ny, mieszany i hyperkinetyczny. Ta kolejnosc choc dose dziwna stwierdzo- 
na jest i przez innych autorôw, ale wyjasnien dla tego zjawiska nie zna- 
leziono. Poniewaz pewne przebiegi okresu ostrego warunkuja, jak juz 
wspomniano, niektôre objawy przewlekle, typ przebiegu ostrego nie moze 
byc ani przypadkowym ani bez znaezenia dla dalszych losôw chorego. Acz- 
kolwiek w niektôrych zjawiskach mozna bylo potwierdzic kilka wynikôw 
badaezy konstytucji chorych na n. z. m., to przyjçcie konstytucji jako 
czynnika decyduj^cego w typie schorzenia i w dalszych losach chorego, bç- 
dac logicznym trybem „i g n o t  u m p e r  i g n o t  u m”, nie odpowiada 
faktom: trudno bowiem przypuscic, by w jednym roku tylko jeden typ, 
konstytucjonalny, w innym glôwnie drugi zapadal na chorobç nagminna. 
Byc moze, ze koncepcje Nicolla o chorobach zakaznych, przyswojcne lite- 
raturze polskiej przez Hirszfelda —  opiewajace, ze zarazek, ktôry poraz 
pierwszy, lub po dlugim czasie wywoluje chorobç, powoduje z poezatku 
inné objawy czy inné przebiegi niz wtedy, gdy choroba ta trwa czas dluz- 
szy, — dac moze pewne wskazôwki czysto myslowe. Istnieje hypotetyczna 
mozliwosc, ze zarazki wtargnawszy w organizm nosiciela rnoga ulegac cy- 
klicznym ewolucjom dajacym takie wlasnie powtarzajace siç cyklicznie ob­
jawy chorobowe; przyklady z dziedziny innych wielkich epidemij moga 
tylko wzmocnic takie przypuszczenie.

Przegladajac poszczegôlne objawy czy zespoly zauwaza siç, ze niektô­
re zjawiaja siç na poezatku choroby, inné w polowie okresu ostrego, in­
né pod koniec tego okresu, jedne nikna bez sladu po krôtkim czasie, inné 
wycofawszy siç ujawniaja siç po jakims czasie, inné znowu staja siç nieod- 
laczn^ skîadowa dalszego przebiegu klinicznego. Na zalaczonej tabeli posta- 
ralem siç uwidocznic typowe oraz mniej czçste objawy i uszeregowac je 
chronologicznie. Tak przedstawiaja sie kolejne pojawiania siç i zanikania 
objawôw w naszym materiale, w innym bçda zasadniczo takie same, wa- 
hac siç moga tylko w niewielkich stosunkowo granicach, odpowiadajacych 
wahaniom choroby w poszczegôlnych krajach, czy porach. Tabela ta nie 
wymaga dalszych omôwien, gdyz poszczegôlne objawy zanalizowano w czç- 
sciach poprzednich tego doniesienia.

Jesli chodzi o wartosc prognostyczna poszczegôlnych objawôw, to, o ile 
wogôle dzis mozna jeszcze môwic o prognostyce okresu ostrego czy przej- 
sciowego n. z. m. (pojawienie siç jeszcze jednej czy kilku takich epidemij 
tego samego n. z. m. „typu Economo” jest na podstawie rozwazan ogôlno
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biologicznych i epidemiologicznych bardzo malo prawdopodobne) przed- 
stawiaja si§ one nastçpujaco: niekorzystnymi objawami sa porazenie spoj- 
rzen i ptoza, ktôre, jesli nie znikaja zaraz po okresie ostrym, zwiastuja 
najscie okresu przewleklego o bardzo ciçzkim przebiegu (bez wzglçdu na 
czas tego najscia). Powikiania ze strony nerwôw czaszkowych, a zwîaszcza 
powikiania korzonkowe i rdzeniowe, ciçzkie dla okresu ostrego, nie znamio- 
nuja, jesli chory przezyje ten okres, szybkiego pojawienia siç okresu prze­
wleklego. Napady padaczkowe, kiedykolwiek siç zjawia, sa w swej przepo- 
wiedzi bardzo powazne. Posrôd objawôw wegetatywnych stwierdzono, ze 
nasilenie siç czynnosci gruczolôw lojowych w okresie ostrym zapowiada 
szybkie najscie okresu przewleklego (bez wzglçdu na jakosc przebiegu). 
W okresie przewleklym nie mozna bylo znalezc takich objawôw, ktôrymby 
mozna przypisac znaczenie prognostyczne.

Jedna z pierwszych syntetycznych prôb ujçcia jednolitego wszystkich 
objawôw okresu ostrego i przewleklego, a jedyna, ktôra oparla siç kry- 
tyce innych badaczy, jest koncepcja Spatza, ujmujaca cale zagadnienie 
z punktu widzenia specjalnego umiejscowienia zmian anatomicznych. We- 
dle tego ujçcia objawy okresu ostrego wynikaja z zajçcia znacznie wiçk- 
szych obszarôw, niz sie to dzieje w okresie przewleklym, badz tez sa skut- 
kiem zajçcia toksycznego obszarôw niezajçtych sama swoiscie umiejsco- 
wiona sprawa zapalna. Kiedy procès ostry przygasa, zajçcie szczegôlnych, 
a stale tych samych okolic powoduje narastanie (z powodu postçpujacych 
zmian zanikowych w komôrkach nerwowych) wypadôw jakotez wtôrne 
wzmozenie czynnosci, stojacych w zwiazku z osrodkami podleglymi narza- 
dom zanikajacym. Te zapatrywania nie wyjasniaja zupelnie, coraz czçsciej 
znajdywanych zmian anatomicznych i w takich okolicach, ktôre nie wy- 
kazuja specjalnej patoklizy dla sprawy n. z. m. Zmiany korowe, ktôre 
znajduje siç coraz czçsciej nie moga uchodzic juz za nieistotne czy stojace 
w zwiazku z przewleklym zatruciem srodkami nasennymi czy leczniczymi ; 
nie mozna ich uwazac tez za odchylenia nietypowe. Koncepcja ta, jak jej 
autor sam to zaznacza, nie potrafi zupelnie wyjasnic zmian psychicznych, 
nawet niektôrych typowych (gdyz tak entuzjastycznie przyjçta poczatko- 
wo koncepcja o pierwotnosci zmian ruchowych w stosunku do zmian umy- 
slowych spotykala siç z coraz silniejszym oporem i krytyka calego szere- 
gu badaczy), a tymbardziej t. zw. nietypowych zaburzen psychicznych.

Ostatnio postaral siç Braunmühl wciagnac n. z. m. w orbitç swoich roz- 
wazaniach fizyko-chemicznych o t  zw. zespole „synaeretycznym”. Nie wcho- 
dz^c w szczegôly tej koncepcji, bardziej zreszta oryginalnej, choc niçzupel- 
nie jeszcze sprawdzonej w patologii môzgu, nalezy zaznaczyc, ze Braunmühl 
uwaza pôzne zmiany kliniczne nie za uwarunkowane w wielu wypadkaçh
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na monotonnie spotykanem zwyrodnieniu istoty czwartej (jako zaburzeniu 
podstawowym), lecz za stojace w zwiazku scislem ze zmianami rozsiany- 
mi w calym môzgu a takze i w korze (Fenyes, HaUervorden, Braunmühl 
i in.). Zmiany anatomiczne, opisane przez Spatza i innych, czy stwierdzo- 
ne dopiero ostatnio (schorzenie komôrek typu Alzheimera) maja byc wy- 
razem innego, znacznie bardziej rozsianego i glebokiego zaburzenia „poza- 
mikroskopowego”, fizyko-chemicznego w môzgu encefalitvka, ktôre jest 
wynikiem zmiany ,,synaeretycznej”, zwiazanej z zapaleniem istniejacym, 
a nawet i przebytym.

Koncepcja jak widzimy, jest niezwykle pomyslowa, ale poniewaz za- 
sadniczy procès odgrywa siç w swiecie pozamikroskopowem jest trudno na- 
razie sprawdzalna.

WNIOSKI :

Celem pracy bylo okreslenie zwiazku pomiçdzy poszczegôlnymi zespo- 
lami okresu ostrego n. z m. a typami okresu przewleklego tej choroby ; 
material 1816 chorych mial dac odpowiedz na pytania, odnoszace siç do 
wartosci poszczegôlnych objawôw okresu ostrego n. z. m.

1. Porazenia spojrzenia i ptoza w okresie ostrym, ktôre pozostaja po- 
przez okres przejsciowy, przepowiadaja bardzo ciçzki parkinsomizm.

2. Zajçcie nn. czaszkowych, korzonkôw i nn. i dzeniowych w okresie 
ostrym znamionuja pôzne pojawienie siç okresu przewleklego (bez wzglç- 
du na jego ciçzkosc).

3. Napady drgawkowe (jednostronne i ogôlne z utrata przytomnosci) 
zwiastuja ciçzki przebieg okresu przewleklego, cechujacego siç szybkim 
zgonem w stanie daleko posuniçtego zniedolçznienia.

4. Lojotok silnie zaznaczony w okresie ostrym swiadczy o majacym sie 
szybko pojawic okresie przewleklym (bez wzglçdu na jego ciçzkosc).

PISMIENNICTWO.

Monografje: Economo: Encephalitis lethargica 1931. Guillaiu — Mollaret: Les sé­
quelles de l’encéphalite.. 1933. Jellife: Psychopathology of the forced mouvements. 1933. 
Pienkowsski : Analiza zaburzen ruchowych... 1925. Spatz: Encephalitis. Bumke Hb. XI. 
Stem : Die epidemische Encephalitis 1928. Wimmer: Further studies upon the épidémie 
encephlitis 1931.

Pozatem pomoene mi byly prace: Alajouan ne-Massary : C. r. Soc d. Hôp. Paris 
1930/11. Braunmühl : Z. Neur. 142, 148, Klin. Woch, 1934. Fenyes: A. f. Psych. 87. Gel- 
bard: Neur. Pol. WAb.Hallervorden: Klin. Woch. 1934. Hirszfeld: Klin. Woch. 1934, 
War Czas. Lek. 1935. Klien: Graefes Arch 1931, Orzechowski: Klin. Oczn. 1935. Jahrb. 
Psych. 1935. Panse: Allg. Zeitschr. f. Psych. t. 87. Rie sel : N. zb. 52. Wü'lenweber: 
Klin Woch. 1933/11.



Z oddzialu neurochirurgicznego kliniki neurologicznej U, J. P. w Instytueie chirurgii 
urazowej w Warszawie i z pracowni neurobiologicznej Instytutu im. Nenckiego 

w Warszawie.

Kierownik: Prof. Dr. K Orzechowski.

W SPRAWIE NACZYNIAKA OPONOWEGO.
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DR. ADAM KUNICKI.

Prace Baileya i Cushinga nad systematyka guzôw môzgu, wytknçly dro- 
gç dla badan prowadzonych z celem, nie tylko tècretyczno-poznawczym 
lecz rôwniez praktyczno-lekarskim. Embriogenetyczne uszeregowanie gle­
jakôw i wykazanie zwiqzku miçdzy histologicznymi cechami nowotworu, 
a jego wlasnosciami biologicznymi, pozwolilo oprzec rokowanie na scisiych 
podstawach morfologicznych. Wykazanie zwiazku miçdzy czasem trwa- 
nia choroby, a rodzajem histologicznym guza pozwala czçsto na pewny, 
a czasem na przypuszczalny osad natury guza, oparty tylko na historii 
choroby, co dla postanowieri leczniczych i rokowania ma doniosle zna- 
czenie. Opracowanie pod tym katem widzenia najwiçkszej grupy guzôw 
môzgu t. j. glejakôw, posunelo siç juz bardzo naprzôd. W dziedzinie opo- 
niakôw, stojacych na drugim miejscu pod wzglçdem liczebnosci podobne 
badania dopiero zaczçto.

Od czasu prac Schmidta (1903) ustalil siç poglad, ze guzy oponowe wy- 
chodza ze skupieh komôrek pajçczynôwki. Poglad ten wywolal zastrze- 
zenia przeciw dawnej nazwie srôdbloniaka twardôwki ( e n d o t h e -  
1 i o m a d u r a e m a t  r i s). Mallory (1920) dowodzi, ze typowa 
komôrka tych guzôw jest fibroblast, poniewaz wytwarza fibroglej, kollagen 
i retikulinç. W zwiazku z tym pogladem wprowadza Mallory nazwç fi- 
broblastoma meningeale. Cushing môwi wprost o oponiaku uchylajac w ten 
sposôb z podstaw terminologicznych zagadnienie histogenezy komôrki no- 
wotworowej. Sprawç powiklal Obcrling (1922) teoria o neuroektodermal-
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nym pochodzeniu opony miçkkiej. Proponuje on pierwotna komôrkç opo­
ny, wedlug niego pochodzenia ektodermalnego, nazwac meningoblastem, 
a nowotwôr z niej wychodzacy meningoblastoma.

Roussy i Cornil (1925), Cornil i Leroux (1923) wyrazaja poglad, ze opo- 
na miçkka tyko czçsciowo jest pochodzenia ektodermalnego. Zapatrywanie 
to opiera siç, na wykazaniu przez wvmienionych autorôw sposobami histo- 
logicznymi ognisk neuroglejowych w miazszu opony miçkkiej, nie jest na- 
tomiast dostatecznie poparte faktami rozwojowymi i dlatego nie posiada 
glçbszego uzasadnienia. Poglad powyzszy zasluguje na wzmiankç, gdyz 
laczy siç z nim prôba podzialu oponiakôw na formy ektodermalne — gle- 
iowe i lacznotkankowe. Na podstawie wynikôw osiagniçtych sposobami hi- 
stologii rôzniczkowej, jedynie pewnym wydaje sie fakt przynaleznosci ko­
môrki oponiaka do tworôw lacznotkankowych, za czym przemawia wytwa- 
rzanie przez nie kollagenu, fibrogleju i retikuliny. Jest to narazie jedyna 
sluszna podstawa klasyfikacyjna, ktôra zreszta wcale nie przesadza losu 
nasuwajacych siç zagadnien embricgenetycznych. Te ostatnie maja zna- 
czenie czysto teoretyczne i nieistotne, odkad embriolodzy zarzucaja zasade 
swoistosci rozwojowej trzech listkôw zarodkowych. Cala tkanka laczna po- 
chodzi ostatecznie z nablonka ento- czy ektodermalnego, jest wiçc produk- 
tem rôznicowania siç dwôch pierwszych listkôw zarodkowych. Czy w tym 
rôznicowaniu siç nowe elementy komôrkowe zupelnie zatracaja wlasciwo- 
sci swych protoplastôw, nie wiemy, ale teoretyczm'e nie jest wykluczone, 
ze wlasnie komôrki niezupelnie zrôznicowane, zatrzymane w rozwoju, 
a wiçc te, ktôre sa przypuszczalnie punktem wyjscia bujania nowotworo- 
wego, zachowaly pewna pozostalosc cech swych rodzicôw, co moze siç wy- 
razac w niejasnosciach typologicznych komôrki nowotworowej. Jest prze- 
lo mozliwe, ze komôrka mezenchymy w tym stadium rozwoju pod pew- 
nymi wzglçdami histologicznie i mikrochemicznie bçdzie przypominac ele­
menty ektodermalne. Jednak dla typologii histologicznej pewna podstawa 
podziaîowa moze byc tylko przewaga elementôw o zdeklarowanym chara- 
kterze. W tej roli wystçpuja w oponiakach wylacznie elementy lacznotkan­
kowe. Jest to rzeczywistosc morfologiczna, ktôra powinna byc podstawa 
naszych usilowan podzialowych. Stojac na tym stanowisku Bailey i Bucy 
(1931) poddali sprawe oponiakôw gruntownemu przegladowi, ktôry prze- 
konal ich o niedostatecznosci dotychczasowych podzialôw. Na przykladach 
wykazuja oni rôznice utkania poszczegôlnych guzôw oponowych i na tej 
podstawie wyodrçbniaja dziewiçc typôw. Same nazwy môwia o podsta- 
wach morfologicznych tego podzialu : meningioma mesenchymale, ménin­
gothéliale, psammomatodes, osteoblasticum, melanoblasticum, lipoblasti- 
cum, fibroblasticum, angioblasticum, sarcoma meningeale. Wszystkie ty-
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py powyzsze zasadniczo skladaja siç z elementôw lacznotkankowych, jed- 
nak komôrka mezenchymalna wykazuje w nowotworze mozliwosci wielo- 
kierunkowego rôznicowania siç. Macierzysta komôrka tych guzôw jest 
prawdopodobnie t. zw. meningoblast, komôrek lacznotkankowa, majaca wy- 
tworzyc wysciôlkç komôrkowa opony miçkkiej ( m e n i n g o t h e -  
1 i u m). Wedlug Baïleya sa dostateczne podstawy teoretyczne do przyjç- 
cia, ze meningoblast jest komôrka wielowartosciowa, ktôra w pewnych wa- 
runkach moze ujawnié wlasnosci zwyklej komôrki lacznotkankowej, zdol- 
nej do wytwarzania tkanki kostnej, tluszczowej i t.p., co znajduje wyraz 
w rôznorakich typach oponiakôw. Podzial Baileya jest wazna prôba typo- 
logii szczegôlowej guzôw oponowych. 'Zyska on istotna wartosc dla klinicy- 
sty, gdy powi^zanie poszczegôlnych typôw morfologicznych z przebiegiem 
klinicznym wykaze rôznice biologiczne poszczegôlnych odmian, wazne dla 
rokowania i leczenia. Bçdzie to osiagniçcie tego, do czego doszlismy w dzie- 
dzinie badan nad glejakami.

Przypadek, ktôry tutaj przedstawiam jest przykladem oponiaka naczy- 
niotwôrczego ( m e n i n g i o m a  a n g i o b l a s t i c u  m), nowo- 
tworu o bardzo wyrazistej odrçbnosci morfologicznej, niestety, wyrôznia- 
jacego siç niekorzystnie malymi mozliwosciami doszczçtnego usuniçcia 
operacyjnego.

Chora R. K., lat 30 manikurzystka. Nr. hist. chor. 352, przyjçta na oddzial 17.III. 
1936 z kliniki neurologicznej U. J. P. (ord. Dr. Z. Ku'igowski), wypisana 6.VI. 1936.

1. Od jedenastu miesiçcy mdlosci i ranne wymioty prawie codz'enne naczczo, uste- 
pujace po spozyciu pokarmôw.

2. W szôstym miesigcu choroby wystçpuja zaburzenia rôwnowagi i przestankowe, nie 
bardzo silne bôle glowy bez stalego umiejscowienia.

3. W eiggu ostatnich 9-ciu tygodni znaezne pogorszenie. Wymioty czçstsze. Szum 
w uszach. Bôle w uszach, tyloglowiu i wrazenia rozsadzania czaszki. Bôle w galkach 
ccznych, gwiazdki i ciemne pasy przed oczami. Bystrosc wzroku nie ulegla zmianie. 
Napady dusznosci i bicia serca polaczone z wrazeniem wstrzasu w dolku podsercô- 
wym. Wstrçt do zapachôw.

4. W ostatnich kilku tygodniach bôle napadowe rozpoczynajgce siç w dolku i podser- 
ccwym, promieniujgce do lewego podzebrza, roz’ewajgce siç nastçpnie po calej jamie 
brzusznej. Brak laknienia, prawie stale mdlosci, czçsto czkawka, kruczenie w brzu- 
chu. Wrazenie duszenia w przelyku, ,,jakby jakies zwierzgtko dobijalo siç z okolicy 
zolgdka do gardla“. Drzenie rak. Przelotne drçtwienie rak i nôg. Uderzenia gorgea 
do glowy.

Miesigczkowanie bolesne, przedluzone, do dziesiçciu dni. W przeszlosci chorobowej 
prôcz czçstych zapalen gardta nie szczegôlnego. Dziedzicznosc bez znaezenia.

Badanie przedmiotowe : Budowa prawidlowa, odzywienie niedostateczne, skôra bla- 
da, sucha. Narzgdy klatki piersiowej bez zmian. Narzady ,iamy brzusznej bez zmian. 
Wgtroba i s’edziona nie wyczuwalne.

Uklad nerwowy: Czaszka na opuk nie bolesna, odglos wypukowy normalny, szme- 
rôw naczyniowych nad czaszka nie wysluchuje sie. Oponowych objawôw brak. Boles-
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nosc uciskowa punktôw nn. potylicznych obustronnie, oraz wyrostkôw oscistych gôr- 
nych krçgôw szyjnych.

NN. czaszkowe: 1) Wçch zachowany, 2) tarcza zastoinowa obustronna, pôle wi- 
dzenia bez zmian, bystrosc wzroku peina, 3, 4, 6) zrenice okrggle rôwne, reagujq. 
sprawnie na swiatlo, zbieznosc i nastawienie. Ruchy galek ocznych we wszystkich kie- 
runkach zachowane. Oczoplasu brak.

5. Zaburzen czucia na twarzy brak. Odruchy rogôwkowe i spojôwkowe obustron­
nie zywe. Wrazliwosc uciskowa punktôw nerwu po obu stronach.

7. Nieco slabsze ruchy w zakresie wargowej galqzki prawej.
8. Sluch i aparat przedsionkowy bez zmian. ,
9. 10. Czasem wrazenie przeszkody w gardle przy polykaniu, lecz naogôl lyka do- 

brze. Podniebienie nerwia symetrycznie. Tçtno 70 — 80 pobudliwe, cisn.. krwi 140/100.
11. Prawidlowe konczyny gôrne i dolne.
12. Ulozenie prawidlowe, napiçcie miçsni normalne. Ruchy czynne w pelnym rozmia- 

rz, z dobra sila, zborne. Naprzemienne i celowe ruchy zupelnie sprawne.
Rôwnowaga: W postawie Romberga chwieje siç w plaszczyznie czolowej i strzal- 

kowej, po chwili przewaza sklonnosc do upadku wstecz, bardzo nasilajaca siç przy po- 
chylaniu glowy do tylu. Chôd chwiejny, na szerokiej podstawie. Przy zamkniçtych 
oczach zbacza od linii prostej w prawo i w lewo bez zdecydowanej przewagi kie- 
runku.

Odruchy: ze sciçgien miçsni trôjglowych i dwuglowych oraz promieniowe srednio- 
zywe, rôwne, kolanowe zywe, lewy znacznie zywszy, achillesowe: lewy polikinetyczny, 
prawy zywy. Stopotrzas lewostronny. Odruchy podeszwowe: zgiçcie stopowe wszy­
stkich palcôw. Brzuszne zachowane, rôwne.

Zuburzen czucia powierzchniowego i glçbokiego brak; czasem drçtwienia i wra­
zenie pradu elektrycznego w k. k. d.

Odma dokomorowa wykazala wodoglowie wewnçtrzne sredniego stopnia i uniesie- 
nie ku gôrze tylnego rogu prawego.

Na podstawie powyzszych danych rozpoznanie lokalizacyjne nie nastrçczalo trud- 
nosci. Zaburzenia rôwnowagi, tarcza zastoinowa, symetryczne rozszerzenie komôr 
wskazywaly niedwuznacznie na tylna jamç czaszkowg. Brak zaburzen ze strony nn. 
czaszkowych dowodzil, ze siedliskiem guza jest môzdzek, przy czym nie bylo podstaw 
klinicznych do okreslenia strony uszkodzenia. Ryc. 1. Ryc. 2.

Operacja dnia 21.III. 1936 (dr. Chorôbski). Pozycja lezaca, kraniotomia potylicz- 
na obustronna w znieczuleniu miejscowym. Przez oponç twarda wypukla siç wiçcej 
prawa pôlkula môzdzku. Po naciçciu twardôwki widac, ze zwoje môzdzku po pra­
wej stronie sg splaczone i przekrwione. Naklucie pôlkuli bez wyniku. Poszukiwania 
w okolicy namiotu môzdzku odslaniajq guz wgniatajacy s'e w gôrna powierzchniç 
môzdzku, daj^cy siç od niej oddzielic, natomiast zrosniety z namiotem w okolicy za- 
toki poprzecznej. Wyglad odpowiadal oponiakowi. Z powodu bardzo silnego krwawie- 
nia trzeba bylo ograniczyc siç do czçsciowego usuniçcia guza. Umiejscowienie pod na­
miotem i niezwykle silne krwawienie przy kazdem naciçciu guza nozem elektrycz- 
nym nasuwalo juz w czasie operacji przypuszczenie, ze jest to opisany w roku 1928 
przez Baileya, Cushinga i L. Eisenhardta typ oponiaka naczyniotwôrczego (meningio- 
ma angioblasticum). Dla orientacji topograficznej posluzyc moze ponizszy rysunek 
zapozyczony z powyzszej pracy, przedstawiajacy takie same umiejscowienie. Rys. 3.
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Badanie drobnowidzowe. Na preparacie Rys. 4 widac, ze nowotwôr skla- 
da siç z naczyn krwionosnych i komôrek. W ukladzie komôrek nie widac 
jakiegos uporzadkowania. Stanowia one bezladne skupienia, wsrôd ktô­
rych stwierdza siç szerokie i szparkowate przestrzenie naczyniowe. êwia- 
tlo tych przestrzeni wyslane jest srôdblonkiem, ktôry stanowiac cala scia- 
nç przylega wprost do komôrek nowotworowych. Pomiçdzy tymi widocz- 
nymi pod malym powiçkszeniem przestrzeniami naczyniowymi widac lite 
skupienia komôrkowe. Pod duzym powiçkszeniem Rys. 5, przekonywuje- 
my siç, ze te napozôr lite masy komôrkowe sa skanalizowane jakby labi- 
rvntem wazkich przestrzeni, w ktôrych tu i ôwdzie spotyka siç krwinki 
czerwone. Przestrzenie te nie maja wyksztalconej sciany naczyniowej lecz 
wyslane sa wprost komôrkami nowotworowymi, przybierajacymi w nie- 
ktôrych miejscach charakter srôdblonka. Komôrki sa duze, nablonkowa- 
te, owalne, okragle lub wysokie cylindryczne. Posiadaja niewielk^ ilosc 
blado barwiacej siç zarodzi bez wyraznej granicy komôrkowej. Jadro jest 
duze, ostro konturowane i wypelnia wiçksza czçsc ciala komôrki. Chroma- 
tvna jadra rozproszona w drobnych ziarenkach, wsrôd ktôrych widac wy­
razne jaderko mimosrodkowo ulozone. Czçsto spotyka siç komôrki przy- 
p-ominajace postaci krwiopochodne : monocyty, myelocyty, limfocyty. Od 
dominuj^cego typu komôrek rôznia siç te ostatnie pojedynczem wystçpo- 
waniem, wiçkszymi rozmiarami, ostro odgraniczona zarodzia o lepszej 
barwliwosci oraz ksztaltem jadra, ktôre jest rogalkowate, kuliste lub nie- 
regularnie pokarbowane. W niektôrych komôrkach nowotworowych widac 
wyrazne zmiany wsteczne w postaci zjednorodnienia i pçcherzykowej prze- 
przemiany zarodzi. Niektôre miejsca przedstawiaja obraz niezrôznicowa- 
nej mlodej tkanki hicznej. Czasem spotyka siç miejsca wypelnione skrzep- 
lym osoczem. Gdzieniegdzie przewaza w obrazie s;ec nowowytworzonych 
wlosniczek rozszerzonych i przepelnionych krwia. Zr^b podscieliskowy sta- 
nowi siatka retikuliny widoczna w preparatach impregnowanych srebrem 
sposobem Perdraua (Rys. 6). Wypustki siatki retikulinowej oplataja ko­
môrki pojedyncze lub gniazda zlozone z kilku. Okolo wiçkszych naczyn 
spostrzega siç trochç wlôkien klejorodnych, ktôrych podobnie jak i ela- 
styny nie wykazano pomiçdzy komôrkami nowotworowymi. Jak widac z te- 
go opisu, drobnowidzowy obraz guza przedstawia wszystkie cechy naczy- 
niaka nowotworowego. Spotykamy w rôznych polach wszystkie odmiany 
tego nowotworu : wlosowata, jamista i komôrkowa. Bardzo istotna i wspôl- 
na cecha wszystkich naczyniakôw - nowotworôw, mianowicie siatka retiku- 
linowa rozwinieta jest w naszym przypadku bardzo typowo i ona to od- 
rôznia go od silnie unaczynionych oponiakôw’.

Przebieg pooperacyjny powiklany byl powierzchniowym ropieniem w ra­
llie skôrnej, ktôre pociagnçlo za soba przedluzenie pobytu chorej w oddzia-
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le. Po dziesiçciu tygodniach opuscila chora oddziai bez dolegliwosci podmio- 
tcwych. Zaburzenia rôwnowagi ustapily, zastoina na dnie oczu cofnçla siç 
prawie zupelnie. Wszystkie dolegliwosci lacznie z objawami ze strony prze- 
wodu pokarmowego ustapily rôwniez. Poprawa stanu ogôlnego wyrazala 
oiç przyrostem 5-ciu kg wagi w ciagu 6-ciu tygodni.

Guz opisany przedstawiai na operacji obraz oponiaka. Barwa brunatno- 
czerwona, przyczep do twardôwki i rozrost odpychajacy tkankç mozgow<| 
stanowny wiasnie cecliy opomana. Badanie drooniwiazowe wynazaio uiKa- 
nie naczyniaka pochoclzema nowotworowego (h e m a  n g i o b 1 a s t o- 
m a). Giekawa jest okolicznosc, ze guz jednoczircy cechy dwuch odmian 
nowotworowycn, rozwm^l siç na pograniczu terenow predylekcyjnych dla 
obu tych typow. JNaczyniak nowotworowy jest guzem prawie wylacznie 
w môzüzku spotykanym. Kozwija siç w jego miazszu i odznacza siç sklon- 
nosci^ do wytwarzania torbieli. W przeciwienstwie do tego oponiak jest 
prawie zawsze guzem zewnatrzmôzgowym, litym, z wybitna przewagQ 
umiejscowienia przy pôlkulach môzgowych. We wszystkich przypadkacb 
opisanych przez Baileya, Cushinga i tiisenhardta, oponiak naczyniotwôrczy 
rozrastal siç rozpychajaco, stal w scisiym zwiazku z namiotem môzdzku 
i zatoka poprzecznq., byi guzem zewnatrzmôzdzkowym, litym i nie zawie- 
rai torbielek. Na podstawie tych przypadkow i naszego moznaby s^dzic, 
ze nowotwôr ten szczegôlnie czçsto wystçpuje w okolicy zatoki poprzecz- 
nej. Sprawa ta przedstawia siç odmiennie w swietle pracy Abner Wolfa 
i Dawida Coivena (1936), ktôrzy opisuja 6 przypadkow oponiaka naczy- 
niotwôrczego o bardzo rozmaitym umiejscowieniu : twardôwka platu po- 
tylicznego, czolowociemieniowa czçsc sierpa, czolowy odcinek sierpa, twar­
dôwka platu skroniowego. W jednym przypadku o czoiowym umiejscowie­
niu przyczepu oponowego nie odkryto przy operacji. Przypadki powyzsze 
wykazuja, ze okolica zatoki poprzecznej nie jest jedynym usadowieniem 
naczyniaka oponowego, lecz ze moze on rozwinac siç rôwniez w innych 
okolicach môzgu. Pod wzglçdem biologicznym, guz ten wyrôznia siç nie- 
korzystnie od nowotworôw naczyniowych i wiçkszosci oponiakôw szyb- 
kim tempem wzrostu. Wazne jest to dla rokowania, ktôre na podstawie 
dotychczasowych doswiadczen jest niekorzystne. Leczenie operacyjne na- 
strçcza bardzo duze trudnosci z powodu niezwykle. silnego krwawienia, 
ktôre we wszystkich operowanych przypadkach Cushinga. uniemozliwilo 
doszczçtne usuniçcie guza i bylo powodem ponownych operacji. W pierw- 
szym przypadku Baileya i Cushinga guz przyczepiat siç do namiotu môz­
dzku, sierpa. môzgowego i sciany zatoki poprzecznej i rozrastal siç w kie- 
runku piatôw potylicznych. W ci^gu trzech lat chora operowano 4-o krot- 
nie. W drugim przypadku guz o umiejscowieniu identycznym do naszego.
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Z punktu widzenia klinicznego zasluguje na uwagç zespôl objawôw zo- 
ladkowo jelitowych u naszej chorej : mdlosci i wymioty ranne na czczo, 
ustçpujace po spozyciu pokarmôw, czkawka, kruczenia w brzuchu, brak lak- 
nienia, duszenie w przelyku. Objawy powyzsze stanowily zespôl dolegliwo­
sci poczatkowych, wyprzedzajacy o kilka miesiçcy ogniskowe objawy môz- 
dzkowe. W ostatnich tygodniach przed operacja wystçpowaly ponadto na- 
padowe bôle w dolku podsercowym promieniujace do podzebrza lewego 
i rozlewajace siç po caiym brzuchu. Uciskowej bolesnosci tych okolic nie 
stwierdzono. Dodatkowych badan zoladka nie przeprowadzono. Zaburzenia 
powyzsze u osôb z objawami chwiejnosci neurowegetatywnej ujmowane 
zwykle jako czynnosciowe, mogiyby nie zwrôcic szczegôlnej uwagi gdyby 
nie to, ze uraz operacyjny nie tylko ich nie nasilil, lecz przeciwnie czçscio- 
we usuniecie guza i znaczne odbarczenie môzgu doprowadzilo do zupelnego 
ustapienia tych dolegliwosci. Okolicznosc ta sklania do' rozwazenia mozli- 
wosci osrodkowego pochodzenia powyzszych objawôw. Sprawa zwiazku 
uszkodzen môzgowych osrodkôw wegetatywnych ze schorzeniem gôrnych 
odcinkow przewodu pokarmowego zajmuje siç wyczerpujaco Cushing 
(1932), rozpatrujac powyzsze zagadnienia na podstawie pismienictwa 
i wiasnych spostrzezen. Motywem do rozwazan byly przypadki ostrych 
owrzodzen przelyku, zoladka i dwunastnicy, ktôre wystapily po operacjach 
môzdzkowych i byly bezposredniç, przyczyna smierci. Omawiane przez 
Cushinga przypadki obrazuja rozwôj organicznych uszkodzen przewodu 
pokarmowego w czasowym zwiazku z urazem operacyjnym lub rozwojem 
nowotworu, ktôry uszkadzai môzgowe osrodki wegetatywne. W pierwszej 
grupie podaje Cushing trzy przypadki ostrego przebicia owrzodzen dwu­
nastnicy, zoladka i przelyku. W dwôch objawy ze strony przewodu pokar­
mowego wystapily w ciagu pierwszych godzin po operacji, w jednym 
trzeciego dnia. We wszystkich przypadkach operowano z powodu guza 
môzdzku i pomimo pomyslnie przeprowadzonych operacji wszystkie skon- 
czyîy siç smiertelnie. Sekcja wykazala w jednym przypadku liczne owrzo- 
dzenia zoladka, w drugim przelyku, w trzecim dwunastnicy. W drugiej 
grupie obejmujqcej przedsm'iertne nadzerki sluzôwki zoladka spotykamy 
guz môzdzku i rynienki wçchowej. W zwiazku z tymi przypadkami zauwa- 
za Cushing, ze tego rodzaju zmiany prawdopodobnie sq, dosyc czçste po 
operacjach môzgowych, na co wskazuje nie rzadko spostrzegana domieszka 
krwi w wymiocinach chorych pcoperacyjnych. Czytamy tez w pracy Cu­
shinga opis dwôch przypadkôw rozmiçkczenia zoladka u chorego z duzyrn 
tçtniakiem tçtnicy podstawowej môzgu i w przypadku ciemieniowego prze- 
rzutu nadnerczaka. Wreszcie przypadki ostatniej grupy dotycza wspôl- 
istnienia guza môzdzku i guza trzeciej komory z przewleklym owrzodze-
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niem dwunastnicy. W rozwazaniach patogenetycznych opiera siç Cushing 
lia powyzszych przypadkach i na wynikach doswiadczen przeprowadzo- 
nych na zwierzçtach. W wiçkszosci obserwacji Cushinga, kolejnosc wyda- 
rzen klinicznych byla tego rodzaju, ze nie sam guz lecz uraz operacyjny 
trzeba obwiniac o wywoianie powiklan ze strony przewodu pokarmowego. 
Wyjatki stanowia przypadki wspôiistnienia guza môzgu z przewlekiym 
owrzodzeniem. Spostrzezenia podobne opisywano juz znacznie wczesniej. 
Rudolf Arnd (1874) opisuje 26-cio letnia kobietç z zaburzeniami odzyw- 
czymi, sennosci^, brakiem miesiaczki, wymiotami, ktôra zmarla z powodu 
miçsaka oponowego, wielkosci orzecha wîoskiego, umiejscowionego miçdzy 
szypuiami môzgu. Sekcja wykazala przekrwienie sluzôwki zoladka z licz- 
nymi wyborczynami. Zmiany te tlumaczono jako wplyw odruchowy za- 
burzen w zakresie n. blçdnego. W kilka lat pôzniej tenze autor opisuje 
przypadek guza môzdzku, ugniatajacego wzgôrki czworacze i rdzen prze- 
dluzony. Na sekcji znaleziono przekrwienie dolnej czçsci przelyku i dwu­
nastnicy oraz wybroczyny i nadzerki krwawe zoladka. Juz na wiele lat 
przed tym M. Schiff (1845) zauwazyl, ze draznienie wzgôrkôw czwora- 
czych, szypul môzgu, mostu i môzdzku powoduje ruchy zoladka podobne 
do tych, ktôre wywoluje pobudzanie n. blçdnego, a Ebstein (1874), uszka- 
ozajac kwasem chromowym przednie wzgôrki czworacze u 9 na 23 zwie- 
rzçta wywolywal nadzerki zoladka. Podobne rezultaty uzyskal przez uszka- 
dzanie jednostronne wzgôrka wzrokowego, rdzenia przedluzonego i gôr- 
nego odcinka rdzenia szyjnego. Pomorski i Preuschen (1892) wywoluja 
u krôlikôw krwotoki pîucne i zoladkowe przez naklucie nôzek môzdzku, 
wzgôrkôw czworacznych, mostu i dna czwartej komory. Mogilnicki i Bu>- 
denko (1925) po draznieniu osrodkôw wegetatywnych miçdzymôzdza, 
szczegôlnie corpus Luysi spostrzegali w dwunastnicy i zoladku nie tylko 
ostre wrzody i krwotoki, lecz rôwniez przewlekle zablizniajace siç owrzo- 
dzenia. Z badan powyzszych wynika, ze przez uszkodzenia doswiadczalne 
okolic môzgu, zawierajacych osrodki lub tory wegetatywne, mozna wywolac 
zmiany anatomiczne w przewodzie pokarmowym. Poniewaz zmiany te 
uzyskiwali autorzy przez dzialanie na rôzne czçsci môzgu, nalezy wno- 
sic, ze podloze anatomiczne tych zmian nie jest scisle okreslone, lecz ze 
obejmuje ono caly osrodkowy uklad wegetatywny od okolicy podwzgôrzowej 
do rdzenia przedluzonego. Prawdopodobnie rozpiçtosc anatomiczna „miejsc 
predylekcyjnych“ jest jeszcze wiçksza, jezeli zwazyc, ze osrodki wegeta­
tywne stoj^ w bardzo scislym zwiazku czynnosciowym z kora môzgowa, 
poprzez ktôra mozna na nie oddzialywac pcbudzajaco i hamujaco. Nie 
nalezy sadzic, ze owrzodzenie zoladka czy dwunastnicy spowodowane jest 
uszkodzeniem jakiegos osrodka tych organôw. Nie ma zadnych podstaw do
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przyjçcia istnienia takich osrodkôw. Na podstawie faktôw klinicznych 
i doswiadczalnych musimy ograniczyc siç do ogôlnego stwierdzenia, ze 
choroby organiczne i doswiadczalne uszkodzenia môzgu, moga spowodowac 
takie zaburzenia rownowagi neurowegetatywnej, ktôre staja si§ bezpo- 
srednim powodem anatoraicznych schorzen przewodu pokarmowego. Oczy- 
wiscie czynniki dziaiajace na okolice skupienia komôrek i torôw osrodko- 
wego ukladu wegetatywnego okaza sie najbardziej niebezpieczne, Tem tlu- 
maczy si§ w kazuistyce Cushinga przewaga umiejscowien w môzdzku i w 
sasiedztwie trzeciej komory. Wywodom powyzszym moznaby przeciwsta- 
wic tysiace przypadkôw owrzodzen zoladka i dwunastnicy bez organicznej 
choroby môzgu, oraz bardzo mala, na tysiace wykonywanych operacji môz- 
gowych, ilosc pooperacyjnych powiklan ze strony przewodu pokarmowego. 
Cushing zébrai zaledwie 11 przypadkôw. Mimo tej malej ilosci, wymowa 
faktôw zebranych przez niego jest duza.

Rzadkosc pojawiania siç omawianych powiklan tiumaczy fakt, ze kon- 
stytucja ukladu wegetatywnego odgrywa w tych przypadkach zasadnicza 
rol§, wieksza prawdopodobnie od umiejscowienia czynnika uszkadzajacego. 
U osobnikôw z konstytucjonalna dystonia wegetatywna uraz operacyjny 
moze odegrac rol§ czynnika, ktôry chwiejna rôwnowagç przewaza na 
stronç nerwu blçdnego lub wspôiczulnego, podobnie jak u innych chorych 
banalna sprawa zakazna moze spowodowac zapasc naczynioruchowjp Wro- 
dzona gotowosc do pewnego typu odczynu chorobowego jest jednym z waz- 
nych wspôiczynnikôw patogenetycznych omawianych zjawisk. Gotowosc 
ta moze byc wyzwolona, albo przez uraz operacyjny, albo jak w naszym 
przypadku przez bezposrednie dzialanie guza i wzmozone cisnienie srôd- 
czaszkowe. Objawy naszej chorej wskazuja na wzmozone napiçcie w ukla- 
dzie n. blçdnego. Wprawdzie badanie kliniczne pominçlo sprawç zoladko- 
wa, wiçc nie dostarczyîo dowodôw istnienia wrzodu zoladka, lecz dolegliwo- 
sci wskazywraly na nieprawidlowa czynnosc przewodu pokarmowego, ktô- 
ra czçsto jest towarzyszka t. zw. owrzodzen trawiennych z piçtnem zabu- 
rzen wagotonicznych. Dowodem osrodkowego pochodzenia tych objawôw 
jest ustapienie ich po zabiegu znoszacym nadcisnienie srôdczaszkowe oraz 
zmiana ogôlnego stanu chorej po operacji, wyrazajaca siç wzmozonym lak- 
nieniem i szybkim przyrostem wagi ciala.

Histogeneza oponiaka naczyniotwôrczego wymaga ujçcia, ktôre tluma- 
czyloby jego oba oblicza tkankowe. Pewnym wydaje siç, ze punktem wyj- 
scia nowotworu jest opona miçkka. Wynika to ze scislego zwi^zku guza 
z opona i z jego stosunku do tkanki môzgowej, ktôry niczem nie rôzni siç 
od zachowania oponiakôw. Stwierdzenie powyzsze sklania Baïleya do przy- 
puszczenia, ze macierzystako môrka nowotworu jest m e n i n g o b l a s t ,
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komôrka zarodkowa opony miçkkiej, rôznicuj^ca siç w dalszym rozwoju 
w srôdbionek oponowy ( m é s o t h é l i u m ) .  Bailey przypuszcza, ze 
w przypadkach t.zw. oponiaka naczyniotwôrczego m e n i n g o b i a s t ,  
ktôry rozpoczal rozrost nowotworowy, przeobrazil siç w komôrkç naczy- 
niotwôrcza ( a n g i o b l a s t ) ,  a ta wyciska piçtno morfologiczne na 
charakterze guza. Zgodnie z tym przypuszczeniem, guz powyzszy znalazl 
pomieszczenie w szeregu oponiakôw, stanowiac jego odmianç naczynio- 
twôrcz% ( m e n i n g i o m a  a n g i o b 1 a s t  i c u m). Zaszerego- 
wanie takie poci^gajace za soba powyzsza nazwç, byloby uzasadnione, 
gdyby dstnialy dowody moznosci przeobrazenia siç pierwotnej komôrki 
lacznotkankowej opony ( m e n i n g o b i a s t )  w komôrkç naczynio- 
twôrcza. Dowodôw na to niema. Jest to przypuszczenie nie pozbawione 
prawdopodobienstwa, lecz pôki nie uzyska dowodôw doswiadczalnych, nie 
powinno byc podstawa klasyfikacji, a co za tym idzie nie powinno byc ak- 
centowane w nazwie. Istotna cech^ omawianego guza jest nowotworowe 
fcujanie komôrki naczyniotwôrczej. Stwierdzenie to powinno byc jedyna 
podstawa dla typologii histologicznej, niezaleznie od tego w jakim narza- 
dzie rozwija siç nowotwôr. W kazdym przypadku bçdzie to naczyniak 
(h e m a n g i o b 1 a s t  o m a). Nazwa w pierwszym rzçdzie powin- 
na okreslac drobnowidzowe cechy guza, a zagadnienia rozwojowe, o ile nie 
sa dostatecznie oparte na faktach powinny byc z podstaw terminologicz- 
nych wylaczone. Z powyzszych wzglçdôw pozadane jest, zeby nazwe 
„oponiak naczyniotwôrczy“ ( m e n i n g i o m a  a n g i o b l a s t  i- 
c u m), zmienic na ,,naczyniak oponowy” ( h e m a n g i o b l a s t o m a  
m e n i n g e a 1 e).
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Rys. 1. Symetryczne rozszerzenia komôr w rzucie przednio- 
tylnym.





Rys. 2. Prawa koniora rozszerzona. Rôg potyliczny lckko 
uniesiony ku gôrze.
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Rys. 3. Szkic operacyjny, zapozyczony z pracy Bailey, Cushinga i Eisen- 
hardt. Przedstawia umiejscowienie guza identyczne ze stwierdzonym na 

operacji u , naszej chorej.

Rys. 4. Préparât barwiony sposobem Van Giessona. Obj. 
Zeiss AA Oc. 4. Beztadne skupienia komôrek nowotworowych. 

Pod a ogniska mlodej niezrôznicowanej tkanki lacznej.
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Rys. 5. Van Giesson. Obj. Zeiss 40 Oc. 5. Bezladne 
skupienie komôrek nowotworowych. Przestrzenie krwio- 
nosne wyslane srôdblonkiem (a) lub komôrkami no- 

wotworowemi.

Rys. 6. Impregnacja srebrowa sposobem Perdraua przedsta- 
wia podscielisko guza w postaci siatki retikulinowej. Leitz 

im. Oc. 2.





TOWARZYSTWA LEKARSK1E

WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (159) Z DN. 27.11. 1936 ROKU.

Przewodniczacy : Doc. Dr. Wl. Sterling.

I. K i. p l m a n o w a  i P i n ) c z e w i s k i .  Miejscowy kurcz zimienny w przy- 
padku parkinsonizmu pospiaczkowego. (Z oddz. chorôb nerwowych Szpitala na Czy- 
stem w Warszawie. Ordynator; Doc. Dr. Wl. Sterling).

K. A. lat 27. Przed 3 laty przechodzila zapalenie n. miçdzyzebrowego, w czasie 
ktôrego dokonano u chorej poronienia. Wnet po tym wystQpilo utrudnienie chodu. 
Trwalo to przez caly rok. Po roku zauwazyla, ze zawadza, krawçdzia zewnçtrzna sto- 
py lewej o podlogç i ze lewy but stal siç niewygodnym. W grudniu r. 1934 po normal- 
nym porodzie nast^pilo dalsze pogorszenie: palce lewej stopy zaczçly siç czçsto zgi- 
nac maksymalnie w kierunku podeszwowym. Juz od poczatku choroby zauwazyla drze- 
nie rak, spowolnienie i przyciszenie mowy, ogôlne spowolnienie ruchôw oraz zmianç 
usposobienia. Badanie przedmiotowe wykazuje nastçpuj^ce zaburzenia: W palcach 
lewej stopy w pozycji .'ezqcej — ruchy rozchodzenia siç palcôw podobne do atetotycz- 
nych w postaci wachlarza, rozsuniçte jednak w ten sposôb palce utrzymuja siç dose 
dîugo w przybranej pozycji. Duzy palec czçsto ustawia siç w stalym B a b i n s k i  m. 
Gdy zgina siç biernie konczynç w stawie kolanowym, przy czym stopa nie dotyka nawet 
poslania, wystçpuje maksymalne zgiçcie podeszwowe palcôw lewej stopy. To ma- 
ksymalne zgiçcie palcôw lewej stopy jest szczegôlnie jaskrawe, gdy chora wsta- 
je lub chodzi. Cala konczynç lewQ utrzymuje przy tym szczudlowato, a lewa konczyna 
gôrna nie balansuje. Gdy chora siada na krawçdzi lôzka z opuszczonymi nogami, w le­
wej goleni pojawiaja siç wahadlowe ruchy. W pozycji siedzacej stwierdza siç u cho­
rej zmiany ustawienia 1. k. dolnej w zaleznosci od ruchôw biernych glowy.

Poza tym stwierdza siç u chorej dodatni objaw R o s s o 1 i m o po str. prawej, 
wzmozenie napiçcia miçsniowego po stronie lewej, spowolnienie i przyciszenie mowy, 
spowolnienie ruchôw oraz maskowatosc twarzy.

W przypadku tym nalezy przede wszystkim zwrôcic uwagç na przymusowe usta- 
wienie palcôw lewej stopy i calej kohczyny w pozycji stoj^cej wzgl. przy nadawaniu 
biernym goleni postawy, ktôra konczyna przybiera w czasie aktu chodzenia. Przymu­
sowe ustawienie palcôw w zgiçciu maksymalnym wystçpuj^ce tylko, gdy chora stoi, 
siada, lub tez gdy ustawic golen w lezacej pozycji pionowo, nalezy odrôznié zarôwno
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od odruchu chwytnego i reakcji podporkowej, jako tez od kurczu ruchomego (spa- 
smus mobilis, torsionsspasmus) we wlaseiwym znaczeniu tego okreslenia. Stan, 
z ktôrym mamy do czynienia u naszej chorej stanowi wynik rozkojarzenia synerg;i 
wyprostnej, wystçpujacej przy staniu tak, ze gdy jedna grupa miçsni utrzymuje siç 
w ekstensji, inné miçsnie pa’côw, utrzymuje siç w zgiçciu. To rozkojarzenie stanowié 
moze jeden ze skladnikôw zespolu kuli bladej, ktôrego i inné elementy wystçpuja 
w naszym przypadku. Za przyczynç sprawy chorobowej uwazac nalezy przebyte praw- 
dopodobnie przed 3 laty przez chora poronne spiaczkowe zapalenie môzgu.

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

II. M. W o 1 f f. 2 przypadki zespolu Van der Hoeve.
1. Chora St. B., lat 52, zamçzna, w ciazç nie zachodzila, od marca 1935 r. meno- 

pauza.
Wielokrotne zlamania zeber, o ktôrych dowiedziaia sie przypadkowo z roentgenogra- 

môw. W rodzinie podobnych przypadkôw nie bylo.
Objektywnie w narzadach wewnçtrznych i ukiadzie nerwowym brak zmian patolo- 

gicznych.
Wybitne niebieskie bialkôwki.
Roetgenogram wykazuje zlamanie zeber I, VII, VIII, proc. transvers. L V dex.
Odczyn W a s s e r  m. al n n’a we krwi ujemny.
Ilosc wapnia — 10 mgr./lOO cm".
2. Chora L. Br., lat. 50, zamçzna, ma 1 dziecko, 1 zmarlo, poronien nie miala. Od 

3 lat menopauza.
Od 20 lat czeste zlamania koscca.
Przytçpienie sluchu.
Matka chorej, brat i bratanek cierpia rôwniez na osteopsathyrosis, sa glusi i ma- 

ja niebieskie bialkôwki.
Objektywnie w narzadach wewnçtrznych — brak zmian. W ukiadzie nerwowym nie- 

znaczne slady po przebytym przed 2 laty niedowladzie lewostronnym. Wybitne nie­
bieskie bialkôwki, uposledzenie sluchu z obu stron.

Ilosc wapnia we krwi — 18 mgr, %, W a s s e r  m a n n ■—ujemny. W obu 
przypadkach autor rozpoznaje typowy zespôl osteopsathyrosis, niebieskie bialkôwki 
i przytçpienie sluchu, w jednym przypadku o charakterze dziedziczno - rodzinnym. 
Objawy te opisat po raz pierwszy wi 1833 r. L o b si t e i n, a nastçpnie caly szereg 
autorôw, a jako zespôl wyodrçbniony zostal przez V a n  d e r  H o e v e .  Cho- 
rych takich nazywa A p e r  t „les hommes de verre“. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

III. E. H e r m a n i H. Z e 1 d o w i c z. Przypadek hiperkinezy polo- 
wiczej u starca. (Z Il-go oddzialu neurologicznego Szpitala na Czystem. Ordynator: 
E. Herman).

U 82 letriiego starca, wsrôd zupelnego zdrowia wystapily ruchy mimowolne w le- 
wych konczynach i w twarzy. Ruchy stopniowo nasilaly siç i ustepowaly podczas snu. 
Poprzednio nie chorowal, wywiady rodzinne bez znaczenia.
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S t  a n o b e c n y :  chory wzrostu wysokiego, stan odzywienia uposledzony. Cie- 
piota — normalna. Tçtno — 64, parcie tçtnicze krwi — 105/55. W narzadach we- 
wnçtrznych — rozedma plue.

W pozycji na wznak glowç utrzÿmuje skierowana w lewo, bezustannie ja unosi, opu- 
szcza, zwraca b^dz w stronç lewa, badz w prawa. W twarzy spostrzega siç grymasy 
w postaci zaciskania i rozwierania powiek, otwieranie ust i marszczenia czola i nosa; 
udzial przy tym lewej polowy twarzy jest zywszy niz prawej. Synchronicznie z opi­
sanymi ruchami 1kg. wykonywa ruchy rzutows o duzym zasiçgu. Po’egaja one na przy- 
wodzeniu, odwodzeniu i unoszeniu konczyny. Ponadto wykonywa szereg ruchôw eks- 
presyjnych — chwyta siç za glowç, pociera czolo i uderza siç w kl. piersiowa. Obok 
tych ruchôw o duzych rozmiarach, widac szereg mniejszych ruchôw niecalkowitego 
zginania i rozginania w st. lokciowym i nadgarstkowym lewym.

Opisane ruchy mimo ich bogatej postaciowosei sa stereotypowe.
Na poezatku obserwaeji klinicznej spostrzegano nieznaczne ruchy mimowolne i w 1. 

k. d., ktôre po kilku dniach ust^pily calkowicie.
Omawianej hiperkinezie towarzyszylo podniecenie psychiczne.
Badanie neurologiczne poza opisanymi zmianami odehylen od normy nie wykazalo. 

Odczyny serologiczne we krwi i plynie ujemne. Mocznika we krwi — 0,97%„, z powodu 
przerostu gruezolu krokowego.

Wyodrçbniamy dwa podstawowe skladniki w opisanej hiperkinezie: ruchy o cha­
rakterze synergizmôw prostych, przypominajace ruchy plasawicze, oraz ruchy rozle- 
gle o charakterze synergizmôw zlozonych. Ujmujemy te ruchy, jako ruchy plasawi- 
czo - hemibaliczne, bior^c pod uwagç, iz ruchy plasawicze u starcôw nosz^ piçtno 
pewnej powoinosci.

Nagiy poezatek, polowiczy charakter, wiek, miazdzyca tçtnic wskazuja na sprawç 
naczyniowa — krwotok lub ognisko rozmiçkczeniowe.

Uszkodzenie wielkiego luku unerwienia pozapiramidowego w jego czçsci dosrodko- 
wej lub odsrodkowej moze bye przyczyna powstawania hiperkinezy. W naszych przy- 
padku przypuszczamy, ze ognisko krwotoczne usadowilo siç w corpus Luysi, za czym 
przemawia nagiy poezatek i rozlegly charakter ruchôw mimowoinych. (Streszczenie 
wlasne).

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

IV. A. G e 1 b a r  d. Przypadek nawrotnego zapalenia surowiczego opon. 
(Z kliniki neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Chora, lat 42, przechodziia w 1930 r. zapalenie surowiczne opon môzgowych na tle 
zakaznym. Odtad wystçpuja co rok na wiosnç napady bôlôw giowy, poprzedzane go- 
raczka i sennosci^, w czasie napadôw chora jest zamroezona. Trzykrotnie wr czasie 
napadu chora byla obserwowana w Klinice. Przedmiotowo stwierdzalo sie wôwczas 
objawy wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego, objawy oponowe, brak odruchôw brzu- 
sznych, kolanowych, objawy korzonkowe w zakresie L:l hipertensjç tetnicza do 210 
mm, gruczol tarezowy powiçkszony od okresu pokwitania lecz bez cech gruczolaka 
czynnego, podstawowa przemiana materii wzmozona poez^tkowo o 27%, przy dal- 
szych obserwacjach o 40%. Kazdorazowo po upuscie 10 — 20 cm1 plynu môzgowo- 
rdzeniowego objawy chorobowe natychmiast ustçpowaly, a cisnienie krwi spadalo do 
110 mm. Podobne dzialanie, aczkolwiek w mniejszym stopniu i na krôcej, wywieral
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obfity upust 
(Streszczenie

krwi. Autorka przyjmuje osrodkowe pochodzenie hipertensji tçtniczej. 
wlasne).

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

V. J. R o t s t a d t .  Przypadek choroby Recklinghausena (Neurofibromato- 
sis) z objawami rdzeniowymi.

Roz. H., lat 29, panna, zgiosiia siç z powodu trwajacego od 3 lat niedowladu kon- 
czyn gôrnych i znacznego oslabienia dolnych, wiçcej prawej ; tu niekiedy drzenie. Stad 
chodzi coraz gorzej, chwieje siç, potyka. Od dzieciiistwa pamiçta na caiej powierzchni 
ciaia rozsiane guzki miçkkie, wyzsze, nizsze, niebolesne; liczba ich narastala i wzra- 
stala. Miaia tez zawsze ubarwienie ciemne skôry i plamki rozsiane br^zowe. 10.XI.34 
skarzy sie przede wszystkim na uczucie bolesnego lamania, ciçzaru, w prawej konczy- 
nie gôrnej i w prawej % pasa barkowego, niekiedy sei to bôle jakby stawowe, szczeg. 
w stawie barkowym i w! okolicy lopatki prawej. W tym samym pasie odcinkowym bo- 
lesnie odczuwa zimno, niekiedy mrowienie. Objawy te nrestale i w mniejszym wymia- 
rze wystçpuja w lewej % pasa barkowego i lewej k. gôrnej. Niekiedy bôle w linni 
krçgosiupa, ktôre promieniujq % pasem w prawo. Czçsto kolatanie serca, zawroty 
giowy. Niekiedy z trudem utrzymuje mocz. Menses nieregularne, co 15 — 20 dni, 
niebolesne.

St. ob. XI.34. lekki stopien skrzywienia krçgosiupa w prawo, (obserwowany niekie­
dy w chorobie R e c k l i n g h a u s e n a ) .  Czaszka duza, o grubych kosciach 
sklepienia, ksztalt owalny, zwapnialy przyczep przedniego sierpa, duze siodlo turec- 
kie, szczelnie wypelnione przez cialo ze zwapnialy otoczk^. Na skôrze klatki piersio- 
wej, powlok brzusznych, oraz przewaznej czçsci tylnej tulowia, znamiona barwikowe, 
liczne, w postaci odosobnionych drobnych plamek barwikowych (barwy mlecznej od 
lepka szpilki do soezewicy; z nich liczne uwypuklone. Poza tym kilkanascie plam bar­
wikowych, brunatnych, duzych, podlugowatyçh, o zarysie rôznym, wzgl. nieprawi- 
dlowym {naevi spili). Po lewej stronie szyi znamiç brunatne rozleglejsze, wiçksze od 
dloni mçskiej. Miejscami tu (i w niektôrych innych znamionach) naevi depigmentosi. 
Srôd tych znamion i na nich liczne punkcikowate (i wiçksze) plamki czerwone, nie 
znikajace pod naciskiem {naevi telengiectodes). Nastçpnie zwracaja uwagç 1) zna­
miona brodawkowate. miçkkie twory ciemno - brunatne, wiotkie, wyniosle, o po­
wierzchni rowkowatej, podobne do rodzynek, 2) znamiona brodawkowate twarde, 3) 
wlôkniaki bardzo liczne ksztaltôw rozmaitych, przewaznie o szerokiej nasadzie oraz 
wtôkniaki zrazikowate przewaznie miçkkie {fibromata molla), nie brak rôwniez i wlôk- 
niakôw twardych, glçbiej w skôrze osadzonych. Poza tym stwierdza siç duza liczbç t. 
zw. prôznych woreczkôw, na skutek zaniku w nich warstwy tîuszczowej, wzgl. wlôk- 
niakowej; twory te czynia wrazenie przepuklin skôinych, daja siç wtloczyc.

Dolna warga uwypuklona z lewej strony, guzek tu podsluzôwkowy. Wreszcie wi- 
dac na skôrze bliznowate (ko’oidy) w okolicy manubrium sterni (po biopsji) oraz 
atheromata i kilka wiçkszych wlôkniakôw na glowie uwlosionej. — Wskazane wyzej 
guzki na skôrze nie sa nigdzie w scislym zwi^zku z pniami nerwowymi, nie sa tez 
bolesne, nie znac, by gdzie byly zwiazane z nerwami skôrnymi. Dno oczu normalne. 
Odruch rogôwkowy, zrenice prawidlowe. Pozostale nerwy czaszkowe dobrze czynne, 
szczegôlnie sluch bez zmian uposledzenia. Vis. oc. d. 0,3 (—7,0 O.) vis. oc. sin. %.

K o n c z y n y  g ô r n e .  Sila w ruchach obustronnie mala, coraz mniejsza 
w prawej w kierunku obwodowym: prawie ze nie moie zapinac siç, zwiazac sznuro-
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wadla, utrzymac przedmiotu w, dloni prawej wsrôd biez^cej roboty domowej, musi so- 
bie pomagac dlonia lewa, ktôrej miçsnie drobne sa tez niedowladne choc w slabszym 
stopniu. Szczegôlnie z trudem zestawia i rozstawia palce dloni prawej, glôwnie IV 
z V. Nie umie dobrze ujac, objqc podawanych przedmiotôw, a ze i czucie dotykowe 
jest oslabione, stad czçsto nie umie rozpoznac podawanych drobiazgôw. Gdy unosi 
konczyny gôrne w kierunku pionowym, czyni to zrazu sprawnie, lecz niebawem pra- 
wa opada z wyczerpania i z bôlu, ktôry towarzyszy temu wysilkowi. Zaniku czucia 
w konczynach gôrnych nie ma (w tym cieplnego), lecz nie ulega w^tpliwosci, ze 
z prawej strony w przestrzeni odcinkowej, obejmujacej konczynç prawa i % pasa 
barkowego, rozrôznia srednie podniety cieplne (cieplo i zimno), dotyk, klucia gorzej 
niz z lewej strony, gdzie czucie jest w granicach normalnych. Pisze z trudem: wzôr 
pisma zygzakowaty. swiadczy o niemonosci utrzymania rôwnej linii i o drzeniu wsrôd 
pisania. Objawu adiadokokinezy nie ma. Czucie glebokie bez zmian wyraznych. Odruchy 
z triceps, okostnowe, zywe obustronnie, prawostronnie zywsze. Drgan wlôkienkowych 
w miçsniach pasa barkowego i konczynach gôrnych nie ma. Badanie elektryczne nie 
wykrywa zmian jakosciowych, lecz wyraznie ilosciowe, zarôwno w badaniu pr^dem 
faradycznym, jak i galwanicznym.

K o n c z y n y  d o l n e .  Sila ruchôw we wszystkich odcinkach slaba, slabsza 
« prawej konczynie dolnej, wiçcej to zaznaczone na obwodzie, Chôd o kroku szerokim, 
zwl. gdy usiluje szybciej siç poruszac, wôwczas. staje siç chwiejny, niedovzladny, zlek- 
ka sprçzynowy; opada, gdy usiluje szybko siç obrôcic. Napiçcie miçsni prawej stronv 
jakby nieco wzmozone.

Odruchy: kolanowe obustronnie bardzo zywe, po str. prawej zywsze, zaznaczony 
rzepkotrz^s. AR. bardzo zywe, clunus pedis prawostronny. Objaw B a b i n s k i e- 
g o staly zi prawej strony z signe de l’évantail; z lewej niewyrazny. Obustronnie ob­
jaw R o s s o 1 i m o, bardziej stale z prawej strony. Zmian czucia na k. d. (i tulo- 
wiu) nie ma, ani tez rôznic w odczuwaniu draznien dotykowych, bôlowych i cieplnych. 
Czucie glçbokie w konczynach dolnych zachowane. Objaw R o m b e r g a  dodatni.

Wziawszy pod uwagç wyzej wskazane objawy nerwowe, uwazam je za znamiona 
rozwijajacej sie powo'i sprawy uciskowej rdzenia i korzeni jego na poziomie prawo- 
stronnego sp’otu barkowego, jako powiklanie w przebiegu choroby R e c k l i n g -  
h a u s e n a. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja:
H e r m a n  podaje przebieg w przypadku R e c k l i n g h a u s e n a ,  obser- 

wowanego na oddziale, w ktôrym biopsja wykazala istnienie lipofibromatu z przewa- 
ga tkanki tluszczowej. Po injekcji lipiodolu do kanalu krçgowego nastapila poprawa, 
ktôra utrzymuje siç mimo, iz lipiodol pozostal na tym samym poziomie, na ktôrym siç 
zatrzymal.

M a c k i e w i c z  J. Czçsto objawy skôrne (neurofibromaty) wprowadzaj^ w bl^d. 
Jednakowoz rozwôj cierpienia jest zbyt szybki dla tej sprawy i kaze przypuszczac 
obecnosc w ukl. nerwowym innego procesu, odmiennego od toczacego siç w powlokach 
skôrnych. M. Przytacza przypadek, w ktôrym okazal siç miçsak, drgzacy do kosci lo- 
patki, wspôlistniejqcy ze sprawa neurofibromatyczna w skôrze.

H i g i e r. Aczkolwiek objawy skôrne sa. w duzej mierze charakterystyczne dla 
neurofibromatozy, ale nie mozna wykluczyc w pokazanym przypadku jamistosci rdze­
nia. Zdaniem H. jamistosc czçsto towarzyszy neurofibromatozie,
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R o t s t a d t  wyklucza jamistosc rdzenia ze wzgledu na brak charakterystycznych 
dla tego cierpienia objawôw, m. in. rozczepienia czucia. Wyklucza zlosliwa sprawç 
nowotworowa, gdyz cierpienie trwa zbyt dlugo.

VI. S t .  M a c k i e w i c z .  Przypadek wsjgrzycy osrodkowego ukladu nes- 
wowego (w^gier komory IV). (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. 
K. Orzechowski).

Chora, lat 21, zglosila siç do kiliniki po raz pierwszy w grudniu 1931 r. Obecnie 
przybywa po raz szôsty. Choroba rozpoczçla siç w kwietniu 1931 r. od napadu padacz- 
kowego, ktôry trwal 5 godzin, podczas ktôrego ugryzla siç w jçzyk i oddala mocz pod 
siebie. Nastçpny napad po kilku tygodniach, a po tym 6 napadôw w rôznych odstç- 
pach czasu do chwili przybycia do kliniki. Pierwsze badanie w klinice wykazalo obu- 
stronna tarczç zastoinowà z krwotokami, oslabienig ostrosci wzroku, bardzo slabe od- 
i uchy kolanowe i Achillesa. W plynie m. - rdz. cisnienie 310/100, nieznaczne wzmoze- 
nie globulin, cialek 14 z przewaga limfocytôw i niewielkg. iloscia eozynofilôw. W cia- 
gu 4-miesiçcznego pobytu w klinice na pierwszy plan wysuwaly siç napady silnych 
bôlôw glowy, pol^czone czçsto z wymiotami. Poza tym odczuwala, rôwniez w postaci 
napadôw, drçtwienie w konczynach czasem w prawych, czasem w lewych. Niekiedy 
to drçtwienie laczylo siç z przejsciowymi parezami. Miewala rôwniez bôle glowy 
z przymusowym ustawieniem glowy do tylu. Kilkakrotnie napady bôlôw glowy laczy- 
ly siç z zamroczeniami: chora nie poznawala lekarza, bronila siç przez zabiegami, 
kopala, na nastepny dzien nie pamiçtaj^c o tym zupelnie. Raz w nocy, po b. si’nym 
bôlu glowy z wymiotami, przestala nagle rozmawiac, lezala bez ruchu, byla b. blada, 
nie reagowala na podniety, oddech byl przyspieszony, tçtno 150 na 1 min. Zrenice 
reagowaly, wystapil obustronny B a b i n s k i .  Stan taki trwal kilkanascie mi- 
nut i powtôrzyt siç trzykrotnie w ci^gu nocy. Co pewien czas, nie stale, skarzyla siç 
na podwôjne widzenie, trwajace po kilka dni. Inny rodzaj napadu wystq.pit w dzien, 
kiedy chora, czytajac ksiazkç, nagle krzyknçla, ze jq glowa boli, a po chwili lezala 
juz wyprostowana, bez ruchu. Wôwczas stwierdzono zaczerwienienie twarzy, odchyle- 
nie glowy do tylu, reakcje zrenic na swiatlo zachowana, galki oczne wykonywaly przez 
pewien czas ruchy nystagmoidalne w kierunku pionowym. B a b i n s k i ,  R o s -  
s o l  i m o — ujemny. Napad trwal 20 min., po napçdzie twierdzi.'a, ze wszystko sly- 
szala, co siç do niej môwilo, nie mogla tylko odpowiadac. Pod koniec pierwszego po­
bytu chorej w klinice zastoina na oku cofnçla sie zupelnie, pozostal wprawdzie lek- 
ki zanik, lecz ostrosc wzroku ulegla raczej poprawie. Utrzymywala siç nieznaczna pa- 
reza prawego miçsnia odwodz^cego. Z powodu znalezienia w kale jaj tasiemca samot- 
nego a nastçpnie po zastosowaniu extr. filicis maris, kilku czlonôw tasiemca (bez 
glôwki), rozpoznano cysticeroosis z lokalizacja w komorze IV. Zostala wypisana 
26.IV.32 r., wrôcila do kliniki 27.XII tegoz roku. W miçdzyczasie w ciqgu paru mie- 
siçcy czula sie lepiej. Napady bôlôw glowy z utrata przytomnosci, drçtwieniami, po- 
jawialy sie tylko raz na parç tygodni. W lipcu tegoz roku wystapil nagle napad na 
ulicy. Zostala przywieziona do szpitala na Czystem, tam byla nieprzytomna w ciéigu
2. dni. Podczas drugiego pobytu w Klinice miala 2 sérié napadôw, z ktôrych pierwszéj 
poprzedzilo podniecenie psychoruchowe. Po przejsciu napadôw zachowywala siç przez 
I-arç godzin wybitnie teatralnie, zgola histerycznie. Amnezja calego okresu napadôw 
i zamroczenia. Na jesieni 33 r., gdy byla w klinice po raz czwarty, stwierdzono, jako 
cbjaw nowy, obustronne ischiadyczne bôle w konczynach dolnych z rôwnoczesnym wy- 
bitnym oslabieniem odruchôw kolanowych i Achillesa, z objawem L a s s e g u e’a obu-
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stronnie. Podczas 5-go pobytu w klinice obserwowano kilka ogôlnych typowych napa- 
dôw padaczkowyeh.

Obecnie chora podaje, ze poza zwykiymi swyrni napadami ma jeszcze napady o cha- 
rakterze poronnym, odczuwa mianowicie ziçbienie w palcach lewej rçki, ktôre prze- 
suwa siç az do ramienia, po czym w ciagu pôl godziny ma wrazenie, jakby nie miala 
rçki, nie moze nia zupelnie poruszyc. Nastçpnie czucie i ruchy powoli wracajq. Miewa 
rôwniez napady izolowanych skrçtôw glowy w prawo i do tylu, trwajacych pare mi- 
nut i poiaczonych z lekkim tylko przyc’mieniem swiadomosci. Wynik badania objek- 
tywnego jest dose skromny. Na dnie oezu obustronnie lekki zanik pozastoinowy. Lek- 
ka ptoza powieki gôrnej lewej. Lewy dolny n. VII slabszy. Diadochokineza lewej reki 
wyraznie uposledzona. Sila nieco uposledzona w lewych zginaczach uda i stopy. Od- 
ruch Achillesa prawy zywszy od lewego, obustronnie L a s s e q u e  dodatni. 
R o m b e r  g do; tylu i nieco w prawo. Cisnienie poczqtkowe plynu m.-rdz. 60, po 
upuszczeniu 3 cm, podnioslo siç do 140. Przy cisnieniu poczatkowym 60 Q u e c k e n -  
S t e  d t  byl patologiczny, po wzroscie cisnienia stal siç prawidlowy. Poza tym w ply- 
nie minimalne wzmozenie albumin (0,49%), pleocytoza 4/mm. W Alzheimerze eozy- 
nofile w ilosci 5%. Badanie psychiatryczne (doc. B y c h o w s k i )  wykazalo za- 
burzenia wyzszych procesôw myslowych, pamiçci (ekforia). Zaburzen ogniskowych 
nie stwierdzono.

Chora w czasie swych wielokrotnych pobytôw w k’inice, otrzymala 11 serii na- 
swietlan rentgenowskich na tylnq jamç czaszkowa i na sploty.

Mamy wiçc do czynienia z chorq, u ktôrej choroba rozpoczçla siç przed 5 laty od 
napadu padaczkowego nietypowego. Napady nastçpne odpowiadaly bqdz ogôlnej pa- 
daezee, bqdz tez polegaly na naglym znieruchomieniu ciala przy zachowanej przytom- 
nosci, z objawami czwartokomorowymi (przyspieszenie tçtna, bladosc, zaburzenie od- 
dechu), lub tez byly polqczone z ogôlnymi kurezami klonicznymi i tonicznymi, lub 
jednostronnymi i to czasem z prawej, czasem z lewej strony. Nalezy podkreslic wyste- 
pujqce ataki tylko skrçtôw glowy czasem w lewo, czasem w prawo, niekiedy dp *ylu. 
Objawy wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego, przemijajgce, niedowlad to prawego, 
to lewego n, VI, bôle korzonkowe w kkd. Objaw L a s s e q u e '  a bez sztywnosci 
karku sklaniaja nas do rozpoznania sprawy oponowej przewleklej z nastçpowym wo- 
doglowiem wewnçtrznym. Ze wzglçdu na zmiennosc objawôw, rozsianie ich, a zwla- 
szcza rôznorodnosc napadôw padaczkowyeh i padaczkopodobnych oraz eozynofiliç 
plynowa i stwierdzenie tasiemca w jelitach, po wylgczeniu wszelkiej innej etiologii, 
rozpoznajemy wagrzycç opon. Wobec ciçzkiego czçsto nasilenia obrazu chorobowego 
przy minimalnych objawaeh przedmiotowych w danej chwili, przyjmujemy jako b. 
prawdopodobne usadowienie jednego lub kilku wqgrôw w komorze IV. Czçsc napadôw 
chorej, zwlaszcza napady toniczne i wegetatywne, zalezy od naglego zamkniçcia przez 
w^gier IV komory odplywu cieczy z komôr môzgowych. Nieprawidlowosc objawu 
Q u e c k e n s t e d t a  zdaje siç takze zalezy od tej lokalizacji. (Streszczenie wla- 
sne).

Dyskusja :
Nikt glosu nie zabral.

VII. P r u s s a k  i S t  e i n. Zespôl nagminnego zapalenia môzgu u cho- 
rego z kiln ukladu nerwowego. (Z oddzialu chorôb nerwowych doc. S terlinga).

32-letni mçzczyzna przybyl na oddzial w stanie, ktôry môglby nasuwae padejrze- 
nie spiqczkowego zapaleniamôzgu. Od 2 dni t" 38“ — 39”, stan nieustannej sennosci;
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prawq poiowç ciaia wstrzasaja wybitne myoklonie. Reakcja zrenic na swiatlo slaba, 
odruchôw ze sciçgien Achillesa brak. Dokonane nakiucie lçdzwiowe wykazalo wydat- 
n<j limfocytozç, wybitnie pozytywny odczyn W a s s e r m a n n a  zarôwno we krwi 
jak i w piynie. Hiperkinezà ustapila w ciagu 6 dni pozostawiajq.c po sobie niedowlad, 
temperatura opadla rôwniez w tym czasie. Po przeprowadzeniu swoistej kuracji nie­
dowlad min^l calkowicie. Odruchôw Achillesa nie bylo. Psychicznie: klôtliwosc, popçd- 
liwosc, obnizenie krytycyzmu. Opierajac siç na danych anamnestycznych i przebiegu 
cierpienia w szpitalu autorzy dochodzQ do wniosku, ze nie moze tu byc mowy o spiacz- 
kowym zapaleniu môzgu, a chodzi o napad paralityczny o szczegôlnej postaci u cho- 
rego z wi^doparalizem. (Badanie kontrolne dokonane po uplywie 5 miesiçcy stwier- 
dzilo calkowity brak reakcji zrenic na swiatlo, przy zachowanym oddzialywaniu na 
zbieznosc i nastawienie, mowç dyzartryczna, brak odruchôw Achillesa). (Streszcze- 
nie wlasne).

Dyskùsja :
B y c h o w s k i  podziela rozpoznanie prelegenta. Podaje, ze ostatnio obserwowai 

podobny przypadek. Naleza one jednak do rzadkich.
S t e r l i n g  stwierdza, ze w tym sarnym czasie, gdy chory przybyl na oddzial, 

obserwowai przypadki czkawki nagminnej.
H i g i e r: Najblizszym wydaje siç rozpoznanie taboparalizu z obostrzeniami. Nie 

wyklucza jednak mozliwosci encephalitis leth., za czym przemawialby liczne objawy 
u, chorego. Szybkosc poprawy raczej potwierdzaly rozpoznanie encephalitis leth.

T y c z k a zgadza siç z rozpoznaniem prelegenta.
O p a 1 s k i. Do dzis dnia nie mozna ustalic anatomicznie, kiedy mamy do czynie- 

nia z paralysis progr., a kiedy z encephalitis. Tylko przebieg moze rozstrzygnac co 
de rozpoznania.

B o r n s z t a i n  wyraza w^tpliwosci co do interpretaeji przypadku przez prele­
genta. Duz^ przeszkodç stanowi brak danych co do stanu psychicznego chorego przed 
przybyciem do szpitala. Szybka poprawa przemawia raczej za zapaleniem nagmin- 
nym môzgu. Mozna tez myslec o ostrym procesis swoistym w jadrach podstaw- 
nych, imitujQcym zapalenie nagminne. W kazdym razie nie moze byc tu mowy o na- 
padzie paralitycznym.

O r z e c h o w s k i  uwaza, ze argumentem przekonywajgcym na rzecz rozpo­
znania, wysunietego przez prelegenta, jest wlasnie szybka poprawa, charakterystycz- 
na dla atakôw paralitycznych.

K o e l i c h e n  widzial szybko mijajace stany parkinsonowskie w parali. progr. 
Nie obserwowai jednak stanôw podobnych do enceph. leth. w p. p.

VIII. L. F i s z h a u t. Przypadek myopatii z okresowem porazeniem kon- 
czyn. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

PI. T., chlopiec 6-letni w przebiegu 2-ch lat ostatnich, mial og'ôlem kilkanascie napa- 
dôw prawie wylqcznie podezas snu. Wtedy budzil siç z placzem zupelnie porazony, 
riiezdolny do najmniejszego ruchu i zmiany pozycji. Przy prôbie podniesienia „prze- 
ltwal siç w rçkach“, zalamywal siç w biodrach, kolanach, glowa opadala bezwladnie 
do przodu. Byl caly spocony. W niektôrych napadach zachowany byl slad ruchôw pal- 
côw ri}k i stop, raz mial poronny napad utraty. wladzy tylko nôg, ktôry wystapil po
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dluzszym siedzeniu. Przytomnosc zachowana, mowa niezaburzona, potrzeby oddawa- 
nia moczu. lub stolca w czasie napadu nie odczuwal.

Okres zupeinego porazenia trwai zwykle 1—2—3 godziny, po czym wladza po- 
wracaia szybciej w odcinkach odsiebnyeh, prçdzej w konczynach gôrnych. Niedowta- 
dy w mm. pasa biodrowego i konczynach dolnych utrzymywaiy siç przez 1 — 2 dni, 
mial utrudnienie chodu i chybotal siç w biodrach. Rozcieranie konczyn i ruchy bieme 
przyspieszaly powrôt wladzy. Od czasu mniej wiçcej pierwszego napadu wyst^pilo 
stale powoli nasilajqce sie uposledzenie chodu, zwlaszcza po schodach, czçsto padai 
przy potkniçciu siç.

Chory obarczony dziedzicznie po ojcu: w 4-ch generacjach 7-iu czlonkôw rodziny mia- 
io parezy giôwnie konczyn dolnych, 1-en cierpi od dziecinstwa na typowe okresowe po­
razenie konczyn, 2-gi, ktôry prawdopodobnie mial takze napady porazenia konczyn o- 
bok tego wykazywal dystrofiç miçsniowêj, stwierdzon;i przez lekarzy.

Stan przedmiotowy : waga 16 5 kg, czaszka hydrocefaliczna, twarz mala o wygla- 
dzie starczym. Muskulatura calego ciala slabo rozwiniçta, z czym nieco kontrastuj^ 
dose grube policzki i dobrze rozwiniçte miçsnie lydek. Zaznaczona talia osy. Niedo- 
wlad mm. pasa biodrowego, ud, w mniejszym stopniu podudzi. Odruchy sciçgnisto-oko- 
stnowe dose zywe, rôwne, lewy odruch ze sciçgna Achillesa nieco slabszy. Siadanie, 
unoszenie siç z ziemi, chôd o cechech myopatycznych.

Wycinek z mm. czworoglowego wykazuje: zanik poszczegôlnych wlôkien miçsnio- 
wych, zwiçkszona ilosc jqder sarkolemmy i sarkoplazmy, zbyt duz^ ilosc drobnych 
naczyn miçdzy miesniami, a naczynia w tkance lacznej miçdzymiçsniowej o sciance 
pogrubialej.

Narzady wewnçtrzne, plyn môzgowo-rdzeniowy, sklad moczu, krwi, przemiana ma­
tera w okresie miçdzynapadowym bez odehylen od normy.

Na uwagç zasluguje kojarzenie siç porazenia okresowego z myopatia u dziecka, 
ktôre pochodzi z rodziny obarczonej nietypowa myopatia bardzo przewlekla i jak siç 
wydaje ograniezon^ szczegôlnie do konczyn dolnych o przebiegu wybitnie chronicz- 
nym, przy czym niektôrzy z czlonkôw rodziny maja napady okresowego porazenia.

Autor podkresla zajçcie w porazeniu okresowym tych miçsni, ktôre chorujii w dy- 
strofii, glçbszy, moze istotny zwiqzsk miçdzy tymi schorzeniami, albowiem u niektô- 
rych chorych jakby w nastçpstwie powtarzania siç napadôw porazenia rozwija siç 
obraz dystrofii. Zachodzi tez mozliwosc, ze podlozem porazenia okresowego sq zmia- 
ny wegetatywne, centralne, zblizone lokalizacji do lokalizacji tych zmian, ktôre wy- 
woluja myopatiç. (Streszczenie wlasne).

D yskusja  :

T y c z k a przytacza przebieg choroby u stryja demonstrowanego paejenta. U cho- 
rego tego, obserwowanego w szpitalu wojskowym, porazenie okresowe obejmowalo 
rôwniez miçsnie twarzy.

H i g i e r obserwowal przewaznie okresowe porazenie w licznych rodzinach u zy- 
dôw. Nie widzial jednak wystçpowania cierpienia w tak wczesnym wieku i nigdy nie 
dochodzilo do dystrofii miçsniowej. G o 1 d f 1 a m badal miçsnie w czystych przy- 
padkach okresowego porazenia i stwierdzal tam zmiany podobne do spotykanych 
w dystrofii.

Zastanawiajsjc siç nad przyczyna porazen okresowych, H. zwraca uwagç, ze czç- 
sto w wywiadach mozna stwierdzic, ze wystepowalo ono po zjedzeniu bialego pieczy-
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wa. W czasie wojny H. obserwowal napad porazenia okresowego po zjedzeniu chle- 
ba z maki zmieszanej z barem. Dotychczas jest to jedyny przypadek, w ktôrym etio- 
logia porazenia okresowego zostala ustalona.

B o r r t s ' z t e i n  opisal dwa rodzaje1 porazenia okresowego pod tytulem asthenia 
paroxysmalis. Rôzniiy siç one od typowego porazenia okresowego brakiem trupiej 
reakcji elektrycznej. Jeden z tych przypadkôw dotyczyl starca, u ktôrego napady 
wystçpowaly z rana z towarzyszenieni obfitego zespoiu objawôw neurowegetatywnych. 
Zadnych momentôw dziedzicznych lub rodzinnych w tym przypadku nie bylo, Inné 
przypadki, opisane przez B., mialy przebieg charakterystyczny. G o l d f l a m  nie 
utozsamial porazen okresowych z myopatiq.

O r z e c h o w s k i  obserwowal dwôch chorych, jednego zyda i jednego ukra- 
inca. Pierwszy leczyl sie pôzniej u B a b i n s k i e g o  i podobno powrôcil do 
zdrowia. U drugiego wywolywano napady podawaniem adrenaliny. Jeden z tych napa­
dôw byl bardzo ciçzki i ornai nie doprowadzil do smierci. Wywolywanie napadôw po- 
dobnych do myastenicznych przez podawanie baru obserwowano u Gabrieli Zapolskiej.

S t e r l i n g  obserwowal przypadki myastenii z okresowymi porazeniami. Pora­
zenia te zawsze rozwijaly siç w nocy.

B r e g m a n widzial przypadki okresowego porazenia prawdopodobnie psycho- 
pochodne.

F i s z h a u i t ô w n a  dodaje, ze aczkolwiek nie stwierdzala u chorego zaburzen 
ze strony miçsni twarzy, ale w przebiegu niektôrych napadôw obserwowano opada- 
nie szczçki, trudnosci oddechowe.

IX. W 1. S t e r l i n g  i J. P i n c z e w s k i .  Skrçt lopatek jako po- 
stac poronna kurczu torsyjnego; tortiscapula spasmodica. (Z oddz. chorôb nerwowych 
Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. Wl. Sterling). (Opublik. 
„Medycyna” Nr. 9, r. 1936).

Przypadek dotyczy 14-letniej dziewczynki, u ktôrej w obrazie klinicznym dadz^ siç 
wyodrçbnic 4 zupelnie odrçbne grupy objawowe: 1) epizod somnambuliczny, ktôry mial 
miejsce 4% roku temu, 2) trzy napady o charakterze narkoleptycznym wzgl. hipno- 
leptycznym, 3) wielka grupa zjawisk natury anankastycznej i 4) wreszcie wysuwa- 
jaca siç na plan pierwszy i trwajqca niespelna od roku, trwala niemal zlokalizowana 
w okolicy pasa barkowego hiperkineza o charakterze kurczowo - torsyjnym. Epizod 
somnambuliczny mial wszelkie cechy stanu pomrocznego rozwijajacego siç ze snu fizjo- 
logicznego z nastçpowym bladzeniem po mieszkaniu i amnezjg wstecznq. Podczas na­
padôw hipnoleptycznych istnialo wyrazne rozkojarzenie pomiçdzy t. zw. s n e m 
m ô z g u  ( H i r n s c h l a f f )  a snem ciala. (K ô r  p e r s c h 1 a f f), 
kiedy chora, juz spiac, przy zawieszonej wykonywala w dalszym ciagu automatycz- 
nie swojg pracç. Objawy anankastyczne wystçpowaly w postaci narzgdôw ru- 
chomych (unoszenie przelyku i glowy ku gôrze — przymusowe rozszerzenie ud pod­
czas chodzenia, kopulalia i t. p.), ktôrym towarzyszyly pierwotne przykre sensacje 
somato - psychiczne, ktôre mialy charakter tikôw. Zupelnie niezalezna od tych ru- 
chôw jest prawie nieustanna hiperkineza w obrçbie pasôw barkowych i muskulatury 
lopatek. Chora unosi bark, skrecajac go do wewnatrz, przy czym lopatka swg we- 
wnçtrzna krawçdzia przesuwa siç po scianie klatki piersiowej, jej kat gôrny we- 
wnçtrzny zbliza siç do krçgoslupa, a dolny skierowuje siç maksymalnie ku
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zewnatrz i sciana klatki piersiowej odsloniçta zostaje przez lopatkç. Rôwnoczesnie 
wytwarza siç wyodrebnienie pomiçdzy lopatka a klatkg piersiow^. W czasie tego ru- 
chu nastçpuje niezwlocznie powrôt lopatki do normalnej pozycji. Natomiast po kilku 
ruchach powyzszych lopatka zamiast powrôcic do norma’nej pozycji, oddala siç swa 
cala wewnçtrzna krawçdzia od powierzchni klatki piersiowej i ustawia siç w pozy­
cji s k r z y d 1 a a n i o 1 a, utrzymujac siç przez kilka chwil w skurczu tor- 
syjnym. Niekiedy ruchom tym towarzyszy przegiçcie grzbietowe okolicy kregoslupa 
dookola osi podluznej o charakterze torsyjnym. Calkowita hiperkineza ta nosi piçt- 
no kurczu ruchomego (spasmus mobilis) o zmiennym, plynnym i falistym przebiegu, 
z krôtkimi przerwami fazowymi i krôtkimi okresami maksymalnego napiecia przy- 
kurczeniowego, co: pozwala zakwalifikowac jal jako postac p o r d n n a  k u r c z u  
t o r  s y j n e g o. Przez analogiç do typu miednicowego i szyjnego kurczu torsyj- 
nego (tortipolis i torticollis) —  autorzy proponuja dla opisanego tu zespolu nazwç 
(tortiscapula spasmodicn). (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
T y c z k a uwaza, ze nie nalezy odrzucac w tym przypadku koncepcji psycho- 

rodnosci zespolu ruchowego u pacjentki.
H i g i e r. Nalezy w przypadku tym myslec rôwniez o etiologii encefalitycznej. 

Morfologicznie zespôl ruchôw, obserwowany u chorej, mozna uwazac za atetozç.

X. E. H e r m a n  i A. B i r e n b a u m .  Cenestopatie w przypadku 
sprawy naczyniowej môzgu. (Z Il-go oddziatu neurologicznego Szpitala na Czystem 
w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

Chora Sz., lat 68, przybyla na oddzial dnia 23.1. 1936 r. Jest matka 16-ga dzieci 
zdrowych; nigdy nie ronila.

Od 2 lat skargi na szum w uszach; przed rokiem wystapily bôle prawej polowy 
ciala, ktôre trwaly parç miesiecy, pôzniej znmiejszyly siç. W tym samym czasie trzy 
rapady natury wyjatkowej.

I n a p a d przed 8. miesiacami, chora, gdy siç obudzila zrana, poczula, ze szyja 
jej siç wydluza i glowa oddala siç od tulowia w kierunku wydluzenia szyi. Tulôw — 
zdawalo siç chorej — pozostal nieruchomym. Jednoczesnie chora zaczçla krzyczec; 
wydawalo siç jej, ze krzyk wydostaje siç z glçbi klatki piersiowej. Napad trwal kil­
ka minut. Towarzyszyly mu zawroty glowy.

Po kilku miesiacach — d r  u g i n a p a d  zupelnie podobny do pierwszego, tylko 
o innej porze: wieczorem przed pôjsciem spac. T r  z e c i n a p a  d;— piçc miesiç- 
cy temu. Od tego czasu chora lezy w lôzku, stale na boku prawym, pozycji zmienic nie 
moze, gdyz najmniejsze poruszenie powodowalo gwaltowne zawroty glowy i sensacje 
wyzej wymienione.

Badanie chorej : cisnienie tçtnicze krwi 150/80. Po stronie lewej zespôl H o r- 
n e r  a. Lekki niedowlad prawostronny, glôwnie konczyny gôrnej i twarzy. Zbacza- 
nie jçzyka w stronç prawa. Odruchy sciçgniste i okostnowe na konczynach gôrnych 
zywsze po stronie prawej. Odruchy brzuszne slabsze po stronie prawej. Odruch Achil- 
lesa prawy polikinetyczny. Objawy B a b i n s k i e g o  i R o s s o l i m o  ujem- 
ne. Objawu B e r n (a r  d - S c h r i v e r ‘ a obustronnie zaznaczony. Oczop’as. Ob- 
r.izenie czucia po stronie prawej. Daszkowate ulozenie palcôw prawej dloni. Drzenie 
palcôw i palucha obustronne. Badanie blçdnika wykazalo obustronna wzmozona po- 
budliwosc.
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Odczyn B o r d e t - W a s s e r m à n n a  we krwi i w plynie môzgowo-rdze- 
niowym — ujemny.

Rentgenogram czaszki bez zmian.
Biorqc pod uwagç zespôl H o r  n e r‘ a po stronie lewej, niedowlad polowiczy 

prawostronny, drzenie, bôle talamiczne — autorzy przypuszczajq istnienie ogniska 
w lewym wzgôrku wzrokowym i tlumacza cenestopatie, jako majace zwiazek z uszko- 
dzeniem organicznym môzgu.

Stan podraznienia ukladu przedsionkowego byiby przyczyna reakcji patologicznej 
osrodkôw przedsionkowych po podraznieniu nawet fizjologicznym, idacym z obwodu. 
(Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
Nikt giosu nie zabrat.

XI. M a c k i e w i e z  J. . Pokaz przypadku z odruchem podeszwowym krzy- 
zowanym. (Streszczenia nie dostarczono).

Dyskusja:
O r z e c h o w s k i .  Nie moze byc mowy w pokazanym przypadku o regenera- 

cji drôg. Jest to wygôrowanie odruchôw obronnych, wobec czego nalezy tu myslec 
o zajçciu drôg piramidowych. To, co obserwuje siç w danym przypadku, stanowi 
skutek wygôrowania automatyzmôw rdzeniowych.

M a c k i e w i e z .  Istnieje mozliwosc regeneraeji drôg dordzeniowych. Bôle 
obeenie wystçpujace u chorego sa bôlami regeneracyjnymi, ktôre zwykle wystçpuja 
w okresach poprawy w urazach obwodowych nerwôw.

; Sekretarz posiedzen :
J. Pinczewski.

PROTOKÔD POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (160) ANATOMICZNEGO 
Z DNIA 26. III. 1936 ROKU.

Przewodniczacy : D o c . D r . W 1. S t  e r 1 i n g.
I. E. H e r m a n .  Panmeningitis spinalis hypertrophica z leptomeningitis tbc. 

cerebri jako koncowym epizodem. (Z Il-go oddzialu neurologicznego Szpitala na Czy- 
stem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

33 1. chory Gar., przybyl na oddzial 11.XI.35 r. W 1927 r. krwioplucis. Obecna cho- 
roba rozpoczçla siç przed 3. tyg. gorqczka, dusznoscia, bô’ami glowy i w kosciach. 
Po 5 dniach cieplota prawidlowa. Od 10 dni zaburzenia oddawania moezu, od kilku dni 
zatrzymanie moezu i zaparcie. Od tygôdnia oslabienie kk. dolnych.

Przedmiotowo: tçtno 92, To 38°. Ogniska gruzlicze w plucach, potwierdzone rent- 
genologicznis. Z poezatku brak obj. oponowych. Nerwy czaszkowe bez zmian. Calkowi- 
te wiotkie porazenie kk. dolnych. Czucie powierzchniowe zmniejszone L»—St i S»—S=. 
Obustronny L a s s e q u e .  Bolesnosc uciskowa obu nerwôw kulszowych. Odruchy 
na kk. g. — prawidlowe. Odr. Abd, nosidlowe zniesione. SR — prawidlowe, pr. zyw- 
szy. AR — umiarkowane. Arefleksja stop. R o s s o l i m o  — O. Zniesienie ezueia 
powierzehownego od Do wdôl. P. L. plyn ksantochromiczny, N o n n e  A p e l t  
+ + +  + , 48 limf. w 1 mm’. Po kilku min. plyn krzepnie. Q u e c k e n s t e d t  
patologiczny. Odczyn B o r d e t - W  a s s e r m a n n a  we krwi i plynie ujem­
ny. Rentgenogram krçgoslupa — bez zmian. Po kilku dniach porazenie kk. d. calko 
wite, wiotkie, ze zniesieniem odruchôw. 16. XI. objawy oponowe. 17. XI. exitus.

B a d a n i e  a n a t o m i c z n e :  u podstawy môzgu w oponie miçkkiej gruzelki 
Rdzen — opony zgrubiale. Na wewnçtrznej powierzchni twardôwki rdzenia granula-
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cje. Opony miçkkie zôlte, grubosci 3 mm na przekroju. Na powierzchni tylne.j, opony 
rdzenia daleko grubsze. Naczynia niewidoczne.

D r o b n o w i d z o w o :  Nacieki limfocytowe w oponach miekkich, zwl. dooko- 
la naczyn i korzonkôw. Nadto nacieki roz’ane i ograniczone z komôrkami olbrzymi- 
mi L a n g h a n s a ,  w rdzeniu zmiany wtôrne w postaci demyelinizacji brzeznej 
i srodkowej.

Prelegent podkresla postac specjalna — panmeningitis hypertrophica, ktôra daje 
klicznie obraz ucisku rdzenia piorunujaeego z porazeniem wiotkim konczyn dolnych 
oraz koncowym zajçciem opon môzgu. (Streszczenie wiasne).

Dyskusja :
H i g i e r uwaza, ze rozpoznanie przyzyciowe w pokazanym przypadku byio nie- 

mozliwe, chyba per exclusionem.

II. K u l i g o w s k i  i J a r z y m s k i .  Glejak opuszki rozpoznany jako 
stwardnienie rozsiane. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr. K. Orze- 
chowski).

U 49 letniego mçzczyzny na 1% roku przed przybyciem do Kliniki dwojenie 
w oczach i oslabienie k. k. d. Od kilku miesiçcy oslabienie k. k. d. znacznie siç wzmo- 
glo, z wielkim trudem chory chodzi. Przejsciowe „palenie“ w k. g. 1. i lewej polowie 
tulowia. Przy badaniu objektywnie: Szpara powiekowa wçzsza po lewej, oczopl^s przy 
spojrzeniu na boki. W k. k. g. wybitne uposledzenie sily konczyn w odcinkach ksob- 
nych. O. o. sciçgnisto - okostnowe wybitnie wzmozone po stronie lewej. O. J a c o b -  
s o n a obustronnie dodatni. M. m. brzuszne stale siç napinajg przy podnoszeniu. 
Odruchy brzuszne: gôrne dose zywe; dolne po pr. dosj siabe, po lewej dodatnie. 
W konczynach dolnych wybitny niedowlad zginaczy ud, wogôle sita odsiebnych odein- 
kôw mniej uposledzona. Odruchy kolanowe: obustronnie rzepkotrzas; odruchy Achil- 
lesa wzmozone i stopotrz^s po prawej. R o s s o l i m o  obustronnie dodatni. B a- 
b i h s k i ujernny. Ataksja O. Czucie powierzehniane i glçbokie wszçdzie zacho- 
wane. R o m b e r g slabo zaznaezony. Chôd wybitnie spastyczny. Przy prôbie 
Q u e c k e f n s t e d t a  stosunki fizjologiczne. Plyn môzgowo-rdzeniowy bez odehy- 
leh.

Bior^c pod uwage poezatek cierpienia od podwôjnego widzenia oraz postçpujgcy 
niedowlad konczyn gôrnych i dolnych z dodatnim objawem R o s s o 1 i m a, bez 
objawôw B a b i n s k i e g o  i bez przedmiotowych zaburzen ezueia, rozpoznano 
stwardnienie rozsiane. Chory zmarl wsrôd objawôw poraz. odd. Na sskcji stwier- 
dzono nowotwôr obejmujacy polowe opuszki prawej a rozciggajacy siç od granicy 
z mostem do gôrnej granicy rdzenia szyjnego. Masy nowotworowe obejmuja glôwnie 
podstawç pnia môzgowego i to wiçcej po stronie prawej. Po tej samej stronie obrzçk 
istoty bialej. Na przekroju nowotwôr porowaty, widoczne sa rôwniez punkeikowa- 
te wybroczyny. Pod wzglçdem histologicznym guz bardzo bogaty w komôrki. Duza 
ilosc komôrek o zhomogenizowanej pierwoszczy. W wielu miejscach amitotyczny. Wi­
doczne makroskopowe jamki okolone sa komôrkami, o budowie niedoksztalconych 
astrocytôw barwiacych siç w Cajalu. W preparatach barw. metodq H o 1 z e r a 
siateczka wlôkienek. Wsrôd mas nowotworowych widac duzo wlôkien nerwowych i ko­
môrek nerwowych niezle zachowanych. Preparaty myelinowe wykazujg brak otoezek 
myelinowych w miejscach zajçtych przez guz. Budowa swa guz odpowiada najbar-
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dziej astrocytomatom niezupelnie dojrzalym. Rozsiana glioza istoy bialej i zgru- 
Kenie opon miçkkich.

Przypadek interesujacy glôwnie z powodu symptomatologii skapej wobec ciçzko- 
sci procesu anatomopatologicznego, co tlumaczy sie z jednej strony zajçciem glôw- 
nie czesci brzusznej opuszki, nie dotykajacym prawie oliw, powtôre stosunkowo 
dobrym zachowaniem wlôkien osiowycb i komôrek wsrôd mas nowotworowych. (Stre- 
szczenie wiasne).

Dyskusja:
Nikt giosu nie zabrai.

III. S t e r 1 i n g i J a k i m o w i c z .  Przypadek jamistosci rdzenia. 
(Z oddz. chorôb nerwowych Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. 
Wl. Sterling i z Pracowni Neurobiol. Warsz. Tow. Nauk. Kierownik: Prof. Dr. K. Orze- 
chowski).

Przypadek dotyczy 30-letniego mçzczyzny, ktôry na 12 dni przed przybyciem do 
szpitala zachorowal wsrôd dreszczôw, goraczki i utrudnionego oddawania moczu. 
Przez ten dzien jednak chodzil o wlasnych silach, zas na 1 dzien przed przybyciem 
do szpitala stracil nagle wladzç i czucie w konczynach dolnych bez objawôw bôlowych 
i opasujacych. Uprzednio byl zupelnie zdrôw, chorôb wenerycznych nie przechodzil.

D a d a  n i e  o b j e k t y w n e  stwierdza wzrost sredni, budowç asteniczna, od- 
zywianie mierne. Na skôrze konczyn dolnych pçcherze po oparzeniu. Narzady we- 
wnçtrzne bez zmian. Tçtno 90 — 92 miarowe. T" ranna 36,8, wieczorem 37,4. Zatrzy- 
manie moczu i stolca. Nerwy czaszkowe i konczyny gôme bez zmian. Ruchy czynne 
we wszystkich odcinkach konczyn dolnych calkowicie zniesione, napiçcie miesniowe 
obnizone. PR obustronnie =i 0, stopowe zaledwie zaznaczone obustronnie, B a b i n ­
s k i  i R o s s o 1 i m o. Odruchôw obronnych brak. Zniesienie czucia dotyku, 
bôlu i temperatury do wysokosci Dm. Zniesienie percepcji kinestetycznych we wszyst­
kich odcinkach konczyn dolnych. Naklucie lçdzwiowe: plyn wybitnie ksantochromicz- 
ny, rozszczepienie komôrkowo-bialkowe. Q u e k e n s t e d t  wybitnie patologicz- 
ny. Odczyn Wassermanna we krwi ujemny, w plynie w przemijajacy sposôb dodatni. 
Blokada lipiodolowa na wysokosci Cs. W dalszym przebiegu stale pogorszenie, odle- 
zyny w okolicy krzyza i posladkach. Smierc po 9-tygodniowym pobycie w szpitalu. Na 
sekcji stwierdzono W; rdzeniu szy.jnym jamç w ksztalcie litery S, bardziej prostolinijna 
na nizszych przekrojach. W czçsci srodkowej piersiowej, jama ogranicza siç do skosne.i 
szczeliny w jednym rogu tylnym i koiiczy siç na przejsciu rdzenia piersiowego w lçdz- 
wiowy. W dolnych czesciach opuszki w^ska szczelina po stronie prawej. Jama w srod- 
ku wylozona jest grubo falisto ulozong wstçga tkanki Iqcznej klejorodnej, na zewn^trz 
znajduje siç wal glejowowlôknisty ze wstecznie zmienionymi astrocytami. Zmniej- 
szenie znaczne przskroju rdzenia szyjnego i piersiowego przy zachowanych rozmia- 
rach slupôw tylnych. W rdzeniu piersiowym i szyjnym w sznurach tylnych wybitny 
status spongiosus, w niektôrych miejscach status cribrosus. Rozsiana glioza w isto- 
cie szarej i bialej w rdzeniu lçdzwiowym. Na preparatach myelinowych najwiçksz? 
zmiany sa w rdzeniu szyjnym i polegaja na wybitnej brzeznej demyelinizacji, na zwy- 
rodnieniu wlôkien dookola jamy syringomyelicznej i na bardzo zmiennym przejasnie- 
niu pozostalych okolic bialej substancji rdzenia. Procès jest w toku, o czym swiadcza 
tzçsto spotykane obrazy kul i spçcznien myelinowych.

Nalezy przypuscic, ze w przypadku tym syringomyelia byla utajona i dopiero przy-
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godna szkodliwosc zakazna stala siç powodem zaiamania siç sprawnosci rdzenia wsku- 
tek naglego utrudnienia krazenia limfy i nadmiernego wypelnienia siç jamy oraz 
pewnego stanu obrzçku rdzenia. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabral.

IV. E. H e r m a n. Krôtka epikryza anatomokliniczna 2 przypadkôw guzôw 
môzgn, (Z Il-go oddzialu neurologicznego Sjpitala na Czystem w Warszawie. Ordy- 
nator: E. Herman).

Przyp. I. K., 1. 32, przybyla na oddziai z powodu zaburzen nerwowych, datu.jq.cych siç 
od 3-ch m. Wystqpily mianowicie silne bôle glowy, wymioty, zaburzenia mowy i cho- 
du.

Przedmiotowo: guz sutka prawego, ktôry bioptycznie nie okazal siç gruczolako- 
wlôkniakiem. Tarczyea niepowiçkszona. Nieznaczny wytrzeszcz galki lewe.j. Dodatnie 
obj. G r a e f f e g o  i M o e b i u s  a.

Nierôwnosc zrenic (’ewa szersza). Opieszaie oddzialywanie obu zrenic na swiatlo. 
Nicznaczr.a adiadochokinesis i dysmetria po stronie lewej. Chôd o szerokiej podstawie. 
Ùdruchy sciçgnistc i okostnowe bez zmian. Mowa nosowa. Z kolei dolaczyiy siç zabu­
rzenia lykania, wzmogiy siç zaburzenia mowy, zjawila siç sennosc, w koncu stwier- 
dzono prawostr. obj. piramidowe i nieznaczny obrzek tarez. Chora zmaria po 3-ch 
miesiacach.

S e k c y j n i e  stwierdzcno guz robaka gôrnego, spoistosci galaretowatej, ostro 
oagraniezony; komory boczne i III poszerzone.

D r o d n o w i d z o w o :  ylioblastoma multiforme.
Przyp. II. Chora 1. 19, przybyla na oddziai z powodu bôlôw glowy i wymiotôw, trwa- 

jqcych od 3-ch tygodni.
Po 2-ch tyg. slepota oka pr., utrata wzroku oka lewego z zachowaniem poezueia 

swiatla.
P r z e d m i  o t o w o :  Sztywnosc karku, Kernig, bradycardia. Érenice po­

szerzone ad maximum, na swiatlo nie oddzialywu.ja. Zastoina tarez z krwotocz- 
kami. Porazenie n. odwodzacego lewego i niedowlad prawego; nieznaczny niedowlad 
obu miesni prostych wewn. i gôrnych. Nieznaczna adiadochokinesis lewostr. Prôba 
na asynergiç Babihskiego dodatnia. Ob.jawy môzdzkowe prawostr. Odruchy kolanowe 
oslabione. Brak pobudliwosci kalorycznej obu blçdnikôw. Euforia. Rentgenogram czasz- 
ki. Obj. wzmozonego cisnienia i zwapnienie nad siodlem. Rozpoznawano guz tylnej 
jamy czaszkowej na podstawie obj. wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego z duza 
zastoina i szybka utrata wzroku oraz obj. môzdzkowych.

A n a t o m i c z n i e :  guz komory bocznej prawej z uciskiem na wzgôrek wzro- 
kowy i spoidlo. Guz przekraczal Unie srodkowa i wkraczal do komory prawej. Komo- 
ra III i wodociqg poszerzone.

D r o b n o w i d z o w o :  guz sklada siç z komôrek drobnych, o jadrach owalnych 
i ciemna chromatyna; zarôdz skapa. Pseudorozetki. Rzadko spotyka siç neuroblasty 
lub spongioblasty.

Guz sklada siç z komôrek niezrôznicowanych (metodq Penfielda nie stwier- 
dzono komôrek oligodendroglejowych) i dlatego pre’egent rozpoznaje medulloblastoma 
medulloblasstomatosum, w przeciwienstwie do medulloblastoma gliomatosum, obfituja- 
cym w spongioblasty lub medulloblastoma neuroblastomatosum z przewaga neurobla- 
stôw.

(Streszczenie wlasne).
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Dyskusja :
K u l i g o w s k i  ma zastrzezenie co do rozpoznania histologicznego w I-szym 

z pokazanych przypadkôw. Uwaza, ze rozetki wystçpujaee w I-szym przypadku, sa 
charakterystyczne dla ependymomatôw.

H e r ni a n, opierajac siç na badaniach Cushinga oraz Roussy i Oberlinga, stwier- 
dza, ze pseudorozetki moga wystçpowac rôwniez w spongioblastomatach i w medul- 
loblastomatach. Wobec tego uwaza, ze zastrzezenie K. nie jest istotne dla rozpoznania.

V. Z. K u 1 i g o w s k i i A. G e l b a r d ô w n a .  Przypadek gabcza- 
ka tylnej czesci III komoiry. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. 
K. Orzechowski).

Przypadek dotyczy chorej demonstrowane.j dn. 28. IX. 1933 r. w Warszawskim 
Towarzystwie Neurologicznym, jako encephaloependymitis pedunculorum. Sprawa 
chorobowa rozpoczela siç dosé nagle w 1928 r. stala bezsennoscia. W maju 1932 r. do- 
Igczylo siç uposledzenie wzroku, a w listopadzie tegoz roku szum w uszach. Przed- 
miotowo stwierdzono: zupelna sztywnosj zrenic, zespôl P a r i n a u d a, neuritis 
Gptica, uposledzenie sluchu, prawostronne obiawy piramidowe, obiaw B a b i n s k i ,  e- 
g o po lewe.j, padanie i mijanie w lewo. Bradypsychizm, apatiç i brak inic.jatywy. 
Wybitne pogorszenie po naktuciu lçdzwiowym. Po naswietlaniach rentgenowskich po- 
prawa z cofniçciem siç niemal wszystkich obiawôw przedmiotowych, jak zespôl P a- 
r i n a u d a, sztywnosc zrenic i t. d. Od czerwca 1934 r. pogorszenie. We wrzesniu 
1934 r. chora przywieziono do kliniki w stanie ciçzkim: z obustronna tarcza zastoino- 
wa, obiawami oponowymi, wybitnym pogorszeniem sluchu, zespolem P a r i n a u d a, 
obustronna ataksjç, obustronnym B a b i n s k i  m, znieczuleniem lewej polowy 
ciala. Po kilku dniach wystqpily napady tonicznych skrçtôw glowy w lewo. Chora 
zmarla 6. IX. 1934 r. Na sekcji stwierdzono guz, zajmujacy, tylna czçsc Ill-ej komo- 
ry, naciekajacay, hipothalamus i wzgôrki czworacze przednie w czçsci dorsalne.j. Czop 
guza wchodzil do wodociagu Sylwiusza i wypelnial go dose szczelnie. Guz okazal siç 
gabezakiem biegunowym. Szyszynka nietknieta, znajdowala siç na obwodzie guza.

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

VI. Z. K u l i g o w s k i  i J. S z n a j d e r m a n .  Torbiel môzdzku 
z nietypowym i krôtkctrwalym przebiegiem. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Kie- 
rownik: Prof. K. Orzechowski).

Chory, 28 lat, poliejant, zgiosil siç do kliniki 23. I. 1936 r., podaj^c, ze 8 stycznia 
dostal kataru nosa, do czego przyl^czyly siç bôle i zawroty glowy oraz ogôlne oslabie- 
nie i utrudnienie mowy. Do tej pory zawsze zdrôw. Stan przedmiotowy: nieznaczna 
anizokoria, mowa spowolniona, niekiedy skandowana, pewnych zmian na dnie oezu 
brak, zaznaezona ataksja w gôrnych konczynach. W dolnych konczynach dyskretna 
parapareza, wygôrowanie odruchôw kolanowych, stopotrz^s obustronnie, obustronny 
R o s s o 1 i m o. Slad ataksji nogi prawej. Chôd asynergiczny, prawie niemozliwy. 
Zatacza siç w prawo. Plyn m.-rdz. o cisnieniu normalnym, bez zmian. Qu e c k e n-' 
s t  e d t ujemny. W ciagu obserwaeji zauwazono jeszcze ataksjç prawego oka. Przy 
R o. ni h e r g u chwieje siçj w tyl i na prawo. Lekka sztywnosc karku Brak B a- 
b i n s k i e g o przy utrzymywaniu siç R o s s o 1 i m o obustr. Na tydzien przed 
smiercia podejrzenie powiekszajg.cej siç tarezy zastoinowej. Nagle zmarl w 39 dniu
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choroby. Na sekcji stwierdzono wybitne obustronne wodogiowie. W prawej pôtkuli 
môzdzku duza jama, wypelniona piynnEj tresci^, obejmuj^cq spadzistosc pagôrecz- 
ka, lise robaka, zraz czworok^tny prawy i lewy, czçsciowo zraz pôiksiçzyeowy gôrny, 
w okoliey liscia robaka jama czçsciowo przechodzi do lew. pôlkuii., W scianie jamy zna- 
leziono guzek sinawy wielkosci orzecha laskowego z wybroczynami. Wodoci^g prze- 
sumçty w lewo. Spoistosc môzdzku bardzo miçkka.

Guz sklada sie z licznych komôrek o j^drach okraglych, nie zawsze rôwnych, 
z srednia gruba siatk^ chromatynow^. Duzo jç^der barwi siç intensywnie. Ukiad ko­
môrek bezladny, niekiedy w postaci lancuszkôw, pseudorozetek. Mitoz brak. Protoplaz- 
my b. maio. Tkanki lacznej malo, tylko w poblizu naczyn. Duzo komôrek tluszczonos- 
nych w miejscach swiezo zaatakowanych przez guz. Znaczna ilosc wlosniczek. Na 
sekcji ogôlnej nie stwierdzono zadnego ogniska nowotworowego. Rozpoznanie: niety- 
powe medulloblastoma.

Przypadek zasluguje na uwagç ze wzglçdu na szybki przebieg sprawy chorobowej 
(39 dni), symptomatologiç, jakby stwardnienia rozsianego, brak obiawôw guza môz- 
gu, (brak bô.ôw i zawrotôw giowy, oraz niskie cisnienie plynu m.-rdz., brak tarezy 
zastoinowej ). (Streszczenie wlasne).

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

PROTOKUD POSIEDZENIA. ZWYCZAJNEGO (161) Z DN. 30. IV. 1936.

Przewodniczacy : D o c . D r. W i S t e r l i n  g.
I. E. H e r m a n ,  G o l d s t e i n  P. i S ü s s w e i n  A. Przypa­

dek operowanej torbieli pourazowej môzgu. (Z II-go oddzialu neurologicznego Szpi- 
tala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

29-letni chory Sad... St..., przed 6 m. skaczac przez rôw upadl na bok prawy, pc 
czym zaraz odczul niedowlad lewej polowy ciala. Po kilku dniach niedowlad znacznie 
siç cofnal, pozostalo drçtwienie w lewej polowie ciala. Po uplywie 3 m. bôle giowy, 
z kolei napady drgawek, rozpoczynajace siç od parestezji w 1. k. g., po tym dolnej, 
drgawek najpierw polowicznych, a po tym ogôlnych z utrata przytomnosci.

P r z e d m i o t o w o :  nieznaczny niedowlad lewostronny z obnizeniem ezueia po- 
wierzchniowego, zniesieniem ezueia glçbokiego w palcach lewej stopy, zniesieniem ezu­
eia gnostycznego przy uposledzeniu ezueia stereognostycznego i zachowaniu ezueia ki- 
nestetycznego w palcach lewej kisci. Wzmozenie odruchôw okostnowych i sciçgnistych 
oraz oslabienie brzusznych po stronie lewej, brak B a b i n i s k i & g o  i R o s s o -  
1 i m o. Dno oezu bez zmian.

Rozpoznano ognisko pokrwotoczne w okoliey zakrçtôw srodkowych z rozszerzeniem 
w kierunku gyr. parietalis superior et supramarginalis. Operaeja (dr. G o l d ­
s t e i n )  wykazala w okoliey wymienionej na glçbokosci kilku mm. od powierzchni 
kory torbiel o srednicy 5 — 6 cm. wypelniong. plynem bursztynowym.

Po operaeji znaczna poprawa — ust^pily zaburzenia ezueia, bôle giowy oraz napady 
drgawek. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabrai.

II. S t e i n W 1. Zaburzenia szematu ciala w przypadku porazenia polowi- 
czego. (Z oddz. chorôb nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordynator: Doc. Dr. Wl. 
Sterling). (Do opublikowania w „Neurologii Polskiej”).



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neuro’og.

Dyskusja ■.

H i g i e r  rozrôznia pomiçdzy anozognozja a obojçtnoscia wobec swego defektu. 
Moga siç poprawic ruchy i czucie kinestetyczne, a mimo to anozognozja moze prz?- 
trwac.

III. Z. W. K u l i g o w s k i .  Stwardnienie rozsiane z objawami wrzeko- 
momyastenicznymi. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orze- 
chowski.

Chora Rom., lat 30, dotad zupelnie zdrowa, zglosila siç do Kliniki ze skargami na 
ogôlne oslabienie, na czçste ataki wystçpujace po dluzszym chodzeniu, w ktôrych prz?- 
gina silnie tulôw ku przodowi, lub ku tylowi, co czasami powodowaîo padanie na uli- 
cy. Przy napadach nigdy nie traci przytomnosci. Choroba wyst^pila w grudniu ub. 
roku i ma charakter postçpujacy. Przy dluzszym czytaniu chora stopniowo traci glos, 
litery zlewaja siç, wystçpuje dwojenie. Od 7 miesiçcy amenorrhea.

Przy badaniu stwierdza, siç u asteniczno-infantylnej, niskiego wzrostu chore.i, odzy- 
wienie uposledzone, siwienie wlosôw na glowie, ob.jawy anemii wtôrnej, a pod wzglç- 
dem neurologicznym: zrenice rôwne, o reakcjach zacbowanych. Pôle widzenia bez 
zmian. Oslabienie zginaczy glowy. W konczynie gôrnej lewe.j obnizenie napiçcia miçs- 
niowego. Brak o. o. brzusznych. W obu konczynach dolnych globalny niedowlad, sto- 
potrzas io .  R o s s o l i m o .  Po dluzszym chodzeniu wystçpuje pochylanie glowy 
i tulowia ku przodowi. Jezeli siç wôwczasj bada chora,. mozna stwierdzic, ze chodzi tu 
o skurcz, ktôry pociaga coraz wiçcej glowç i tulôw ku przodowi i w dôl. Kurcz 
wyraza siç napiçciem wszystkich mozliwych miçsni w zakresie krçgoslupa i in- 
nych. Nuzliwosc pewnych grup miçsniowych wyraza siç w1 sposôb nastçpujacy: Mowa 
albo normalna albo z b. lekkim przydzwiçkiem nosowym, w miarç môwienia coraz 
cichsza, mniej wyrazna, przechodzi wreszcie w belkot niezrozumialy. W tym okresie 
badane podniebieniei jest nieruchome lub prawie nieruchome, odruchy podniebienne sg 
jednak b. zywe. Niedowlad podniebienia ma wiçc charakter nadjadrowy. Wstrzyki- 
wame physostigminy nie zapobiega wystçpowaniu bezglosu. Przy usilowaniu patrze- 
nia ku gôrze po pewnym czasie wystçpuje pionowy oczoplas poczgtkowo o nieznacz- 
nych wychyleniach, stopniowo siç nasilajacy i konczacy siç wiçkszymi wychyleniami 
wskutek poraznego opadania galek ocznych. Podobnie zachowuja siç galki przy pa- 
trzeniu na boki. Brak odczynu myastenicznego faradycznego.

W plynie m.-rdzeniowym stosunki prawidlowe, a o. bçdzwinowy — slabo zaznaczo- 
ny. O. B o r d e t - W a s s e r m a n  w plynie i we krwi ujemny.

Brak o.! o. brzusznych, wyrazny o. obustr. R o s s o l i m o ,  globalny lekki niedo­
wlad dolnych kk. przy stopotrzasie, uprawdopodobniaja rozpoznanie zaczynajgcego 
siç stwardnienia rozsianego za czym rôwniez przemawia zaznaczony o. bçdzwinowy

Poza tym chora ma objawy) apokamnozy w miçsniach tulowia, ocznych i miçsniach 
narzadu mowy. Zachowanie siç myasteniczne przy czytaniu jest stale i typowe, wy­
stçpuje po dose krôtkim czasie i bardzoj szybko przemija. Przeciw rozpoznaniu praw- 
dziwej myastenii przemawiaja zachowane odruchy podniebienne podezas stanu apo­
kamnozy podniebienia oraz napady kurezowe mm. tulowia, ktôre odpowiadajg raezej 
przykurczom pozapiramidowym, prowokowanym przez ruchy, chodzenie. Rôwniez 
i apokamnoza miçsni ocznych jest w naszym przypadku odmienna, niz w prawdziwej 
myasteniii. Przy badaniu na nuzliwosc porazna nie wystçpuje jak w myastenii, nie­
dowlad lub porazenie jednego lub kilku miçsni, a natomiast ulegaja niedowladowi nie
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miçsnie, lecz funkcje ruchowe skojarzone. Jednym jeszcze argumentem przeciw mya- 
stenii jest brak odczynu myastenicznego elektrycznego.

Z tego powodu rozpoznalismy, jakq prawdopodobna jednostka chorobowa, stwardnie- 
nie rozsiane z niezwyklym objawem organicznej, pozorne.j apokamnozy. ( Streszczenil 
wlasne). y

Dyskusja :

M o z i o t o w s k i  przypomina^ ze M a ' r i n e s c o  ostatnio zwraca uwagç lia 
zmniejszenie witaminy C, jako na objaw charakterystyczny dla stwardnienia rozsia- 
nego.

O r z e c h o w s k i  zauwazyl u chorej w dniu demonstracji, ze w czasie czytania 
mowa jej przybiera charaktei' nosowy, a w koncu staje siç afonicznq., pi'zy czym pod- 
niebienie miçkkie jest prawie nieruchome. O. tîumaczy to wyczerpaniem osrodkôw. 
Drugi objaw stale wywolywany u chorej jest nystagmus. Wreszcie, jako trzeci objaw 
wystçpuja u chorej stale napady pochylania ku przodowi, ktôre powstajQ, zdaniem O., 
jako, skutek zaburzeh w osrodkach pozapiramidowych.

TV. E. H e r m a n  i A. P o t o k. Zespôl uciskowy w obrçbie ogona koii- 
skiego w przyp. lipomatosis symetrica. Wyzdrowienie po wstrzykniçciu podpotylicz- 
nym lipiodolu. (Z Il-go oddziaTu neurologicznego Szpitala na Czystem w Warsza- 
wie. Ordynator: E. Herman).

40-letni silnej budowy mçzczyzna, poczul nagle przed 4-ma tyg. podczas pracy fi- 
zycznej silny bol w krzyzu; po tygodniu bôle i drçtwienie w konczynach dolnych, z ko- 
lei oslabienie ich, wreszcie zanik erekcji1 przy braku zaburzen ze strony zwieraczy.

P r z e d  ni i q t l o w o :  na skôrze liczne znamiona barwikowe, plama korowa, sy- 
metrycznie rozmieszczone mnogie tluszczaki podskôrne na przedramionach i tulowiu 
Ze strony ukladu nerwowego: niedowlad kk. dolnych, bezwlad stop, zaburzenia czucia 
glçbokiego w palcach stopy prawej, obustronny L a s s è g u e, bolesnosc pni nerwôw 
kulszowych, oslabienie PR oraz zniesienie AR.

P. L.: plyn ksantochr., bialka 2,25"/oo, N o n n e - A p e l t  + , komôrek 20/3. 
BW we krwi i plynie ujemny. Lipiodol: calkowity stop lipiodolu na wysokosci L3 
w postaci slupôw bocznych i duzej kropli posrodku. Plyn otrzymany podpotylicznie 
wykazal normalny sklad cyto-chemiczny.

Zaraz po wstrzykniçciu lipiodolu ustapily bôle w krzyzu i konczynach dolnych, po 
3-ch dniach zaczçly wracac ruchy w palcach stop,, po 14 dniach ruchy w stopach, po 
20 dniach chodzil juz sam. Po % m. od zastrzyku lipiodolu powrôciî jeden odruch 
Achillesa, a po 3-ch m. drugi.

Kontrolne zdjçcia Rentgena wykazaly, ze mimo poprawy klinicznej stop lipiodolo- 
wy utrzymywal siç jeszcze w 10, dni po zastrzyku, w 26 dni spadla niewielka kropla, 
a w 60 dni pozostaly na wysokosci L 3 tylko pojedyncze krople wzdluz korzonkôw, 
reszta spadla do worka koncowego.

Biopsia guzkôw podskôrnych wykazala histologicznie tluszczaki. Wobec powyzszego 
autorzy odrzuca.ja rozpoznanie choroby R e c k l i n g h a u s e n a ,  a przyjmuja 
lipomatosis symetrica.

Na zasadzie poprawy klinicznej po lipiodolu oraz figury lipiodolowej przyjmuja 
zrostowe zapalenie pajçczynôwki — ew. torbiel. Nie wykluezaja mozliwosci tluszcza- 
ka podtwardôwkowego obok zrostowego zapalenia, bowiem tluszczaki w rdzeniu by- 
ly opisywane, a chory w okolicy L„ mial duzy tluszczak podskôrny.
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Lipiodol môgl siç przyczynic do pçkniçcia torbieli i zwolnienia ucisku na ogon kon- 
ski, pozostale zrosty utrzymywaly lipiodol przez czas dluzszy.

(  Praca ukazala siç in extenso w Medycynie Nr. 18. 1936 r.). (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
P r u s s a k o w a .  Na podstawie! rentgenogramu lipiodolowego mozna byloby roz- 

poznac zrostowq sprawç w rdzeniu. Co siç tyczy leczniczego dzialania lipiodolu przy- 
tacza, przypadek, w ktôrym przy ksantachromii w plynie m. rdz. lipiodol spowodowa.1 
wyleczenie.

B r a g m a n nie zgadza siç z rozpoznaniem Prussakowe.j.
H i g i e r  nie przypomina sobie przypadku tluszczaka, w rdzeniu. Przypuszcza, ze 

w przypadku tym istnialy zrosty, ktôre zostaiy przez lipiodol rozerwane.
K r a k o w s k i .  Liezne tluszczaki obserwuje siç rôwniez u osobnikôw zdrowych. 

Przypuszcza, ze nie ma zwiazku pomiçdzy tluszczakami obecnymi u pokazanego pa- 
cjenta, a sprawç rdzeniowa. *

H e r m a n  nie wyklueza mozliwosci istnienia dwôch odrçbnych spraw w tym 
przypadku. Jednakowoz praktyka kliniczna sprowadza zazwyczaj wszystkie ob.jawy de 
jedne.j przyczyny.

V. A. G e 1 b a r d. Encephalitis pontobulbaris pod postacia guza kata. (Z kli- 
niki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Chory, lat 26, zglosil siç do Kliniki w styczniu 1936 r.. z powodu uposledzenia slu- 
chu. bôlôw glowyi z wymiotami i podwôjnego widzenia.;

Choroba obeena rozpoczçla siç w pazdzierniku 35 r. stopniowym pogarszaniem siç 
sluchu. Nastçpnie dolaczyly siç bôle giowy, szum w prawym uchu, zawroty glowy 
i trudnosci w polykaniu. 3 dni przed przybyciem do Kliniki wystapilo podwôjne wi- 
dzenie.

P r z e d m i o t o w o  stwierdzalo siç: bolesnosc opukowq. czaszki w okolicy po- 
tylicznej prawej, obustronna tarezç zastoinowa. z dobra ostroscia wzroku. Przy pa- 
trzeniu w prawo gruby poziomy oczoplas, w lewo — drobny, w gôrç skosny. Porazenie 
m. prostego zewnçtrznego i prostego gôrnego prawego. Dose znaczny szczçkoscisk. 
Oslabienie ezueia bôlu i temperatury na lewej polowie twarzy. Przykurcz prawego 
N. VII. Zniesienie sluchu na pr. ucho. Prawy blçdnik znacznie trudnie.j pobudliwv 
kalorycznie, przy tym brak skladnika obrotowego oczoplasu. Przy fonaeji napina siç 
naprzôd lewa polowa podniebienia, pôzniej prawa, przy tym tylna sciana gardzieli 
silnie unosi siç ku gôrze. Jçzyk skrçcony w lewej swej polowie uniesiony ku gôrze 
Odr. sciçgniste i okostnowe prawe >  lewych. slad drzenia zamiarowego i uposledze- 
nie klawiatury w palcach prawej rçki. Odruchy brzuszne i jadrowe prawe obeene, 
lewe 0. Przy prôbie R o m b e r g a  pada w prawo nawet przy otwartych oczach, 
chôd ataktyczny z zataezaniem siç w prawo. Obnizenie ezueia bôlu i temperatury na 
lewej polowie ciala. Cisnienie plynu môzgowo-rdzeniowego w gôrnej granicy normy. 
Przy ucisku na lewa zylç szyjna cisnienie plynu môzgowo-rdzeniowego nie ulegalo 
zmianie, przy ucisku na prawq. zylç narastalo. W plynie jedynie dwukrotne wzmoze- 
nie globulin. W czasie obserwaeji chory miewal okresy wzmozonego pragnienia i od- 
dawal wôwczas duzo moezu. U chorego stwierdzalo siç staly stan podgoraczkowy. 
W dalszym przebiegu ten stan chorego, trwajacy juz od 3 miesiçcy, zaczal siç popra- 
wiac. Tarcza zastoinowa zaczçla siç cofac, porazenie mm. ocznych ustçpowalo, bôle 
glowy zmniejszyly siç, dolaczyly siç natomiast nowe objawy w postaci bôlôw korzon-
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kowych w zakresie korzonkôw lçdzwiowo-krzyzowych. Juz w okresie wybitniejszej po- 
prawy zastosowano naswietlania rentgenowskie na tylna jamç czaszkowa, po czym 
zaburzenia czucia na tuiowiu cofnçly sie, wymioty ustapily, chôd stal siç pewniejszy, 
sluch poprawil siç wybitnie.

Rozpoznano sprawç zapalna w moscie i opuszce, zajmujaca glôwnie prawa polo- 
wç pnia. Ze wzglçdu na krôtkosc czasu obserwacji nalezy siç liczyc z mozliwosci^ gu- 
za môzgu, ktôre to przypuszczenie jednak jest malo prawdopodobne wobec prawie cat- 
kowitego ustapienia objawôw chorobowych oraz ze wzglçdu na objawy korzonkowo. 
wskazuj^ce na rozsianie sprawy chorobowej. Przypadek ten nalezy zaliczyc do grupy 
wyodrçbnionej przez O r z e c h o w s k i e g o  jako encephalocpendymitis. Na uwa- 
gç zaslugu.ie zachowanie: siç objawu Q u e c k e n s t e d t a ,  a mianowicie brak 
narastania cisnienia plynu môzgowo-rdzeniowego przy ucisku na zylç szyjna przeciw- 
legla do ogniska. ( Streszczenie wlasne),

Dyskusja: Nikt glosu, nie zabral.

VI W 1. S t e r l i n g  i M. W o 1 f f. Myelosis tuberculotoxica benigna. 
(Z oddz. chorôb nerwowych Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. 
Wl. Sterling).

Przypadek dotyczy 25-letnie.j panny, ktôra od 1930 r. cierpiala na gruzlicç plue. 
Dd kwietnia 1934 r. pogorszenie, miaia kilkakrotnie krwioplucie, prgtkowala, zakla- 
dano jej kilkakrotniej odmç prawostronna. W styczniu 1936 r. pogorszenie nowe przy 
czym stwierdzono zmiany rôwniez i w lewym plucu. W poczatkach marca z.jawilo siç 
nagle drçtwienie w stopach, ktôre podnioslo siç wokôl podudzi i ud do paehwin, 
a nastçpnie do luku zebrowego, zas mnie.j wiçce.j w tydzien. po tym wystapilo oslabie­
nie obu konczyn dolnych, ktôre w przeciagu kilku dni uniemozliwilo zupelnie chodze- 
nie. Przez 4 dni istnialo nietrzymanie moezu. zadnej ostre.i infekc.ji uprzednio nie 
przechodzila. Od 10 miesiçcy nie miesiaczkuje. B a d a n j i e  o b j e k t y w n e :  
nad prawym plucem wypuk jawny, oddech pçcherzykowy oslabiony (odma sztuczna) 
nad lewym plucem — przytlumienie pod obojezykiem z oddechem oskrzelowym i liez- 
nymi rzçzeniami drobno- i sredniobankowymi po kaszlu. T" 37,5, tçtno 96. Pirquet 
Brak sztywnosci karku i objawôw oponowych. Nerwy czaszkowe i dno oezu bez zmian. 
Brak oczoplasu. Sila konczyn gôrnych zachowana. Odruchy z miçsnia trôjglowego 
i okostnowe slabe.. Brak bezladu i drzenia zamiarowego. W obu konczynach dolnych 
bardzo daleko posuniçty bezwlad, uniemozliwiajqcy calkowicie chodzenie. Zachowar-: 
sa tylko nieznaczne ruchy unoszenia stop oraz lekkie rozginanie lewego uda. Nio- 
znaczne wzmozenie napiçcia miçsniowego. Odruchy kolanowe i stopowe polikloniczne, 
z lewej strony zywsze, obustronne objawy B a b i ,  n s k i e g o ,  R o s s o l i m c  
i O p p e n h el i, mj a, normalne ruchy obronne ( M a r i e  — F o i x — B a ­
b i n s k i ) .  Odruchy brzuszne zniesione. Bardzo znaczne oslabienie wszystkich ka- 
tegorii czucia lacznie z wibracyjnym do wysckosci D 6 z przewag^ po stronie lewej. 
W okolicy podzebrzy przeczulica wibracyjna. Zniesienie percepcji kinestetycznych 
w palcach obu stop. Naklucie Içdzwiowe: plyn przezroczysty, wodojasny wyplywa pod 
slabym cisnieniem. (120) Q u e q u e n s t â d t - S t o o k e y  ujemny. Bialko nie- 
wzmozone, brak, pleocytozy (8). Krçgoslup niebolesny, objaw szczytowy ujemny. Brak 
zmian radiologicznych. Juz po 12 dniach pobytu szpitalnego chora zaczçla poruszo? 
konczynami dolnymi, zas w przeciagu dalszego 4-tygodniowego pobytu nastapila stop- 
niowa tak znaczna poprawa, ze chora zaczçla chodzic o wlasnych silach. Przy opu- 
szczaniu szpitala sila k o n c z y n  d o l n y c h  b y 1 a j u z  z u p e l n i e  no v­
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in a 1 n a, znikiy odruchy patologiczne stopowe. Ustgpily ob.jektywne zaburzenia 
i pozostalo tylko nieznaczne uczucie sciagania w lewe.j lydce.

Môwcy wyrazaja w przypadku tym rozpoznanie prôchnicy krçgôw (brak zmian ra- 
diologicznych i przebieg )oraz gruzliczego zapalenia pizerostowego twardôwki (brak 
zespoiu uciskowego) oraz gruzliczaka rdzenia (wyleczenie). Przeciwko ostremu epi- 
zodowi stwardnienia wieloogniskowego przemawia fakt, ze wlasnie postac tej choro- 
by przebiegajaca jako poprzeczne zapalenie rdzenia, daje zawsze zejscie smiertelne. 
( F l a t a u  — K o o 1 i c h e n). Wobec braku zjawisk zapalnych' okreslajn przy- 
padek ten nazwa myelozy —  jako sprawy odrçbne.j od zapalenia rdzenia w scisiym 
znaczeniu tego slowa4 Wobec dobrotliwosci sprawy proponujç dial niej nazwç myelosin 
benigna w odrôznieniu od t. zw. myelosis funicularis, w ktôrej rokowanie neurolo- 
giczne jest zawsze niepomyslne. Wreszcie wobec niew^tpliwego zwiazku jej z pro- 
cesem gruzliczym wydaje mi siç slusznie dopelnic nazwç terminem: tuberculotoxi­
ca (myelosis tuberculotoxica benigna). Môwcy zwracaja uwagç na dobrotliwosc pro- 
cesôw tuberkulotoksycznych w odrôznieniu od tkankowych spraw gruzliczych i na 
analogie do innych spraw tüberkulotcksyeznych w obrebie ukladu nerwowego menin 
gitis serosa, tuberkulotoxica itp.). (Streszczenia wlasné).

Dyskusja:
H e r m a n : W danym przypadku nalezy raczej; myslec o myelitis, a nie myelosis. 

Prawdopodobnie tez z punktu widzenia anatomo-patol. nalezy tu môwic o sprawie 
zapalnej.

H i g i: e r. Nie ulega w^tpliwosci, ze t. b. c. czy to w postaci jadôw, czy tez jakc 
czynnik bakteryjny dziala na rdzen. Mimo to nalezy tu myslec o sclerosis disseminata.

S t e r l i n g .  Co siç tyczy nazwy, to zastosowana zosta’.a w przypadku tym ana- 
ligocznie do terminu nefroza i t. d. Pragnie w ten sposôb podkreslic, ze nie tylko 
funikuloza nalezy do myelosis.

Przypadki sclerosis multiplex, przebiegajace pod postacia myelitis naleza do rzad- 
kosci. Ustçpowanie wszystkich objawôw przemawia przeciwko sclerosis dissem. Za- 
strzega siç jednak, ze rozpoznanie jest tymczasowe i moze byc uwazane tylko jaiw, 
koncepcja1 kliniczna.

VII. B y c h o w s k i  i S z n a j d e r ni a n. Przypadek okresowego su- 
rowiczego zapalenia opon z zaburzeniami psychicznymi. (Z kliniki neurologicznej U. 
J. P. Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Przypadek dotyczy 37-letniego nauczyciela szkcly powszechnej, w ktôrego wywia- 
dach rodzinnych i osobistych nie znajdujemy nie godnego uwagi. Przed laty chory 
cierpial na sprawç zapalna zatok obocznych nosa; zdjçcie wykazuje zaciemnienie le- 
wej zatoki H i g h m o r  a, mniejsze komôrek sitowych i zatoki czolowej po tej 
samej stronie. Chory neguje cierpienie kilowe •— istotnie badania serologiczne wypa- 
daja ujemnie — orazi naduzycia alkoholowe.

K. zglasza siç na klinikç z powodu stanu chorobowego, ktôry od 18 lat powtarza 
siç co 3 lata, trw a.parç tygodni i sklada siç z 2-ch elementôw zasadniczych : bôlôw 
tçpo-rwacych nasady nosa bez wymiotôw i nudnosci oraz zaburzen psychicznych. Za- 
nim stan ten dokladnie opiszemy i zanalizujemy, wspomnijmy o wynikach badania so- 
înatycznego. Chory jest dose tçgi (wagi 91 kilo), uderza obfitcsc podsciôlki tluszczo- 
wej na sutkach. Stwierdza siç bolesnosc obu punktôw nadoczodolowych, zwlaszcza le- 
vvego, rôwniez nasada nosaJ i czola sa tkliwe na ucisk. Poza tym badanie ukladu ner-
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wowego wykazuje z odchylen od normy jedynie osiabienie dolnej galazki lewego ner- 
wu twarzowego oraz obustronny objaw J a k o, b s o n a. Badanie dna oka nie wy­
kazuje zmian chorobowych, taksamo i sluch. Zdjçeia czaszki wykazuje zmiany w za- 
kresie jam obocznych nosa, a mianowicie lewej zatoki H i g h m o r a, komôrek si- 
towych i zatoki czolowej. Badania laboratoryjne nie wnosza nie godnego uwagi, ci­
snienie krwi wynosi 120/65. Naklucie lçdzwiowe wykazalo cisnienie poezatkowe plynu 
rdzeniowego 400 — koncowe 270. Sam plyn przedstawia obraz caikowicie. prawidlowy.

Przechodzimy do opisu samych napadôw, przy czym, rozrôznimy tutaj okres wstçp- 
ny (prodromalny), okres wlasciwy i okres koncowy. Juz na parç miesiçcy przed na- 
padem odczuwa chory ociçzalosc umysiowa, niechçc do pracy i pogorszenie pamiçci. 
Zmienia siç rôwniez nastrôj, ktôry zaczyna cechowac pesymizm, wzmozona wrazli- 
wosc i pobudliwosc. Na stan ten wpiywaja ujemnie drobne przejscia zawodowe 
i niesnaski domowe, ktôrymi chory przejmuje siç znacznie bardziej niz zazwyczaj. Za 
bezposrednia przyezynç napadu chory uwaza przeziçbienie, na co jest, jak twierdzi, 
szczegôlnie wrazliwy. Bêle w okolicy czolowej wzrastaja i zarazem wzmagajç siç do- 
legliwosci natury psychicznej : choremu trudno wytrwac przy pracyj i zdaje sobie np. 
sprawç ze swego braku opanowania w stosunku do dzieci! w szkole czy tez do domow- 
nikôw, ale absolutnie nie jest w stanie siç opanowae. Chory odczuwa obnizenie libido 
sexualis il potencji.

Wlasciwy napad wystçpuje jako ciçzkie zaburzenie psychiczne. Inteligencja i dobra 
samoobserwaeja chorego, ktôry obeenie znajduje siç w stanie rekonwalescencji, spra- 
wia, iz w opisie stanu chorobowego mozemy opierac siç na danych, jakich nam do- 
stareza. K. przestaje sobie zdawae sprawç z otoezenia, raz wie, ze to zona i dzieci, 
te znôw mysli, ze jest gdzieindziej. W czasie pobytu w szpitalu nie rozumial otaezaja- 
cych go ludzi, wydawalo mu siç, ze skaeza bezeelowo i bezmyslnie niczem kukielki 
w teatrze marjonetek; „patrzç na swiat jak kilkudniowe dziecko na kukielki, ktô 
rych nie rozumiem”. To poezueie niepewnosci i obcosci odnosi siç i do przedmiotôw 
Chory patrzy na lôzko i nie wie, czy to jest lôzko, widzi je, ale nie rozumie jego zna- 
czenia i przeznaczenia. Musi siç go dotknac i przekonac, ze ma rzeczywiscie do czy 
nienia z lôzkiem, ale po chwili niepewnosc wraca. Podobnych uczuc doznaje w sto­
sunku do wlasnej osoby. Np. lezy w lôzku ale nie zdaje sobie sprawy z poscieli, nie 
czuje, ze ona dotyka jego ciala. Czasem nie wie, gdzie siç znajduja poszczegôlne czç- 
sci jego ciala. Wybitnym zmianom ulega rôwniez poezueie czasu. Chory, jak môwi, 
nie zdaje sobie sprawy z kalendarza. Wie mniej wiçcej, jaka jest pora dnia, ale nie 
odczuwa odleglosci miçdzy godzinami. Czas zdaje siç uciekac, wydarzenia nastçpu- 
ja szybko jedno po drugim. Stan ten, jak môwi chory, jest rozpaczliwy, bo czlowiek 
nie jest pewny tego, co jest i gdzie jest. Zadnych omamôw i urojen chory w stanie 
tym nie przezywa.

Bieg myslowy wykazuje cechy szczegôlne. Niezaleznie od intencji chorego przeply- 
wajg przez swiadomosc dawniejsze przezycia, zjawia siç jedno, chory nie zdazy je- 
szeze dobrze go sobie; uprzytomnic, a tu juz zjawia siç drugie.

Zakonczenie okresu chorobowego opisuje K. w sposôb charakterystyczny. Czuje, 
jakby mu siç cos rozsunçlo w czole, jakby zwalil siç mur chinski, ktôry go odgradzal 
od swiata. Przejasnienie to nastçpuje powoli. Chory zaczyna sobie zdawae sprawç 
z otoezenia, z celowosci istnienia wlasnego i otaczajacych go osôb. Z radoscia odkrywa 
w przedmiotach szczegôly, ktôrych w okresie chorobowym nie zauwazal — oddzielne 
ziarenka kaszy w  krupniku, plamy na lisciach.

Cala ta poprawa nastçpuje zwykle spontanicznie, obeenie w czasie pobytu na kli-
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nice wystqpila wkrôtce po nakiuciu ledzwiowym, ktôre, .jak juz wspomnialern, wyka- 
zalo wzmozone cisnienie piynu m.-rdzeniowego.

Obecnie badanie psychiczne chorego wykazu.je jeszcze caly szereg odchylen od nor- 
my, ukrytych przed okiem prostej obserwacji klinicznej. Nalezy tutaj przede wszyst- 
kim zlekka wzmozona pobudliwosc afektywna, sklonnosc do nieprzerwanego toku my- 
slowego z utrudniona odwracalnoscia uwagi. Czas spostrzezenia jest wybitnie wy- 
dluzcny, przy czym jednoczesne ujçeie 2-ch ob.iektôw, podobnie jak np. odtworzenie 
jednoczesnie eksponowanych prostych figur geometrycznych wydaje siç wyraznis 
utrudnione. Szczegôlnie silne zaburzenia wykazuje funkcja syntetyczna. Chory nie 
jest w stanie powiazac w calosc prostej historyjki w obrazkach: tekst dostçpny, jak 
wiadomo, dla maiego normalnego dziecka.

W zestawieniuj widzimy osobnika, u ktôrego w zwiazku ze sprawy zatokowa wystç­
puja od czasu do czasu stany chorobowe, polegajace na bôlach w okolicy czola i na- 
sady nosa oraz na zaburzeniach psychicznych. Stanom) tym towarzyszy wzmozenie ci­
snienia srôdczaszkowego; zaburzenia psychiczne dadza siç scharakteryzowac jako wy- 
bitne obnizenie stopnia swiadomosci z przewaga procesôw automatyzmu myslowego 
' materiaiu wspomnieniowego z dawniejszych warstw czasowych nad materiaiem 
aktualnym. Wystçpuja zaburzenia w apercepcji i objawy depersonalizacji w stosun- 
ku do otoczenia oraz wiasnej osoby fizycznej. Stany te koncza siç zupelnym wyzdro- 
wieniem, przemijaja powoli ale bez jakiegokolwiek defektu.

Kozpoznanie kliniczne nie nastrçcza wiçkszej trudnosci. Okresowosc sprawy choro- 
bowej, przebiegajace.j z objawami wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego, nasuwa 
mysl o tzw. pcwracajacym surowiczym zapaleniu opon (meningitis serosa recidivans). 
Punkfc wyjscia tego cierpienia rôwniez wydaje siç jasny: jest nim przewlekla sprawa 
zapalna, umiejscowiona w jamaeh obocznych nosa, stwierdzona przez badanie rentge- 
nowskie i laryngologiczne.

Na specjalna uwagç zasluguja zaburzenia psychiczne, ktôrych istota — w zwiazku 
z pcwnymi danemi pismiennictwa — zdaje siç dawac asumpt nawet do pewnych roz- 
v.aàan lokalizacyjnych. Zaburzenia takie spostrzegano niejednokrotnie w sprawach, 
nmiejscowionych w miçdzymôzgowiu. Duzy material znajdujemy w „Patologii môzgo- 
v e j” K 1 e i s t a, poza tym pismiennictwo francuskie lat ostatnich przynosi sze- 
rug publikacyj, z ktôrych wspomnijmy o pracy autorôw rumunskich z O b r  ei g i a 
na czele (Encéphale, 2, 1932) oraz o przypadku L h e r m i t t e ’a i A l b e s s a -  

a, demonstrowanym na posiedzeniu Paryskiego Tow. Neur. 5 marca 1926 roku. 
(Kevue neur. 65,3, mars 1936). Zwlaszcza ten ostatni przypadek zatytulowany: ze- 
spôl diencefaliczny o poczatku apoplektycznym, polaczony z zaburzeniami psychiczny-
mi, nasuwa — .jesli chodzi o te ostatnie —, frapu.jace analogie z1 naszym chorym. Nie 
ktôre okreslenia chorego L h e r m i t t e ’ a sa jakby zywcemi przetlumaczone z wy- 
powiedzi naszego pacjenta. Np. „Je vois mes amis, mais je ne les sans pas près de moi, 
j ’ai perdu comme le sentiment de leur présence”. A w stosunku do samego siebie: 
,,je connais bien mes traits, mais je ne puis me figurer que c’est moi qui suis là, je 
ne me sens pas présent”.

Kleist spostrzegai objawy depersonalizacji w dwôch przypadkach stanôw pospi^cz- 
kowych i w jednym przypadku guza lewego plata skroniowo-potylicowego, siçgaj^ce- 
go do miçdzymôzgowia. W jednym z przypadkôw pospiaczkowych zaburzenia te wy- 
stçpowaly pod postacia krôtkotrwalych napadôw.

Zaburzenia syntezy psychicznej, ktôre stwierdzamy u naszego chorego, wiazacby
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nalezalo raczej z uposledzeniem funkcji frontalnej, ktôra' w przebiegu sprawy ucisko- 
wej ogôlnej trudno sobie wyobrazic riietkniçta.

Z zaburzen somatycznych, ktôre wskazywalyby na zespôl diecenfaliczny, moznaby 
wymienic jedynie przemijajace uposledzenie potenc.ii oraz nieznaczna otylosc. Tak 
wiçc zespôl ten nalezy uwazac za poronny, byc moze, badania chemizmu ustroju zdo- 
lalyby wykryc i inné jeszcze zaburzenia. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu, nie zabral.
Sekretarz posiedzen J. Pinczewski.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (162) W DN. 23.V.1936.

Przewodniczacy : Doc. Dr. W 1. S t e r l i n g .
I. L. F i s z h a u t. Parikinsonoid poencefalityczny z niedowladami konczyn 

dolnych glôwnie proksyirïalnemi. (Z kliniki neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. 
Dr. K. Orzechowski).

U chorego 46-cio letniego po 3 miesiçcznym okresie zaburzen snu (sennosc w cza- 
sie dnia, bezsennosc w nocy) i czkawki rozwin^l sie stopniowo w przeci^gu ostat- 
niego roku zespôl pozapiramidowy typu parkinsonowskiego na ktôry si§ sklada ogôl- 
na bradykineza, maskowatosc twarzy, mowa zatarta palilaliczna, drzenia w obrç-- 
bie mm. twarzy, warg, jezyka i konczyn wiecej prawych, zwlaszcza w mm. poslad- 
kowych i uda; napiçcie plastyczne miernie wzmozone, odr. antagonistyczne i za- 
trzaski; zniesienie ruchôw automatycznych w konczynie gôrnej prawej, lekka retro- 
pulsja.

Obok tego zespolu wystapity jednoczesnie u chorego niedowlady ograniczone do 
konczyn dolnych w szczegôlnosci mm. miednicy i ud. Ze wzglçdu na zachowanie 
odr. seiegn.-okostnowych, zniesienie pobudliwcsei idiomuskularnej ( B a b i n s k i ,  
J a r  k o w si k i) w konczynach dolnych, obnizenie znaczne pobudliwosci elektrycz- 
nej bez odczynu zwyrodnienia, zachowanie sie chorego przy podnoszeniu sie z klç- 
czek, wstepowaniu po schodach, przysiadach jak w dystrofii, chôd lekko kaczkowa- 
ty, zaniki w obrebie miesni posladkowych srednich, obraz kliniczny podobny do 
myopatii.

Niedowlady pasa miedniczno-udowego o charakterze myopatii zaslugiwaly na uwa- 
ge ze wrgledu na 1) pôzny okres wystapienia, 2) etiologje najprawdopodobniej en- 
cefalityczna wobec braku tla rodzinno-dziedzicznego, a niewatpliwie przebyta przez 
chorego sprawç zapalnq môzgowia, na co wskazuje poza anamnezq zespôl parkin- 
sonowski, 3) wreszcie na prawdopodobienstwo bliskiej lokalizacji w miçdzymôzdzu 
zmian anatomicznych, warunkujacych oba wspôlezesnie rozwijajace siç rodzaje zabu- 
rzen. W przypadku tym nabieraja znaczenia zapatrywania szkoly japonskiej (Ken- 
Kuré, Tsuji, Hatano, Shinosaki) o unerwieniu troficzno-wegetatywnym osrodkowym 
mm prazkowanych — i genezie powstawania dystrofii miçsniowej. (Streszczenia 
wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabral.

II. E. H e r m a n  i B. K a r b o w s k i. Ognisko krwotoczne w placie 
skrcniowym lewym niewiadomega pochodzenia u 16-letniej dziewczynki. (Z Il-go od- 
dzialu neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).
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Przed 2 laty sprawa ropna ucha prawego. Obecnie w przeddzien przybycia do 
szpitala (6.IV.36 r.) przy nachyleniu siç poczula nagle silny bol w okolicy skro- 
niowcj lewej, wymiotowala, poczem stracila przytomnosc.

Badanie przedmiotowe wykazalo nazajutrz: stan zamroczenia, nieznaczny niedowiad 
dolnej gal^zki prawego n. VII, oslabienie prawego odruchu brzusznego, wzmozenie 
odruchôw sciçgnistych na kk. dolnych, nieznaczne objawy oponowe’. Punkcja lçdzwio- 
wa wykazala: plyn wodojasny, cisnienie duze, bialka l,2;l/ 0o, Nonne - Apelt + , 1 neu- 
trofil i 1 limfoc. w 1 mm3. Wa w plynie i we krwi ujemny. We krwi leukocytoza 
(13.000) z neutrofiloz^ (80%). Po nakiuciu nazajutrz przytomna, niedowiad VII n. 
prawego osrodkowy znacznie siç pogorszyt, nadto stwierdzono wyrazna niemotç czu- 
ciowa. typu amnestycznego.

l.IV operacja: zrobiono najpierw 2 otwory trepanacyjne w obrçbie lewej kosci 
skroniowej i nakluto, subduralnie nie nie otrzymano, natomiast z glçbi otrzymano 
przez jeden otwôr krew, przez drugi mas? krwista z domieszka miazgi môzgowej. 
Wytrepanowano wiçkszy otwôr. Nazajutrz poprawa, bêle glowy i niemota ezueio- 
vza ustqpily calkowicie; leukocytoza spadla do 7.400 cialek w 1 mm3.

26.V.36 wypisana zdrowa.
Autorzy spostrzegali podobne samoistne krwotoki do istoty môzgowej u mîodych 

osobnikôw, niezaleznie od krwotokôw podpajeczynôwkowych; zwykle krwotoki te na- 
stçpuja do zraza czolowego.

W przypadku omawianym mozna bylo myslec o ropniu, lub o ognsku encefali- 
tycznym, ezemu przeczyl nagiy piorunujacy poezatek. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabral.

III. S t e r l i n g  i S t e i n .  Z semiologii rzadkich synkinezii twarzowych: 
niezwykle zjawisko podbrôdkowe w przypadku stwardnienia rozsianego. (Z oddzialu 
chorôb nerwowych doc. Sterlinga).

Autorzy przedstawiaja u chorej ze stwardnieniem rozsianem nastepujac^ synki- 
nezjç w obrçbie podbrôdka. W spokoju widac w obrçbie podbrôdka szereg faldôw, 
zaglçbien. Od czasu do czasu samoistnie widac delikatne poglçbienie siç tych zaglç- 
bien. Jezeli przytrzymac powieki chorej palcami i polecic je.i, zeby ' spojrzala wtedy 
wdôl, wôwczas synchronicznie z ruchami galek ocznych ku dolowi nastçpuje w ob- 

rçbie podbrôdka bardzo wydatny kurez muskulatury, przy czym po stronie lewej kurez 
miçsni jest wybitniejszy i obejmuje po tejze stronie rôwniez platyzmç. To zjawisko 
synkinestyczne jest jeszcze wyrazniejsze gdy chora zaciska moeno powieki. Nie- 
pokôj podbrôdka obserwowany w chwili gdy chora nie wykonywa w obrçbie twarzy 
zadnych ruchôw specjalnych — odpowiada fizjologicznym ruchom powiek. Poza oezo- 
plasem poziomym w obrçbie twarzy innvch ob.jawôw stwardnienia rozsianego niema. 
Zespolu podbrôdkowego rôwniez niema. Chora porazen nerwôw twarzowych nigiy
nie miala.

IV. E. H e r m a n  i A. S ü s s w e i n .  Przypadek zaburzen rdzeniowych 
po blonicy. (Z Il-go oddzialu neurologicznego Szpilala na Czystem w Warszawie. 
Ordynator: E. Herman).

Chory Ar. B., lat 21, przybyl na oddzial 17.IV.36 r.
29.1 zachorowai. na blonicç; rozpoznanic zostalo potwierdzone bakteriologicznie. 

Otrzymal 8.000 jednostek surowicy. Przez 5 tyg. pozostawal w lôzku. Po wstaniu 
odczuwal drçtwienie i oslabienie kk. dolnych, ktôre stopniowo siç potegowalo. Juz
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po tygodniu od zachorowania wystQpilo utrudnienie w oddawaniu moczu, skolei osla- 
bienie erekcji. Zaburzen iykania nie bylo.

P i ' z e d ,  m i » ( o w o :  gluche tony w sercu, tachycardia, G r  a e f  e, M o e ­
b i u s  — zaznaczony, drzenie rak. Tarczyca niepowiçkszona. Metabolizm -j- 18%. 
Nerwy czaszkowe, konczyny gôrne — bez zmian.

Siia miesniowa kk. dolnych — oslabiona, czucie, ruchy bez zmian. Odruchy na 
kk. gôrnych umiarkowane, Abd umiarkowane. PR wybitnie wzmozone, pr. polikine- 
tyczny, AR wzmozone, slad B a b i n s k i e g o  po str. lewej, R o s s o l i m o  — 
brak. Chôd parapaietyczny. Zaburzenia urynowania.

P. L. — pîyn przezroczysty, Nonne - Apelt + , bialka 0,16’’/o", 8 lmfoc. w 1 mm3.
B o r d e t - W  a s s e r m a n n  we krwi i plynie ujemny.
Zachodzi zatem przypadek powikiania rdzeniowego w przebiegu blonicy. Wczesne 

wystéjpienie objawôw i postepuj^cy charakter przemawiaja za podlozem dyfterytycz- 
nym, a przeciw zwiarkowi z zastrzyknieta surowica. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja :
H i g i e r: Nietylko w blonicy, lecz i we wszystkich innych cierpieniach, w ktô- 

ryeh stosuje sie surowicç, zachodzi pytanie, czy objawy rdzeniowe zalez^ od czyn- 
nika chorobotwôrczego czy tez od surowicy. Rozstrzygniçcie tego pytania nie moze 
wpiynac na terapie.

S ü s s w e i n popiera twierdzenie, iz mamy tu do czynienia z zaburzeniami po- 
bloniczymi, gdyz zaburzenia rdzeniowe posurowicze nie sa w pismiennictwie znane.

V. S t e r l i n g .  Epidemia dzieciecej histerii religijnej.

Dyskusja: Gios zabrali doc. B y c h o w s k i i prof. D r y  j  s k  i.

VI. A. K u n i c k i. Przypadek rumienia wieloksztaltnego i przemijaj^cej sle- 
poty po odmie komorowej. (Z oddzialu neurochirurgicznego kliniki neurologicznej U. 
J. P, Dyrektor: Prof. Dr. K. Orzechowski).

U chorego 18-letniego L. L. rozwija siç od pôl roku lewostronny niedowiad twa- 
rzy i kohczyn. W ostatnich miesi^cach pojawiiy sie bôle glowy, zaburzenia mowy, 
w postaci utrudnienia odnajdywania wyrazôw oraz oslabienie wzroku. Badanie neuro- 
logiczne dnia 28.IV b. r. wykazalo w zakresie nerwôw czaszkowych niedowiad ner- 
wu twarzowego typu osrodkowego, lekkie przekrwienie tarez nerwôw wzrokowych 
i zatarcie granic od strony nosowej, niezbornosc dalekowzroczna trudna do skorygo- 
wania, koncentryczny obustronny ubytek obwodowych czesci pola widzenia od 5° — 
10”, niedowiad lewych konczyn nasila.jacy siç odsiebnie ze wzmozeniem odruchôw 
sciçgnowych, bez odruchôw patologicznych i z zachowaniem wszystkich odruchôw 
brzusznych. Epizodycznie bôle wszystkich zçbôw prawej szczçki gôrnej. Ugrupowa- 
nie powyzszych objawôw wskazuje na schorzenie umiejscowione, a postçpujacy cha­
rakter cierpienia, bôle glowy i przekrwienie tarez nerwôw wzrokowych uzasadnialy 
podejrzenie rozrostowej sprawy srôdczaszkowej, przeto trzeba hylo mozliwosc te 
wyl^czyc lub ja dowiesc. W tym celu dr. C h o r  ô b s k i wykonal odmç môzgo- 
wîj. przez trepanopunkcjç bocznopotyliczna dwustronna. Po wprowadzeniu pierwszej 
poreji powietrza wyst^pily silne poty i zamroezenie. Wobec malej ilosci plynu wy- 
dobytego z komôr wprowadzono tylko 25 cm. powietrza. Po ukonczeniu zabiegu cho- 
ry byl zamroezony, bredzil, wymiotowal i bardzo silnie pocil siç. Mniej wiçcej w go- 
dzine po zabiegu zauwazono na skôrze chorego zmiany w postaci plamistych wy-
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kwitôw czerwonych, nie wyniosiych, znikajacych przy ucisku, wielkosci glôwki od 
szpilki do rozmiarôw soczewicy. Poczatkowo rozmieszczone w pasie odpowiadajacym 
terenowi dolnych galazek nn. V, rozprzestrzenily siç w ciagu nastçpnych godzin na 
cala twarz, klatke piersiowq, tulôw az ponizej pachwin, gdzie konczyiy sie dosyc 
ostra granic^. Prôcz tego pojawiiy sie maie kolonje wykwitôw na grzbietowych pow. 
stop. W ciagu nastçpnych godzin zmienil sie obiaz zmian skôrnych. Teren zajçty 
rumieniem plamistym pokryl siç zywoczerwona siatka rozszerzonych naczyn krwio- 
nosnych. W oczkach siatki skôia byla blada, nieco wyniosia, podobnie jak w bablach 
pokrzywkowych. Miejscami otwarte oczka siatki tworza fragmenty obraczek, gdzie- 
niegdzie czerwone obraezki zamkniçte i otwarte leza oddzielnie bez zwiazku z ogôl- 
na siatkg. Ciepiota 38,7, tçtno 88, cisn. krwi 150/100. Chory zamroczony, podnieco- 
ny ruchowo, majaczy. W 7-ej godzinie po zabiegu zastosowano dozylnie calcibronat 
10 cm. Chory juz w czasie zastrzyku, zaczyna pizytomnie reagowac na pytania, uspa- 
kaja siç i kontakt z nim staje siç na tyle zborny, ze mozna ustalic utratç poczucia 
swiatla na obu oczach. Zmiany na skôrze utrzymywaly siç przez 12 godzin, wzrok 
zacz^l powracac po 3 godz., a po 4-ech dniach osi^gnal ostrosc przedodmow^. W tym 
samym czasie stopniowo powracal do normy stan psychiczny i samopoczucie chore- 
go. Badanie kontrolne dnia 10.V. b. r. wykazalo poprawe bystrosci wzroku w sto- 
sunku do bystrosci przedodmowej oraz brak zmian w uksztaitowaniu pola widzenia 
w porôwnaniu z badaniem przed zabiegiem. Zaburzenia mowy ustapily, w obrazie 
niedowladu lewostronnego zaszla pewna poprawa, wyrazajqca siç powrotem ruchôw 
palcôw nogi.

Odma komorowa wyl^czyla rozpoznanie guza. Mimo wyraznej rôznicy wielkosci 
komôr brak cech charakterystycznych dla spraw rozrostowych: przemieszczenia i znie- 
ksztalcenia ukiadu komorowego. Rôwniez silnie napowietrznione rowki przemawiajg 
przeciwk powiçkszeniu masy srôdczaszkowej. Pizypadek nalezy prawdopodobnie do 
grupy leukoencefalitôw. Osobliwosc, ktôra uzasadnia przedstawienie chorego polega 
na niezwykiosci odczynu na odmç môzgow^, ktôra wywolala slepote przemijajaca 
i rumien wielopostaciowy.

Dotychczas ogloszono siedem przypadkôw przemijajacej slepoty po odmie komo- 
rowej i jeden po odmie lçdzwiowej. Jeden po odmie komorowej opublikowany przez 
M. M. A. B a u d o u( i n a, E. C h a ,  r t m a r ^ n ,  P. P u, e c h (Revue Neur. 
1936, Tome 65 No. 1 pochodzi z odzialu Cl. Vincent w Paryzu, inné sg pochodzenia 
amerykanskiego (Cl. B. Masson bull, of the Neurolog. Inst, of New York Junei 1933).

Jaki moze byc mechanlzm slepoty pocdmowej ? Analiza przypadkôw ogîoszonych 
prowadzi do wniosku, ze rôzne czynniki wchodza tu w gre i ze jednego tîômaczenia 
ktôreby ja wyjasnialo calkowicie narazie podac nie mozna. VI przypadkach amery- 
kanskich i francuskich uzywano trepanopunkcji potylicznej tylnej. Przy tej technlce 
igla przechodzi tuz ponad drogami wzrokowemi, zachodzi wiec mozliwosc krwotoku 
migzszowego i obrzeku obocznego, uszkadzajgcego drogi wzrokowe. Jest to jeszcze 
wiçcej prawdopodobne przy kilkakrotnym nakluwaniu platu politycznego co istotnie 
w kilku przypadkach miaio miejsce. Obrzçk odczynowy c'zy urazowego pochodzenia 
tlumaczy przypadki, w ktôrych slepota wystçpowala w kilka godzin po zabiegu, nie 
wyjasnia jednak tych, gdzie oslabienie wzroku pojawialo siç juz w czasie naklu- 
wania platu potylicznego, a wiec w czasie kiedy obrzçk nie môgl siç jeszcze wy- 
tworzyc. W tych przypadkach istnieje taki sam czasowy zwiazek miçdzy przyczy- 
na a skutkiem jaki spostrzegamy w odruchach. Dlatego bardzo prawdopodobny jest 
odruchowy kurcz naczyn, wylaczajacy czynnosc osrodkôw czy torôw wzrokowych 
w ptacie potylicznym uszkodzonym przez naklucie. Slaba strona tego przypuszcze-
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nia jest koniecznosc przyjecia kurczu naczyn w obu platach potylicznych, wiemy 
jednak z patologii, ze ostre uszkodzenia jednostronne s-czegôlnie umiejscowione na 
pow. przysrodkowej mogQ powodowac przemijajaea slepotç caikowit^, co wiasnie tlu- 
maczono mechanizmem odrachowym.

W kazdym razie tlumaczenie to wyjasnia najlepiej bezposreuniosc zaburzen wzro- 
kowych w czasie nakiuwania ptatôw potylicznych. W przypadkach pôzmejszych 
burzen prawdopodobniejszy jest obrzek. W ten sposôb skurczem naczyniowym i obrze- 
kiem moznaby tlumaczyc mechanizm tych oslepniçc, ktôre wykazywaly cechy slepo- 
ty osrodkowej: zachowanie odczynu zienic na sw.atlo, agnozja slepoty oraz niedo- 
widzenie polowicze w obrazie zejscia slepoty. W drugiej grupie przypadkôw odczyn 
zrenic na swiatlo byl zniesiony, swiadomosc slepoty byla zupelna i po odzyskaniu 
wzroku nie byio ubytkôw w polu w.dzenia. Tutaj nie mamy dowodôw osrodkowego 
pochodzenia zaburzen widzenia i dlatego trzeba poddac dyskusji mozliwosc obwodo- 
wego pochodzenia tych zaburzen. Bodzcem dzialaj^cym obwodowo na nerwy wzro- 
kowe moze byc wzmozone przez odme cisnienie srôdkomorowe, szczegôlnie w ko- 
morze trzeciej, ktôre dzia.ajac na nerwy wzrokowe uszkodzone przez zastoine, lub 
sprawe zapalna moze spowodowac zupelne znies enie przewodnictwa i slepotç. Po 
tych ogôlnych uwagach powracam do naszego przypadku, ktôry zajmuje wyjatkowe 
miejsce ze wzgledu na odmienny sposôb naklucia komôr. Naklucia dokonano nie 
w czçsci tylnej lecz boczno-polityczne na wysokosci 6 cm. ponad prot. occip. ext. 
i 6 cm od linji siodkowej. W tym miejscu wprowadzona igla nie moze bezposred- 
nio uszkodz.c ani sfery wzrokowej ani promieniowania wzrokowego. Konstytucjç cho- 
rego cechuja objawy wzmozonej pobudliwosci naczyniowej w postaci silnego mar- 
murkowania konczyn dolnych, bardzo zywego dermografizmu bialego i czerwonego. 
Jeszcze przed rozpoczçciem trepanacji zaczql wymiotowac, prawdopodobnie pod wply- 
wem eteiu, uzytego do mycia skôry. W czasie napowietrzniania komôr twarz i tu- 
lôw pokryly siç niezwykle obfitym potem, pod koniec zabiegu zaczal bredzic. Przez 
nastepnych 7 godz. byl silnie podniecony ruchowo, majaczyi, wymiotowal. Cieplota 
utrzymywala siç okoio 37,7, tçtno 88, cisn. krwi 1500/100. Zastrzyki hipertonicznej 
glukozy byly bez wplywu, doplero po inj. calcibronatu stan chorego zmienil sie tak, 
ze mozna bylo przeprowadzic badanie, przy ktôrym stwierdzono zupeln^ utratç wzro­
ku. Chwili zaniewidzenia nie mozn^ ustalic, prawdopodobnie jednak wystapilo ono 
znacznie wczesniej. Chory mial swiadomosc slepoty, odczynu zrenic nie mozna bylo 
ocenic z powodu poprzedniej atropinizacji. Wobec braku cech osrodkowej slepoty trze­
ba przypuscic, ze czynn k szkodliwy, ktôrym byio prawdopodobnie nadcisnienie srôd­
komorowe zadzialal na nerwy wzrokowe obwodowo. Ten sam czynnik spowodowal 
zaburzenia psychiczne. Ogniwem posrednicz^cem w wywolaniu tych objawôw mogly 
byc zaburzenia naczynioruchowe w zwiazku z konstytucjonalnie nienormalna po- 
budliwoscia naczyniowq. Z kolei poswiçcç kilka slôw zmianom na skôrze, ktôre to- 
warzyszyly poprzednio omôwionym objawom.

Wedlug panujacych pogUdôw îumien wielopostaciowy jest pochodzenia toksyczno- 
zakaznego, przy czym szczegôlna rolç przypisuje siç zakazeniu gruzliczemu. W na- 
szym przypadku wykwity skôrne zauwazone byly w ciagu pierwszej godziny po za­
biegu, w ci^gu kilku godzin ulegaly przeobrazeniom postaci, a po 17 godz. ust^pily. 
Przelotnosc zjawiska i zwiazek z odma wyklucza etiologjç toks.-inf. Rodzaj i teren 
zadzialania bodzca wskazuje na osrodkowe pochodzenie rumienia, jako wyniku za- 
dzialania zmian cisnienia srôdkomorowego na môzgowe osrodki naczynioruchowe. 
Odma môzgowa bardzo czesto wywoluje zaburzenia regulacji neurowegetatywnej : 
podniesienie cieploty, leukocytoze z przesunieciem na lewo, bialkomocz, krwiomocz,



cukromocz. Rumienia wielopostaciowego zdaje sie dotychczas nie spostrzegano. Wska- 
zuje on na mozliwosc osrodkowego uruchomienia odczynu naczyniowego skôry o syi- 
wetce bardzo zblizonej do tego co w klinice dermatologicznej uwaza sie za rezultat 
zadzialania czynnika toksyczno-inf. Odczyn naszego chorego rozpatrywany pod tym 
katem widzenia jest ciekawym przyczynkiem do patofizjologii môzgowych osrodkôw 
wegetatywnych, a Z drugiej strony rzuca pewne swiatio na patogeneze naczynio- 
wych odczynôw skôrnych. Dla wykonujacych odmç môzgowa wazna jest znajomosc 
omôwionych odczynôw, gdyz mimo dramatycznego wygladu ustepowaly one bez sla- 
du i absolutnie nie dyskwalifikuj^ metody, ktôrej brak odczuiaby dzisiejsza neuro- 
chirurgia jako ciezkie kalectwo. (Streszczenie wlasne).

Dyskusja: Nikt glosu nie zabrai.
Nastepnie odbyio sie Walne Doroczne Zgromadzenie.

Sekretarz posiedzen J. Pinczewslci.

PROTOKUD POSIEDZENIA NADZWYCZAJNEGO Z DN. 28.V.1936.

Przewodniczacy: Doc. Dr. W 1. S t e r l i n g .
I. Odczyt. Prof. Dr. O s c a r  V o g t  (Berlin). Über die topistische Hirnfor- 

schung (w jezyku niemieckim). (O topistycznym badaniu môzgu).
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Oceny
A. S o u q u e s .  Étapes de la Neurologie clans. 1‘antiquité grecque 

(cl'Homère a Galien). Pages 246, 1936, Masson et Cie, Paris. Prix 45 
francs.

Souques, lat blisko 40 znany jako znakomity neurolog, uczen Charcota, 
jeden z lepszych i plodniejszych pracownikôw z Salpétrière, czlonek Aka- 
demii Lekarskiej Paryskiej, byi bardzo popularny w swoich mlodych la- 
tach miedzy innemi jako tlumacz z angielskiego na francuski jednego je- 
dynego zachowanego egzemplarza klasycznego artykulu Parldnsona 
o p a r a 1 y s i s a g i t a n  s z poczatku 19. stulecia, ktôrym siç za- 
chwycal mistrz Charcot.

Ta zylka historyczna tkwila snac w mlodym neuropatologu, gdyz 
ostatnio poswiçcil si§ on prawie calkowicie historii medycyny. Traktuje ja 
widoeznie jako pogranicze neurologii klinicznej, gdyz tematy wybiera z hi­
storii neuropatologii i dzieli sie swoim materialem historycznym ze swoimi 
dawnymi klinikami nerwowymi, wyglaszajac tu i owdzie odczyty w Salpé­
trière i oglaszajac fragmenty ich w Revue Neurologique. Ostatnio wydal 
6w subtelny neurolog i swietny filolog znawca greczyzny w jednej osobie 
nakladem swojego dawnego wydawcy wiçksza, bardzo cenna monografie 
o etapach neurologii w Greeji starozytnej, za co mu wdziçczna bedzie kô- 
respondencja neurologiczna majac moznosc tanim kosztem poznac dziela 
wielkich mistrzôw - lekarzy klasycznej starozytnosci.

Musze na wstçpie dodac, ze studium obejmuje okres od Homera do upad- 
ku imperium rzymskiego czyli okragle 15 stuleci. Dydaktycznie dzieli Sou­
ques ten dlugi okres na 7 etapôw, ktôrym poszczegôlne poswiçca rozdzialy.

1) Okres od Homera do Hipokratesa. Stanowi poniekad okres neurolo­
gii „filozoficznej“, empirycznej, animistyczno - religijnej, powstalej na gru- 
zach medycyny ludowej i swiatyniowej Szkola Asklepriadôw. Wysuwà sie 
na pierwszy plan Alkmeon z Krotonu. Dziçki wiwisekcjom nad zwierzçta- 
mi doehodzi on do wniosku, ze môzg jest siedliskiem centralnym zmyslôw,
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nie zas serce. Demokrytes z, Abdery wykancza slynna teoriç atomôw, ktôra 
odgrywala wielka rolç w jego hypotezie przewodnictwa fizjologicznego 
substancji „nerwowej“ i substancji „sercowej“ (swiatopoglad atomistycz- 
ny).

2) Okres Hipokratesa t. wyspy Kos. Hipokrates, ojciec medycyny, naj- 
wybitniejszy z szeregu siedmiu lekarzy jednoimmiennikôw (460 — 377), 
zwany „boskim“, lekarz z Bozej laski, ktôremu wyksztalcenie w mlodych la- 
tach dano nie tylko w medycynie, ale tez w astronomii, metereologii, ma- 
tematyce, literaturze i filozofii. Mime bardzo rudymentarnej wiedzy 
z anatomii i fizjoligii genialny 6w lekarz zna kliniecznie: skrzyzowane po­
razenia ruchowe, czuciowe i zmyslowe, zalezne od spraw môzgowych po 
stronie. môzgu przeciwleglej, zapalenie opon urazowe i uszne, udary mô- 
zgu nagle i powolne, padaczkç ogôlna i czesciowa bez domieszki czynnika 
swiçtosci (morbus sacer), zna slepotç, znikajaca pod wplywem trepana- 
eji, odbarczajacej môzg, opisuje tçzec, migrenç oczna, alkoholowe zabu- 
rzenia môzgu, histeriç w zwiazku z wçdrôwka macicy, okresowosc psychoz 
i usposobienie dziedziczne do nich, zna stany melancholijne i hipochon- 
dryczne, opçtanie i stany Içkowe, paraplégie i tétraplégie uciskowe, kon- 
tuzyjne i kommocyjne, nerwobôle nôg, nie obce mu sa porazenia w prze- 
biegu blonicy, zaniki miçsni przystawowego pochodzenia, obraz spondy- 
lityczny choroby Potta i wplywy metereologiczne w nozografii chorôb 
mozgowo-rdzeniowych interpretuje biologiç i patologiç humoralna.

3) Okres od Hipokratesa do Herophila z filozofja idealistyczno - dedu- 
kcyjna Platona, z obrazowa Arystotelesa teoria snu, marzen sennych, som- 
nabulizmu, iluzji, halucynacji, paramnezji, z terapia Diôklesa i Praxagoraso 
wymiotna, przeczyszczajaca i krwioupustna. Szkoia dogmatykôw i szkoia 
empirykôw.

4) Okres anatoma Herophila ï  Chalcedonii i Erasistratesa z wyspy 
Keos. Odkryto w tym okresie zatoki oponowe, glôwnie zatokç pionowa 
czyli tlocznie (t o r c u 1 a r  H e r o p h i 1 il), twarda i miçkka, oponç 
môzgu z wyjatkiem pajeczynowki, r  e t  e a d m i r, a b i 1 e v a s o - 
r u m, foramen Monro, c a 1 a m u s s c r i p t o r i s u s, p l e x u s  
c h o r i o d e u s komôr môzgu, krazenie zvlne môzgowia, rolç intelektu- 
alna zwojôw môzgu i rolç koordynacyjna zwojôw môzdzku, poznano glôw- 
ne nerwy obwodowe i zgruba ich przebieg, odrôzniono nerwy ruchowe od 
czuciowych, czaszkowe od rdzeniowych. Hypoteza p n e u m a v i t a ­
le  s. a n i m a l e ,  p n e u m a i n t e 1 c t u a 1 e s. p s y c h i c u m, 
hypoteza krwi jako twôrczyni ciepla, energii i zycia. Okres ten, krôtki lia 
miarç zycia czlowieka, jest wzniosly na cale wieki, ze szkolq wielk$ alek-
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sandryjska, posiadajaca krôlewskie stypendia, wspaniale biblioteki i müzea 
publiczne Ptolomeuszôw egipskich.

5) Okres od Herophila do Galena. Panowanie powaznych lekarzy grec- 
kich w Rzymie oraz Corneliusa Celsa, rodowitego rzymianina, autora 
wielkiej ksiçgi przyrodoznawstwa, wlaczajacej i medycynç, Celsci studiu- 
jacego 300 lat po smierci Herophila w jego Akademii aleksandryjskiej. 
Sekta metodykôw i pneumatykôw, wyprzedzajacych swoja hypoteza pne- 
umatyczna pôzniejszy a r c h a e u s  van Helmonta i jeszcze pôzniejsza, 
prawie nowoczesna zasadç zyciowa Bartheza. Rufus z Efezu notuje 
zmniejszanie siç guzôw ziosliwych pod wplywem goraczki, przeczuwajac 
leczenie sztucznym wywolaniem goraczki w terapii wewnçtrznej i psy- 
chiatrycznej. Dokladny opis epilepsji i rôzniczkowanie jej od histerii, zwa- 
nej wôwczas macinnictwem. Wyodrebnienie apopleksji môzgowej jako 
jednostki chorobowej wsrôd innych zachorzen môzgu. Podzial chorôb za- 
sadniczo na ostre i przewlekie. Aretaeusza diagnostyka hemiplegii skrzy- 
zowanej môzgu i nieskrzyzowanej rdzenia, odrôznienie dyzartrii od afazji, 
tezca i tçzyczki od wscieklizny, studiowanie zwçzenia i rozszerzenia zreni'c, 
rôzniczkowanie tezca i tezyczki od wscieklizny, studiowanie zwçzenia i roz­
szerzenia zrenic, rozrôznianie w dziedzinie ostrego d e l i r i u m  f e- 
b r i 1 e : p h r e n i t i s od letargizmu. Opis dokladny infantylizmu, opç- 
tania, pôlpascca, s a t y r i a s i s, priapizmu, s p e r m a t o r r h a e a .  
Obok lekarzy z zawodu grasuja wsrôd niewolnikôw znachorzy, pasterze, 
cyrulicy, balwierze i felczerzy pôzniejszych stuleci, partacze bez wyksztal- 
cenia specjalnego.

6) Okres Galena z Pergamonu lekarza gladiatorôw Pergamonu, pôzniej 
wielkiego praktyka arystokracji rzymskiej, uniwersalisty w medycynie, 
matematyce i filozofii, autora 400 prac, z ktôrych zachowalo siç 180 z filo- 
zofii i medycyny teoretycznej i praktycznej. Znany z ciekawych koncepcji 
filozoficznych (p n e u m a p s y c h i c u m ,  s p i r i t u s a n i m a 1 i s). 
Badania anatomiczne i eksperymenty fizjologiczne nad môzgiem, rdzeniem 
i nerwami obwodowymi bardzo liczne, wprawdzie glôwnie na zwierzetach 
dokonane : przecinanie n e r v i  r e c u r r e n t i s, n e r v i  p n e u- 
m o g a s t r i c i, przecinanie calkowite i czçsciowe rdzenia na rôznych 
wysokosciach, doswiadczenia z korzonkami ruchu i czucia. Liczne blçdy 
Galena, pobieznie obeznanego z anatomia ludzka, dowodzacego, ze ko- 
moryboczne môzgu lacza siç z jama nosowa, ze lejek môzgu komu- 
rikuje sie z przysadka i otwiera siç do gardzieli, ze rdzen wypelnia caly 
kanal krçgowy do samego dolu, ze w môzgu rozrôznic moznà sûbstancjç 
twarda i miekka, ze nerwôw czaszkowych jest siedem it.d. Znal dokladnie 
ciala czworacze, szyszynke, przysadkç, spoidlo, robaka i plekus churioidci,
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komory i kanal Sylwiusza, oba zgrubienia rdzenia. Melancholia powstaje, 
gdy czarna zôlc dostaje sie do komor, zas histeria, gdy nasienie kobiece, zo- 
stajac dluzszy czas w macicy zatruwa organizm. Nauka Galena panowala 
wszechstronnie blisko 1^2 tysiacy lat, pôki jego autorytet nie zostal pom- 
niejszony przez Majmonidesa, Paracelsa, Vetaliusza i Havreya. Z chwila 
upadku politycznego Hellady powstawanie grecko - rzymskich szkôl le- 
karskich.

7) Okres pogalenowski zaczyna siç od smierci Galena i ciagnie przez 
cale sredniowiecze. Upadek neurologii, slepe nasladownictwo Galena bez 
korekty jego zasadniczych blçdôw. Bezplodny kilkowiekowy okres przepi- 
sywaczy, przekladowcôw i konipilatorôw, prowadzacy do wielkopomnycb 
odkryc anatomôw i fizjologôw (Vesalius, Harvey) w pojçciu nowocze- 
snym. Panowanie w psychologii i psychiatrii powszechnej maksymy Ko- 
sciola : D e c o r d e  e x e u n t c o g i t a t i o n e s m a 1 a e. E r g o 
a n i un a e p r i n c i p a l e  n o n  s e ç u n d u m P 1 a t o n e m i n 
c e r e b r o, s e d j u x t a C h r i s t  u, m in  c o r d e  e s t .  (0  epo- 
ce starozytnej medycyny greckiej znajdzie czytelnik niemalo w polskim 
pismiennictwie z ostatnich lat w J. Kurczynskiego „Przeszlosc medycy­
ny” oraz w I tomie W. Szumowskiego „Historii medycyny filozoficznie uja- 
te j“, pracach, ktôre w r. 1930 obszernie zreferowalem w Warsz. Czasop. 
Lekarskim. Referent). H Higier (Wargzawa)

P e r c i v a l  B a i l e y .  Die Hirngeschwülste (Guzy môzgu). Seiteu 
475 mit 157 Abbildungen. Verlag F. Enke Stuttgart 1936. Cena 32 RM., 
w oprawie 35 RM.

Za zaslugç poczytac wypada Schaltenbrandtowi z Würzburga i Weis- 
sowi z Hamburga, ze dokonali przekladu na jçzyk niemiecki, bardziej od 
angielskiego dostçpu dla ogôlu lekarzy europejskich, klasycznej, rysunka- 
mi obficie ozdobionej pracy z kliniki i chirurgii guzôw môzgu BaMeuga, 
profésora chicagowskiej Kliniki Uniwersyteckiej. Bailey znany jest ze 
swojej klasyfikacji guzôw môzgu jako powazny przedstawiciel neuropa- 
tologii amerykanskiej i jako wspôlpracownik slynnego neurochirurga 
Cushingu.

Praca ta, poswiçcona prof. Foersterowi, pierwszemu chronologicznie 
i najbardziej glosnemu z prac podstawowych pionierowi neurochirurgii 
Europy, ukazala siç w oryginale o kilka lat wczesniej od przekladu i je- 
dynie z recenzji jest znana wiçkszosci neurologôw kontynentu. Dobrastro- 
na tej, 400 stronic z gôra obejmujacej ksiazki stanowi to, ze dose przy- 
stçpnie przy pomocy scislych metod badania i wzorowych radiogramôw
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poucza czytelnikôw o praktycznie najwazniejszej sztuce rozpoznawania, 
umiejscawiania, stawiania wskazan i rokowania poddajacych sie operacji 
nowotworôw jamy czaszkowej. Przez tlumaczy zostaly uzupelnione dzial 
patofizjologiczny i arteriograficzny w og'ôlnosci i dzial pewnych rzadszych 
guzôw w szczegôlnosci.

Skromnie pisal Bciiley przed kilku laty w przedmowie: osobiscie mam 
jeszcze zywo w pamiçci grube ksiçgi, ktore zmuszony byîern jako student 
nabywac, uczac sie neurologii. Jeszcze do dzis dnia ozdabiaja one moja bi- 
bliotekç, sterczac powaznie z nierozscietymi stronicami. Usilowalem prze- 
to, jak moglem dac swoim siuchaczom krôtki podrçcznik, ktôry studenci 
czytac juz bçda... I dal tç ksiege in quarto na 415 stronicach. Moze ona 
jest krotka, ale gdyby kazdy lektor wszechnicy tyle wymagal ze swojej 
specjalnosci od studentôw, to mielibysmy w poczatkujacych aplikantach 
medycyny znakomitych klinicystôw we wszystkich domenach, a zwlaszcza 
mlodych neurologôw, ktôrzy zdazyli przeczytac czterysta kilkadziesiat bi- 
tych duzych stronic nb. nie o ogôlnej lub szczegôlowej neurologii, nie O no- 
wotworach, nie o ukladzie osrodkowym, nie o môzgu, lecz jedynie i wylacz- 
nie o g u z a c h môzgu, a juz co najmniej pieciokrotnie tyle z pozostalej 
neuropatologii. Q u a n t u m  s a  t  i s!

Trudno strescic ksiazkç w szczegôlach klinicznych zgodnie z klasyfika­
cja histo - patologiczna guzôw Baileya. Dose powiedziec, ze zawiera ona 
material nader obfity.

W czçsei ogôlnej omawiane sa:
1) problem nowotworôw, 2) zagadnienie budowy czaszki, môzgu, opon 

i plynu, 3) topografia i anaglografia môzgu, jego drogi kanalizacyjne i to­
ry lokaizacyjne.

W czçsci szczegôlowej dyskutowane sa na obserwacjach wlasnych:
4) zespoly mostowo - môzdzkowe ( n e u r i n o m a  a c u s t  i c i), 

5) zespoly przysadkowe (a d e n o m a h y p o p h y s e  o s ) , 6) ze­
spôl podwzgôrkowy (c r  a n i op h a r  y n g e o m a), 7) guzy tkan-
ki lacznej wewnatrzczaszkowej (s a r c o m a, m e 1 a n o b 1 a s t  o m a ) ,
8) oponiaki (m e n i n g i o m ai), zespoly s u 1 c i Rolandi, zespoly 
t u b e r c u 1 i s e 1 1 a e. a 1 a e o s s i s c 1 i n o i d e i, r  e g i o ta i s 
o l f a c t o r i a e ,  9) naczyniaki (h a e m a n g 1 i o b 1 a s t  o m a, 
t e r a t o m a  v e n e c t a t i c u m ,  a n g i o m a  r a c e m o s u m ) ,  
10) guzy miedzy-odnogowe, zespoly czwartej komory, e p e n d y m o m a, 
histogeneza, klasyfikacja, 11) zespôl robaka môzdzku (m e d u 1 1 o b 1 a- 
s t  o m a), 12) zespôl pôlkuli môzdzku i zespôl czolowy ( a s  t r o c y - 
t o m a), 13) zespôl wzgôrkowy, ciemieniowy, afatyczny (o 1 i g o d e n
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d r o g  I i o m  a), 14) g l i o b l a s t o m a  m u l t i f o r m e ,  15)
s p o n g i  o b i  a s  t  o m a , p i n e a  1 o m a, 16) przerzuty môzgowe, 
17) diagnostyka ogôlna, 18) rozpozrianie rôzniczkowe, 20) leczenie 
i wyniki terapji.

Wydanie ksiazki staranne, obwitujace w diagramÿ, encefalogramy i wen- 
trikulogramy.

Bibliografia bardzo szczegôlowa, samej augielsko - amerykanskiej 421 
prac. Autorôw polskich w calym dziale neurochirurgii môzgu znalazlem 
niestety tylko dwa nazwiska Minkowskiego i Higiera prac dawnych 
z okresu wojny wszechswiatowej, a jednak u nas zajmowano sie guzami 
môzgu ostatnie cwiercwiecze niemalo i mam przeto wrazenie, ze powaz- 
nie skrzywdzono pismiennictwo nasze w jçzykach polskim i obcych.

H. Higier (Warszawa).

M o il i z E g a s. L‘angiographie cérébrale. Ses applications et ré­
sultats en anatomie, physiologie et clinique. VII +  524. Éditeurs Masson 
et Cie Paris. 1934. Prix 90 francs.

Glosny od kilku lat autor portugalski zébrai w duzej monografii caly 
wlasny ogromny material kliniczny, fizjologiczny i patolog:czny, droga 
rentgenografii naczyn môzgowo-rdzeniowych zdobyty. Dla uwydatnienia 
naczyn môzgowych uzywa on jako srodka kontrastowego thorotrastu, ktô- 
ry wprowadza obecnie nie, jak dawniej, do a r t .  c a r o t. i n  t., lecz 
do a r t .  c a r o t i s c o m m u n i s obustronnie na jednym posie- 
dzeniu. Zamiast arteriografii dokonywa obecnie angiografii, obejmujacej 
rôwniez zÿly (p h 1 e b o g r a p h i a). Krew thorotrastowa o wiele 
szybciej przebiega naczynia w môzgu, niz w oponach i czesciach miçkkich 
czaszki. érodek lekarski przebiega kilkakrotnie môzg, nim przebieg0 ca­
ly obwôd.

Po arteriografii tetnic dyskutowana jest flebografia zyl i oma- 
wiana „capacité“ wlosniczek môzgu i bariery kapillarnej ukladu osrodko- 
wego. Za pomoca specjalnego aparatu (radiokaruzela Caldasa) udaje siç 
6 seryjnych zdjec rentgenowskich dokonac w odstçpach sekundowych, ktô- 
re pouczaja o sposobie rozprzestrzenienia siç masy kontrastowej seryjnie 
w tetnicach, zylach i wlosnicach. Do flebografii wymagane jest 16 cctm. 
thorotrastu z kazdej strony.

Udato mu sie ostatnio bezpiecznie wprowadzic masç kontrastowa do tet- 
nicy obojczykowej jednej strony i odfotografowac obustronnie unaczynie- 
nie tylnej jamy czaszkowej, co umozliwione zostaje przez to, ze obie
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a r t t. v e r t é b r a l e s  zlewaja si§ wi a r t .  b a s i 1 a r i s. Ta 
ostatnia wbrew opisowi anatomôw przebiega na zdjeciach prostopadle do 
linii poziomej. Uwydatniaja si§ tez jej galazki oraz uchylenia od normy 
w a r t .  c e r e b r i p o s t., c e r  e b e 11 i s u p , e t  m e d. — Ra- 
diografia nerwôw zajmuje caly rozdzial, thorotrast nadaje siç bowient 
rôwniez do zastrzykiwan wewnatrzmiçsniowych, pod- i wewnatrzskôrnych. 
Glôwnie demonstracyjnie wypadaja wstrzykiwania do n. lokciowego, kul- 
szowego, p l e x u s  1 u m b o s a c r a 1 i s. — Ostatnie 7 rozdzialôw 
ksiazki zajmuja siç angiografia diagnostyczna guzôw môzgu, glôwnie 
astrocytomatôw, perlakôw, oponiakôw i torbieli, mniej naczyniakôw, tçt- 
niakôw, ropni i wodoglowia wrodzonego. Swoiste obrazy daja angiogramy 
poszczegôlnych okolic môzgu (okolica czolowa, skroniowa, ciemieniowa, 
skrzyzowanie nn. wzrokowych, ciaï czworaczych, mostu, kata môzdzokwe- 
go i tylnej jamy czaszkowej). Jednoczesna encefalo- i arteriografie Moniz 
uwaza za zbedna, jedno obok drugiego mozna dokonac angio-, encefalo- 
i wentrykulografii. — Kto sledzi w ostatnim piçcioleciu postçp, osiagniç- 
ty przez autora, podziwiac musi jednoczesnie energiç i pracowitosc, od- 
wage i pomyslowosc lizbonskiego profesora i jego kliniki, ktôry od pierw- 
szego komunikatu, wygloszonego w czerwcu 1927 r., do ostatniego duzego 
podrecznika wszystko sam w angiografii môzgu stworzyl i korygowal, 
ulepszal i propagowal, ramy rozszèrzai, metodykç i aparaturç wykombi- 
nowaî, danez anatomii i fizjologii wzbogacal, drogi diagnostyce i wskaza- 
niorn wskazywal, sympatykôw i adoratorôw tworzyl, acz wsrôd nich na- 
sladowcôw jeszcze niewielu znalazl. A zapowiada sie angiografia bardzo po- 
waznie, sadzac nie tylko z tej monografii, blisko 200 rycinami ozdobionej. 
oraz z dawniejszej (1931), nie mniej obszernej „Diagnostyki nowotworôw 
môzgowych w oparciu na encefalografii tçtnic“ ale tez z nowszej piçknèj 
monografii sztokholmskiej : „O potwornosciach i nowotworach naczynio- 
wyhc môzgu”, ktôrej recenzje wkrôtce postaram siç podac. (Referenta in- 
tryguje oddawna nazwisko glosnego profesora, nazwisko z pochodzenia 
nie portugalskie, a u nas w Warszawie i w Lodzi dose czçste i rozpo- 
wszechnione).

H. Higier (Warszawa).



Résum é fran çais
Eugène Brzezicki — Craeovie. S u r  l e s  p r o p r i é t é s  a n g i o — 

e t  n e u  r o g l i o  p l a s t i q u e s  d e  la  m a l a d i e  de W i l s o n  — 
P s e u d o s c 1 e r  o s e.

Les maladies extrapyramidales, dans lesquelles les symptômes de raideur 
s’unissent à des hyperkynèses, sont d’un intérêt particulier pour le clini­
cien. Il est généralement connu, que les familles, chargées du gen de Hun­
tington, présentent des individus, chez lesquels des raideurs (rigiditas) 
apparaissent avec le temps — de même que dans les familles, chargées du 
gen de Wilson, naissent des individus, chez lesquels dans le cours de leur 
vie se produisent des hyperkynèses.

L’auteur présente ici un cas de pseudosclérose — Wilson, qui débuta 
par des symptômes d’hyperkynèse distonique, appelée dysbasia lordotica.

Le malade était un jeune garçon de 17 ans, chez lequel de — puis l’âge 
de 12 ans apparaissaient des hyperkynèses, sous une forme typique pour 
la dysbasia lordotica. C’est dans cet état qu’il se présenta à la clinique 
de neuro-psychiatrie de l’Université de Craeovie, où il fut éxaminé (à ce 
moment il était dans sa 16-me année) et c’est alors que le diagnostique 
fut posé.

Comme les mouvements du malade étaient de plus en plus violents — 
sa parole devenait indistincte — il avait des accès de larmes et de rire 
spasmodique — en outre il devenait de plus en plus irritable — voire même 
agressif — et présentait presque des symptômes de démence — on le fit 
entrer à la clinique de neurologie, où il demeura jusqu’à sa mort — c’est 
à dire, pendant cinq mois. Durant son séjour à la clinique, une raideur, 
qui progressait avec chaque semaine, vint s’ajouter aux symptômes dis­
toniques, mentionnés plus haut. En outre, on remarqua chez le malade l’ap­
parition d’un tic, consistant en un mouvement brusque (on aurait dit, qu’il 
était provoqué par le déclic d’un ressort) dont il rejetait son bras gauche 
en arrière. En même temps les accès de larmes et de rire spasmodique 
continuaient — sa parole devenait peu à peu un anonnement incompré­
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hensible. Toutefois on n’a pas constaté chez lui le malade de symptômes 
pyramidaux, ni d’altérations hépatiques. Dans le courant des mois suivants, 
l’état du malade empirait sensiblement. La raideur progressait, pendant 
que les mouvements distoniques cessaient peu à peu. Le tic du bras gauche 
cependant, dont nous avons parlé plus haut, ainsi que des mouvements 
athétotiques de la main gauche devenaient plus violents. Le visage du 
malade prenait une apparance de masque — sa bouche demeurait conti­
nuellement ouverte — et la raideur prenait un caractère de rigidité 
absolue. Comme symptôme nouveau, on remarqua l’immobilité de la lan­
gue — une dysphagie et une dysmétrie, qui dans les jambes surtout de­
venait de jour en jour plus prononcée. La parole était devenue franche­
ment un brédouillement incompréhensible. Chaque excitation provoquait 
chez lui des tremblements — il s’agitait sur son lit, avait des soubresauts 
qui rappelaient les mouvements „d’un poisson sorti de l’eau et jeté sur 
le sable”. Enfin apparurent des attaques d’épilepsie, pendant lesquels le 
malade se roulait sur son lit — toujours dans un sens, — notamment à 
droite. Ces attaques finissaient toujours par une déviation conjuguée des 
yeux et de la tête à droite. C’est au cours d’une de ces attaques que le 
malade expira. Nous soulignons, qu’en aucun moment, l’anneau de Fleis- 
c-her n’apparut sur la cornée de ses yeux — de même qu’on ne constata 
jamais chez lui de troubles pyramidaux, ni hépatiques.

Le cerveau du malade présentait les suivantes altérations anatomiques, 
bien caractérisées.

Un rétrécissement du volume du cerveau, qui pesait 1280 grammes, et 
des lésions sous formes de cystes vésiculaires, ou spongieuses dans les I 
et II plis frontaux. Ces foyers étaient de grandeur plus importante du 
côté droit. Tous les noyaux gris centraux étaient atrophiés. Dans le pont, 
sensiblement rétréci, les faisceaux frontopontaux étaient presque entière­
ment démyélinisés. Les fibres myéliniques, le thalamus et les champs 
H, H,, H2 étaient tous démyélinisés. Le palidum, surtout du côté droit, 
présentait, une décoloration si forte dans la coupe colorée à l’hématoxiline, 
que son aspect rappelait le status dysmelinisatus, décrit par Vogt et Spatz. 
De même, la substance noire semblait être très pauvre en myéline. Presque 
toutes les cellules nerveuses présentaient des lésions.

Les lésion et les altérations pathclogipues les plus intéressantes qu’on 
ait trouvées dans le cerveau du malade étaient:

Une componente de Wilson, sous forme de cystes, d’états criblés, et de 
ramollissements dans le cortex et dans le putamen — de même que, des 
foyers de prolifération et de bourgeonnement des vaisseaux. La compo­
nente pseudosclérotique se manifestait par la présence de cellules géantes, 
du type d’Alzheimer et d’Opalski.
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Comme on le sait, la componente de Wilson, sous forme de cystes, de 
fentes et de ramollissements fut déjà décrite d’une façon détaillée. Par 
contre, la prolifération des vaisseaux — surtout présentant la forme de 
foyers — n’a pas été jusqu’à présent dûment soulignée ni décrite en 
détail. Tous ceux qui sy sont intéressés jusqu’à ce jour, sont d’avis, que 
ce processus angioplastique ne porte pas de caractère réparatoire — et 
iis l’appellent „pseudoencéphalitis”. Comme l’endothélium vasculaire rap­
pelle ici l’endothélium des vaisseaux existant et proliférant dans les glio­
blastomes — et ceux-ci, à leur, tour rappellent (à un certain point) les poli- 
blastes de Maximoff — en outre, comme le bourgeonnement des vaisseaux, 
ainsi que l’augmentation de leur nombre s’accroît ici violemment — il faut 
supposer que, le facteur morbide de la pseudosclérose agit sur certaines 
régions du cerveau d’une façon spéciale — c’est à dire que, dans le cortex 
frontal et le putamen se forment des foyers, où les vaisseaux se mettent 
à proliférer avec une componente blastomatique — néanmoins en ne pré­
sentant point de symptômes malins.

Nous nous trouvons ici en face d’un trouble angioplastique de caractère 
embryonal. De même les névroglies présentent ici des caractères blastoma- 
tiques. Ce sont les cellules d’Alzheimer. Nous voyons donc que le facteur 
morbide comporte ici des componentes glio — et angioplastiques — avec 
des caractères glioangioplastiques.

11 faut souligner encore que, dans le cas qui nous intéresse, le foie du 
malade ne présentait point d’altérations pathologiques. C’est d’autant plus 
curieux, que Kehrer n’imagine même pas la possibilité d’une pseudosclé­
rose Wilson sans altérations du foie, en forme de cyrrhose hépatique — 
malgrès que, des cas pareils à celui, que nous venons de, décrire, soient 
déjà connus dans la littérature.

Résumons donc:
Le clinicien doit envisager les symptômes, constatés chez notre malade, 

comme une dystonie — c’est à dire — comme une dysbasia lordotica, qui 
dans l’espace de quelques mois a évolué en un cas typique de pseudosclé­
rose. L’anatomiste, de son côté y verra une componente de Wilson, sous 
forme de ramollissements, de fentes et de foyers de prolifération angio­
plastique et une componente pseudosclérotique, sous forme de cellules géan­
tes neurogliotiques d’Alzheimer.

Notre cas, dans lequel la componente du status dysmyelinisatus pallidi 
est nettement caractérisé, peut donc servir d’exemple, combien les cas 
purs de maladies extrapyramidales sont rares et par contre, combien plus 
fréquents sont les cas mixtes. Pour finir, il faut souligner l’éxistence des 
cas de Wilson purs des ,.Wilson cérébraux”, comme l’auteur serait tenté
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de les appeler — qui n’impliquent acune sorte d’altérations hépatiques •— 
pour les différencier des cas de Wilson abdominaux. Ceci est en contra­
diction avec la théorie qui veut qu’une intoxication intestinale soit toujours 
la cause de la maladie de Wilson.

Juljan Uretler. —- S u r  l e s  t r a n s f o r m a t i o n s  d e s  s y m ­
p t ô m e s  a u  c o u i' s d’ e n c é p h a l i t e  é p i d é m i q u e .

L’étude est basée sur 1816 malades observés et analysés maintes fois 
dans la clinique neurologique et dans les hôpitaux de Cracovie et à l’asile 
public de Kobierzyn. Le problème était de connaître la valeur prognosti­
que des différent syndromes de la phase aigüe de l’encéphalite épidé­
mique (Economo) pour les types du décours chronique de cette maladie. 
Voici les résultats:

1) La paralysie du regard et la ptose qui persistent la phase aigüe pré­
disent un parkinsonisme très grave.

2) Les lésions des nerfs crâniens, les syndromes radiculaires et spina­
les pendant la phase aigüe caractérisent l’éclosion tardive de la phase 
chronique.

3) Les états comitiaux (du type Bravais-Jacksonien ou généralisés avec 
perte de conscience) sont spécifiques pour un décours extrememnt grave 
avec une mort prochaine dans un état du marasme très prononcé.

4) La sialorrhée accentuée pendant la phase aigüe est d’une valeur pour 
la précocité d’éclosion de la phase chronique de l’encéphalite.

L’analyse de différentes théories essayant d’établir une synthèse met­
tant en évidence les syndromes d.e la phase aigüe et chronique montre 
que chaqune d’eux n’est que seulement partialement exacte.

Dr. A. Kunicki. A c a s e  o f a m e n i n g e a l h a e m a n g i o b l a -  
s t  o m a.

After a short review of the présent state of our knoledge on the patho- 
logy of meningiomas there follows a desrciption of a case in which a tumer 
attached do the tentorium cerebelli and to the sinus transversus was 
found on operation. The extremely vascular tumor, bleeding profusely 
after each eut with the electrosurgical loop and growing into the right ce- 
rebellar hemisphere, was only partially removed (Dr. Chorôbski). Mic- 
roscopically the neoplasm presented ail the features of a haemangiobla- 
stoma. Macroscopically it belonged to the group of angioblastic menin­
giomas described by Cushing, Bailey and Eisenhardt (1928).

The above quoted authors consider sucli neoplams as menigeal tumors in 
which the primitive meningoblast changes into the angioblast givingto
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the tumor its morphological characteristics. Based on the presumption 
that the neoplasms under discussion and the meningeal tumors hâve the 
same embryogenesis, Cushing, Bailey and Eisenhardt consider the angio- 
blastic meningiomas as one of the many types of meningeal tumors. This 
interesting hypothesis might be right,unti 1 now, however, itis not based 
on certain embrÿological data, since we know anything about the meta- 
plasis of a meningoblast into an angioblast. Before such data are obtained 
the embrÿological hypothesis, we feel, should not be accentua ted in the 
nomenclature of the tumorl. For these reasons the name of menigeal 
haemangioblastoma appears to us to be more corresponding to the obser- 
ved facts.

Clinically the patient presented interesting features of ventricular and 
intestinal disorders preceeding the appearance of cerebellar symptoms and 
which disappeared entirely after operation. Finally, the author speaks on 
the théories of central origin of such disorders.
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XV ZJAZD LEKARZY I PRZYRODNIKÔW 
POLSKICH WE LWOWIE

O d e z w a !

XV Zjazd Lekarzy i Przyrodnikow Polskich odbedzie siç we Lwowie 
w dniach 4 do 7 lipca 1937 roku.

Protektorat nad Zjazdem raczyl objac Pan Prezydent Rzeczypospolitej 
Polskiej Prof. Dr Ignacy Moscicki.

Komitet organizacyjny Zjazdu ma zaszczyt zaprosic wszystkie towa­
rzystwa przyrodnicze, lekarskie, farmaceutyczne, weterynaryjne, rolnicze 
i lesnicze oraz wszystkie towarzystwa reprezentujace nauki pokrewne do 
wziçcia udzialu w Zjezdzie, apelujac by swe Walne Zebrania przypadaja- 
ce nà rok 1937 zechcialy odbyc w ramach Zjazdu.

Komitet Organizacyjny zwraca siç do wszystkich przedstawicieli nauk 
przyrodniczych i lekarskich, by raczyli przyczynic siç do wielkiego dzieia, 
ktôre ma dac swiadectwo polskiej pracy naukowej.

Niech nie braknie nikogo z badaczy polskich w dniach 4 — 7 lipca 1937 
we Lwowie.

Zjazd Lekarzy i Przyrodnikow Polskich we Lwowie stac siç winien 
prawdziwem âwietem Nauki Polskiej.

Komitet Organizacyjny Zjazdu.
Lwôw, w czerwcu 1936 r.

X V  Z J A Z L )  L E K A R Z Y  I  P R Z Y R O D N I K Ô W  P O L S K I C H .  

o d b ç d z i e  s i ç

We Lwowie w dniach k — 7 lipca 1937 r.

Komitet Organizacyjny Zjazdu ukonstytuowal sie w nastçpujacym 
skladzie :

Przewodniczacy : Prof. Dr R. Rencki, Pijarôw 4, Zastepca przewodni- 
ezacego : Prof. Dr D. Szymkiewicz, Nabielaka 22, Sekretarz generalny dla
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nauk lekarskich: Prof. Dr W. Koskowski, Piekarska 52, Sekretarz gene- 
ralny dla nauk przyrodniczych : Prof. Dr M. Kamienski, Ujejskiego 1, 
Skarbnik: Prof. Dr A. Zakrzewski, Kochanowskiego 71, Sekretarz: Dr 
J. Papierkowski, Piekarska 52.

Komitet Organizacyjny ustalil jako terminy dla przeslania zgloszen re­
feratôw dzien 1 kwietnia 1937. Termin zgloszenia uczestnikôw w Zjezdzie 
ustalono na 15 czerwca 1937 r. Oprôcz referatôw i komunikatôw sekcyj- 
nych bçda zorganizowane dyskusje na ogôlne tematy interesujace przy- 
rodnikôw i lekarzy. Referaty dotyczace tematôw ogôlnych bçda wydruko- 
wane i dostarczone uczestnikom przed Zjazdem. Szczegôlowy wykaz te­
matôw bedzie podany pôzniej w prasie fachowej.

SEKCJE I ICH GOSPODARZE:

1. Sekcja nauk matematycznych, astronomicznych i geodezyjnych : Prof. 
Dr E. Rybka, ni. Dlugosza 8. 2. Sekcja geografii, geologii i mineralogii : 
Prof. Dr E. Romer, ni. Dlugosza 25. 3. Sekcja chemii : Prof. Dr St. Pi­
lât, ul. Ujejskiego 1. 4. Sekcja fizyki: Piof. Dr T. Malarski, ul. Sapiehy 
12. 5. Sekcja zoologii z podsekcja: a) anatomii, histologii, cytologii i ge- 
netyki zwierzat, b) systematyki, zocgeografii, faunistyki i ekologii zwie­
rzat, c) etomologii : Prof. Dr J. Hirschler, ul. sw. Mikolaja 4. 6. Sekcja 
antropologii i prehistorii: Prof. Dr J. Czekanowski, ul. Dlugosza 8. 7. 
Sekcja botaniki : Prof. Dr S. Krzemieniewski, ul. sw. Mikolaja 4. 8. 
Sekcja lesnictwa: Prof. Dr K. Suchecki, ul. sw. Marka 1. 9. Sekcja ochro- 
ny przyrody: Prof. Dr Sz. Wierdak, ul. sw. Marka 1. 10. Sekcja przy- 
rodniczo-dydaktyczna : Prof. L. Iwanicki, ul. Szymonowiczôw l. Gimna- 
zjum XI. 11. Sekcja nauk rolniczych: Prof. B. Janowski, ul. Kochanow­
skiego 67. 12. Sekcja nauk weterynaryjnych : Prof. Dr Z. Markowski 
i Prof. Dr W. Skowronski, ul. Kochanowskiego 65. 13. Sekcja nauk far- 
maceutycznych : Dr H. Ruebenbauer, ul. Mikolaja 15. 14. Sekcja historii 
i filozofii medycyny i nauk przyrodniczych, prasy i terminologii lekar- 
skiej : Doc. Dr W. Ziembicki, ul. Bielowskiego 6. 15. Sekcja biologii ogôl­
nej, chemii fizjologicznej i fizjologii: Prof. Dr R. Weigl, ul. sw. Miko­
laja 4. 16. Sekcja anatomii, histologii i embriologii : Prof. Dr J. Markow­
ski, ul. Piekarska 52. 17. Sekcja higieny, eugeniki, medycyny spotecznej 
i opieki zdrowotnej studentôw : Prof. Dr Z. Steusing, ul. Piekarska 52. 
18. Sekcja mikrobiologii i epidemiologii : Prof. Dr N. Gasiorowski, ul. Pie­
karska 52. 19. Sekcja anatomii patologicznej : Prof. Dr W. Nowicki, ul. 
Piekarska 52. 20. Sekcja medycyny wewnçtrznej, patologii ogôlnej, far- 
makologii, radiologii, fizykoterapii, hydrologii i klimatologii lekarskiej : 
Prof. Dr M. Franke, ul. Piekarska 52. 21. Sekcja medycyny sadowej i kry-
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minalistyki: Prof. Dr W. Sieradzki, ul. Piekarska 52. 22. Sekcja chirurgii: 
Prof. Dr T. Ostrowski, ul. Pijarôw 4. 23. Sekcja dermatologii i wenero- 
logii : Prof. Dr J. Lenartowicz, ul. Piekarska 69. 24. Sekcja neurologii 
i psychiatrii : Prof. Dr J. Rothfeld, ul. Pijarôw 6. 25. Sekcja okulistyki: 
Prof. Dr A. Bednarski, ul. Glowinskiego 7. 26. Sekcja oto-laryngologii- 
Prof. Dr T. Zalewski, ul. Pijarôw 6. 27. Sekcja pediatrii: Prof. Dr Fr. 
Groër, ul. Glowinskiego 5. 28. Sekcja poloznictwa i ginekologii: Prof. Dr 
K. Bochenski, ul. Pijarôw 4. 29. Sekcja stomatologii: Prof. Dr A. Cie- 
szynski, ul. Zielona 5a. 30. Sekcja medycyny wojskowej : Pulk. Dr A. Korï- 
czacki, ul. Walowa 16.

ORGANIZACJA ZJAZDU:

Sekcja informacyjno-mieszkaniowa : Dyr. Dr A. Pohorecki, ul. Glowin­
skiego 7. Sekcja naukowo-wystawowa: Doc. Dr A. Sabatowski, ul. Asny­
ka 2. Doc. Dr J. Sembrat, ul. sw. Mikolaja 4. Mr. A. Krzyzanowski, ul. 
Piekarska 52. Sekcja wycieczkowa: Doc. Dr A. Sabatowski, ul. Asnyka 2. 
Prof. Dr A. Zierhoffer, ul. Kosciuszki 9. Sekcja towarzyska: Prof. Dr 
Z. Markowski, ul. Kochanowskiego 65. Doc. Dr W. Dobrzaniecki, ul. Glo­
winskiego 5. Sekcja prasowa i propagandowa : Doc. Dr W. Tychowski, 
ul. Piekarska 52. Sekcja zwiedzania miasta: Dr E. Dolinski, ul. Bourlar- 
da 4. Dr F. Uhorczak, Tow. Krajoznawcze, ul. Bourlarda 5. Sekcja wy- 
dawnicza: Prof. rD W. Nowicki, ul. Piekarska 52. Prof. Dr D. Szymkie- 
wicz, ul. Nabielaka 22. Biuro Komitetu: ul. Piekarska 52, tel. 2.40-52.

WYSTAWA

Z okazji XV Zjazdu Lekarzy i Przyrodnikôw Polskich odbçdzie si§ 
w lipcu 1937 r. Wystawa Przyrodniczo-Lekarska. Przewidziane sa dzia- 
ly nastçpujace: naukoivy, opieki spolecznej, zdrojoiviskowy oraz przemy- 
slowy.

Zgloszenia uczestnictwa w Wystawie przyjmuje Komitet do dnia 1 
kwietnai 1937 r. Udzial w dziale naukowym jest bezplatny.

We wszelkich sprawçich dotyczacych Zjazdu zwracac si§ mozna do Prof. 
Dra W. Koskowskiego, Sekretarza generalnego dla nauk lekarskich (ul. 
Piekarska 52, tel. 2.40-52), lub do Prof. Dra M. Kamienskiego, Sekreta­
rza genaralnego dla nauk przyrodniczych (ul. Ujejskiego 1, tel. 2.79-58).
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