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D 1 a l e c z e n i a  f o s f o r o w e g o  
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Dla skutecznego leczenia zapa- 
len nerwôw i nerwobôlôw naj- 
rôznorodniejszego pochodzenia
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Z II Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. 
(Ordynator: Dr E. Herman).

O TYPACH STARCZYCH POCHODZENIA PRZYSADKOWEGO ').

podal

E. HERMAN.

(z 7 rycinami).

(praca wplynçla 20.1.1938 r.).

Oznaki starcze, w ogôlnym znaczeniu tego wyrazu, zjawic siç moga 
przedwczesnie, miçdzy innymi, na skutek zaburzen calego szeregu gru- 
czolôw dokrewnych.

Dla przyldadu przytoczç za L o r  a n d’em o b r z § k s l u z o w a -  
t y, zwlaszcza jego postaci poronne, a k r o m e g a l i ç ,  c h o r o b ç  
A d d i s o n a, wreszcie s t a n y p o k a s t r a c y j n e i e u n u c h o -  
i d a 1 n e, wyciskaj^ce na osobnikach dotkniçtych pietno starosci.

Kwestiç tç porusza juz w r. 1909 A. L o r a n d 2) przypisujac rolç 
dominujaca pod tym wzglçdem t a r c z y c y .

Jednakze, jak to zobaczymy ponizej, niektore schorzenia p r  z y s a d- 
k i dostarczaja nam niezwykle plastycznych obrazôw patologicznego sta- 
rzenia siç ; dziçki poznaniu ich udaje siç obecnie zajac pewne konkretne 
stanowisko wobec poszczegôlnych objawow, towarzyszacyeh zazwyczaj 
lub conajmniej czesto, t. zw. s t a r o s c i .  Stad rozposcieraja siç da- 
lej widoki na szersze ujçcie wielu spraw chorobowych, wykraczajacych 
niepomiernie poza ramy scislej n e u r o 1 o g i i czy tez e n d  o- 
k r  y n o 1 o g i i.

’) Rzecz wygloszona na XV Zjezdzie Przyrodnikôw i Lekarzy Polskich we Lwo- 
wie w dniu 4. VII. 1937 r.

J) P. A. L o r  a n d. Das Altern, seine Ursachen und seine Behandlung durch 
hygienische und therapeutische Massnahmen. Verlag von Dr. W erner Klinghardt in 
Leipzig. 1909.
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Celem pracy niniejszej jest zademonstrowanie na 2 krancowyeh po- 
staciach chorobowych przysadki, a mianowicie na chorobie C u s h i n g a 
(pituitary basophilism) i chorobie S i m m o n d s a  (cachexia hypo- 
physeopriva) odmiennych form klinicznych patologicznego starzenia siç 
p o c h o d z e n i a  p r z y s a d k o w e g o .

Zarazem postaram siç wykazac, ze sa one karykaturalnym wzmoze- 
niem fizjologicznego starzenia siç, w ktôrym, wedlug mego zdania, da siç 
wyodrçbnic rowniez rdznorakie postacie.

Nawiazujac do K r e t s c h m e  r ’owskiego podziaîu na 3 glôwne 
typy konstytucjonalne 3) — l e p t o s o m i c z n y ,  a t l e t y c z n y  
i p y k n i c z n y  — wydaje mi siç, ze obraz starosci fizjologicznej 
krystalizuje siç glôwnie w 2 typach: p i e r  w s z y, przypominajacy 
l e p t o s o m i c z n y  lu  b a s t e n i c z n y ,  drugi — p y k n ic zn y.

Typ starca leptosomicznego czy tez astenicznego jest par exellence 
t y p e m  i n w o l u c y j n y m ;  watla budowa wszystkich tkanek, jak 
skôra, podsciôlka tluszczowa, miçsnie, kosci, naczynia, z ta rôznicQ, od 
typu a s t e n i c z n e g o  m l o d o c i a n e g o ,  ze na skutek zapa- 
dania siç we wzroscie znika podkreslona przez K r e t s c h m e  r  a 
dysproporcja pomiçdzy, jesli mozna siç tak wyrazic, wzrostem podluznym 
a poprzecznym. Typ starca leptosomicznego (astenicznego) — chudego 
i zapadlego w sobie — jest typem prawdziwym poziiej starosci. Zreszta 
juz K r e t s c h m e r  podkresla, ze u astenikôw uderza vrazne piçtno 
biologiczne — przedwczesna starosc.

D r u g i  t y p  s t a r c a  — p y k n i c z n y ,  tak jak w warun- 
kach fizjologicznych, podanych przez K r e t s c h m e r  a, odznacza 
siç przewag^ wzrostu w wymiarach poprzecznym i przedniotylnym cia- 
la w stosunku do wzrostu podluznego; sklonnoscia do otluszczenia tulo- 
wia przy delikatnym rozwoju aparatu ruchu: ,,napçczniala” postac o krôt- 
kiej szyi, ksiçzycowej lub splaszczonej twarzy, przechylonych ku przodo- 
wi glowie i barkach, beczulkowatej klatce piersiowej, zgarbionym luko- 
wato krçgoslupie. Typ ten zblizyc siç moze nieraz do tej odmiany t y p u  
a t l e t y c z n e g o ,  ktôra w zwiazku z zaokragleniem ksztaltôw okresla 
K r  e t  s c hm e r, jako odznaczajaca siç ogôlna niezgrabnoscia („allge- 
meine Plumpheit” ).

T y p  p y k n i c z n y  s t a r c a  w odrôznieniu od pierwszego 
— a s t e n i c z n o - l e p t o s o m i c z n e g o  nazwalbym p r z e d -  
s t  a r c z y m, jest on bowiem jakby zatrzymanym w swym rozwoju

') E. K r e t s c h m e r .  Korperbau und Charakter. Berlin 1924, J. Springer.
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typem starosci, najjaskrawiej wystepujîjcym w pi^tym dziesi^tku zy- 
cia; wykazuje nadto mniej cech inwolucyjnych.

Wracajac do starczych przejawôw schorzen przysadkowych, wydaje 
mi siç, ze choroba S i m m o n d s a  jest patologiczna ilustracj^ przed- 
wczesnej s t a r o s c i  a s t e n i c z n e j  ( l e p t o s o m i c z n e j ) ,  
choroba zas C u s h i n g a  — s t a r o s c i  p y k n i c z n e j .

Byc. 1. Chora D. Z. Zdjçcie pochodzqce 
z okresu zdrowia.

U 39—letniej chorej D. Z. (L. 121/35) J), ktôra obserwûjemy z przerwami w od- 
dziale od 9.XIL35 r., stwierdzilismy klinicznie zespôl S i m m o n d s a  pocho­
dzenia kilowego. Waga chorej w dniu przybycia 29,3 kg. przy wzroscie 148 cm. Wy- 
chudzenie krancowe, nigdzie nie wyezuwa siç tkanki tiuszczowej podskôrnej ; za- 
rysy caiego koscca wskutek tego dobrze uwypuklaja siç, tak samo widoczne zary- 
sy miçsni, a nawet pnie tçtnic obwodowych stercz^ na podobienstwo postronkôw.

Twarz wybitnie starcza, zapadniçta. Skôra na twarzy ma barwç szczegôlna — perga- 
minowjj z odcieniem rôzowo-sinym, jest pofaidowana, zwlaszcza na policzkach. Szczçka

4) Chora byia pokazywana w Warsz. T-wie Neur. oraz Dermatolog. w kwietniu 
1936 r. Przypadek zostanie ogloszony in extenso przez E. H e r m a n a  i Z. 
F i n k e l s t e i n a .
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gôrna wciagniçta (zanikla), zuchwa wysuniçta. Glowa przechylona ku przodowi, ca- 
iy korpus jakby zapadty w sobie.

Skôra na ciele w calosci wybitnie blada, sucha, wiotka, daje siç uniesc zwl. na 
konczynaeh w duze, a rozlegle faldy na podobienstwo skôry ciagliwej (cutis laxa). Cal- 
kowity zanik sprçzystosci skôry, znaczne drobnoplatowe iuszczenie.

W okolicy biodrowej przedniej i powierzchni przedniej ud widoczne liczne prze- 
swiecajsjce naczynia zylne jako wyraz zwiotczenia skôry. W skôrze dolnej polowy 
klatki piersiowej oraz powlok brzusznych stwierdza siç kilkadziesiat wykwitôw wiel-

Ryc. 2. Chora D. Z. Zespôl Simmondsa. 
Zdjçcie z dn. 16.XII.35 r. (przed lecze- 

niem antephysanem Richtera).

kosci od lebka szpilki do pestki wisni. Wykwity te czesciowo sa uwypuklone, prze- 
waznie przylegaja catQ nasad;; do powierzchni skôry; spoistosc ich jest twardawn, 
barwa zôito-brunatna do czarniawej (verrucae seborrhoicae seniles naevif ormes —  Dr. 
J. M e r e n l e n d e r ) .

W okolicy miçdzylopatkowej oraz ledzwiowej stwierdza siç kilkanascie podobnych 
mniej wyraznych wykwitôw.

Uwlosienie pod pachami skape; na wzgôrku lonowym rôwniez skape, typu zenskiego, 
liczne wlosy siwe. Na glowie uwlosienie ogôlnie przerzedzone, wlosy suche.

U z ç b i e n i e  b. liche, pozostalo kilka zçbôw. Paznokcie nie wykazuja zmian.
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S u t  k i zupelnie niewidoczne, przy obmacywaniu gruczolôw piersiowych pra- 
wie nie wyczuwa siç.

B a d a n i e  g i n e k o l o g i c z n e  (Dr. A l f c k a u f e r ) :  srom star- 
czy, pochwa waska. Czçsc pochwowa niewyczuwalna. Trzon macicy oraz przydafck’ 
rôwniez niewyczuwalne. Nie miesiaczkuje od wielu lat.

Tetno 68, cisnienie krwi 90/70; podczas wysilkôw opada, tak  iz nie mozna go okre- 
slic. Poziom cukru we krwi 71 mgr.%. Nadmierna wrazliwosc na  insuline: spadek 
cukru we krwi do 38 mgr.% po 10 jednostkach insuliny, trw ajacy 4 — 5 godzin.

Ryc. 3. Chora D. Z. Zespôl Simmondsa. 
Zdjçcie z dn. 16.XII.35 r.

N e u r  o l  o g i c z h i e: nierôwnosc i znieksztalcenie zrenic, prawie brak od- 
dzialywania na swiatlo przy zachowanym na zbieznosc, odruchy na kk. dolnych wy- 
gorowane, slaby obj. Rossolima przy Jendrassiku. Otçpienie umyslowe. W plynie m.-rdz. 
pleocytoza zê zwiçkszona zawartoscia globuiin; krzywa Langego typu kilowego, B.-Wa. 
we krwi i plynie wybitnie dodatni.

Pod wplywem leczenia a n t e p h y s a n e m  ( R i c h t e r a )  oraz lecze- 
ma przeciwkitowego uderzajaca poprawa zarôwno somatyczna, jak i psychiczna (sa- 
mo leczenie swoiste nie dawalo poprawy). 20. IV. 36 r. waga chorej z 29 kilo pod- 
niosla siç do 44 kilo (p. ryc. 1 —.5 ).
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Streszczajac, chodzi o osobnika z kiia ukladu nerwowego oraz wybit- 
nym zespolem S i m m o n d s a .

Na o b r a z  s t a r c z y  skiadaja siç tu wyglad skôry, brodawki 
starcze, stan uwiosienia, zapadta twarz, zanikla szczçka gôrna i wysunie- 
ta dolna, brak uzçbienia, ogôlne chariactwo, zanik pierwszo- i drugo- 
rzçdnych cech plciowych — slowem o g ô l n a  a s t e n i c z n a  in -  
w o l u c j a  o r g a n i z m u ,  t y p o w y  u w i a d  s t a r c z y .  
Zgadza siç to z astenicznym prototypem konstytucjonalnym K r e t -  
s c h m e.r a, zwîaszcza jesli wziac pod uwage te okolicznosc, ze kobiety

Ryc. 4.. Chora D. Z. Zespôl Simmondsa. 
Zdjçcie z dn. 7.III.36 r. (po leczeniu 
swoistym oraz antephysanem Richtera).

asteniczne nie tylko chude, ale i niskie — jak siç wyraza K r e t- 
s c h m e r  — „ a s t e n i c z n o - h y p o p l a s t y c z n  e”.

Wrçcz odmienny obraz starczy przedstawiaja chorzy, dotkniçci zespo­
lem C u s h i n g a.

23-letni chory W. Sz., opisany przezemnie wspôlnie z kol. J. M e r e n l e n -  
d e r e m 5), wykazywai zmniejszenie wzrostu (ze 176 cm przed choroba do 165 cm

s) E. H e r m a n  i I. J. M e r e n 1 e n d e r. Opis kliniczno-anatomiez- 
ny przypadku choroby C u s h i n g  a. Warsz. Czas. Lek. Nr. 34 — 37, 1937, oraz 
Acta Dermato-Venerologica. Vol. XVIII, t. 3. p. 299 — 313, 1937.. i .
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w czasie badania), okr^gU o wygladzie „ksiçzyca w pelni” twarz, grubq, krôtkg 
szyjç, brzuch duzy, kulisty, sterczacy, wypiçty, otluszczenie okolicy pasa biodrowe- 
go i calego tulowia, przy cienkich konczynach; skore ciefika, zanikla, drobnoplatowo 
luszczaca siç, o barwie czerwonofioletowej i drzewiastych czerwonych rozstçpach; 
wlosy cienkie, suche, przerzedzone i siwe; brak potencji, adynamie miçsni, brak 
odpornosci wzglçdem zakazen ropnych, nadto zgabczenie krçgôw wraz z ich splasz- 
czeniem, nadcisnienie znacznego stopnia, hipercholesterolemiç, hiperkalcemiç i hiper- 
glikemiç.

B a d a n i e  s e k c y j n e  i d r o b n o w i d o w e  ujawnilo poza gru- 
czolakiem zasadochlonnym przedniego plata przysadki i wkraczaniem komôrek za-

Ryc. 5. Chora D. Z. Zespôl Simmondsa. 
Zdjçcie z dn. 7.III.36 r. (Dobrze wi- 

doczne brodawki starcze).

sadochlonnych do tylnego, przerost istoty korowej nadnerczy i obfite zlogi lipoidow 
w korze, zmiany zanikowe w j^drach, wreszcie wczesna wydatna miazdzycç w tçtni- 
cy glôwnej i w tçtnicach nerek.

W przeciwstawieniu do przypadku pierwszego chory ten ujawnia ce- 
chy budowy piknicznej (p. ryc. 6). Znamiona starosci zdradzaja siç 
tu nie tylko w wygladzie zewnçtrznym, lecz rowniez i w caiym szeregu 
spraw fizjologicznych i biochemicznych, srdd ktôrych na plan pierwszy 
wysuwajij siç nadcisnienie, stwardnienie tçtnic, hipercholesterolemia
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i hiperglikemia. Zwrôcili na to uwage R a a b u), B e r b 1 i n g e r 7) 
i K r  a u s s).

R a a b powiada, iz ,,w zespole C u s h i n g a poznajemy szereg 
najczçstszych ludzkich powiklan starczych, skupionych w anormalnie 
wczesnym okresie zycia: tiusty brzuch starzejacych si§, stwardnienie

Ryc. 6. Chory W. Sz., lat 23. Choroba 
Cushinga.

tçtnic z nadcisnieniem, u trata elastycznosci i objawy zanikowe w skô- 
rze, starcze zg^bczenie kosci i garbatosc, ustanie czynnosci plciowych,

e) R a a b W. Zur Symptomatologie des Morbus C u s h i n g .  Wien. Klin. 
Woch. 1934, Nr. 34, 1034.

’) B e r b l i n g e r  W. Die Hypophysenkrankheiten. Ein Beitrag zur Lehre 
von der Hypophysenfunktion. Med. Klin. 1933, I, 831 —■ 836.

8) K r a u s E. J. Uber Beziehungen der Chromophilenzellen der Hypophyse 
zum Kohlenhydrat, Fett und Cholesterinstoffwechsei. Med. Klin. Nr. 14, 1933, 449.
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broda kobiet po przekwitaniu, watiosc ,,slabosci starczej”, upadek ducho- 
wej pelnowartosciowosci, starczy cukromocz” 9).

Zestawienie ze soba takich faktôw jak: zwiçkszenie liczby komôrek za- 
sadochlonnych przedniego plata przysadki w o t l u s z c z e n i u  
k o n s t y t u c j o n a l n y m  (E. J. K r a u s  1 O. T r  a u b e, 
E. Z e y n e k), w n a d c i s n i e n i u  s a m o i s t n y m  
i w t ô r n y m  (E. J. K r a u s ,  W. B e r b 1 i n g e r), w okre- 
sie zwyklej starosci (R u t  i s h a u s e r) , obok faktu sklonnosci 
do hipercholesterolemii u ludzi z hipersteniczna konstytucja (M i a s-

1

Ryc. 7. Sciana tçtnicy glôwnej chorego W. Sz. (choroba Cushinga). Zgrubienie na 
blonie wewnçtrznej tçtnicy glôwnej.

s n i k o w), u ktôrych rôwniez stwierdza siç bazofilizm przysadki 
(K r a u s), wskazuje dostatecznie na prawdopodobny zwi^zek pomiç- 
dzy komôrkami zasadochionnymi przysadki a przemiana tluszczow^, cho- 
lesterolowa i parciem krwi (K r  a u s 10).

Rola cholesterolu w p a t o g e n e z i e  s t w a r d n i e n i a  t  ç t- 
n i c rozszerza, w mysl przytoczonych przeslanek, znaczenie komôrek

’) Ostatnio, juz po wygloszeniu odczytu tego, ukazala siç w Nr. 10 ,,Àrztliche 
Praxis” z r. 1937 nowa praca W. R a a b a p. t. „Analogien zwischen gewissen 
Alterserscheinungen und der Cushingschen Krankheit”.

”) P. pismienniçtwo podane w pracy naszej o chorobie Cushinga.



182 E. Herman

zàsadochlonnych przedniego plata przysadki rôwniez i na to cierpienie, 
czy to bezposrednio, czy tez posrednio na drodze okôlnej, jak R a a b 
ptzypuszczar poprzez przemianç cholesterolow^ za pomoca h o r  m o n u 
i n t e r r e n o t r o p o w e g o .

Widzimy wiçc, iz objawy starcze w chorobie C u s h i n g a zaw- 
dziçczaja swe powstanie w duzej mierze komôrkom zasadochlonnym 
przedniego plata przysadki.

Zachodzi tèraz pytanie, czym wytlumaczyc odmienny sposôb starzenia 
siç w chorobie C u s h i n g  a i w chorobie S i m m o n d s a. Zespôl 
C u s h i n g a jest przewaznie wynikiem gruczolaka zasadochlonnego 
przedniego plata przysadki; zespôl S i m m o n d s a  — rozmaitych 
procesôw niszczacych przysadkç w calosci lub czesciej jej plat przedni. 
Jesli u podloza choroby S i m m o n d s a  tkwi guz, wôwczas oka- 
zuje siç on zazwyczaj rôwniez zasadochlonnym (S i m m o n d s, B o r -  
c h a d t 11). Mozliwe, ze znaczenie decydujace ma tu zniszczenie wszy- 
stkich 3-ch rodzajôw komôrek przedniego plata przysadki, lub tez tyl- 
ko komôrek kwasochlonnych i gîôwnych (?), obok rozplemu komôrek za- 
sadochlonnych ; wreszcie dojsc moze do powstania tego zespolu przez przer- 
wanie pol^czen pomiçdzy przednim platem a osrodkami miçdzymôzgowia.

Na tym nie wyczerpuja sie objawy starcze pochodzenia przysadkowego; 
widzimy je rôwniez w akromegalii, zwyrodnieniu tîuszczowo-plciowym, 
karlowatosci i wielu innych stanach poronnych — ale nigdy w tak jaskra- 
wej postaci jak w chorobie S i m m o n d s a  lub C u s h i n g a.

”) B o r c h a r d t. L. Kraus und Brugsch. XI Bd. Ergânzungsband 1927.



Z oddzialu neurologicznego Mie.jskiego Szpitala Sw. Antoniego w Lodzi. 
Ordynator: Dr Br. Frenkiel.

0 NACZYNIAKU GRONIASTYM MÔZGU (ANGIOMA RACEMOSUM 
CEREBRI) Z OPISEM WLASNEGO PRZYPADKU.

podali

H. DYNKIEWICZ (czçsc kliniczna)

K. kCIESINSKI (czçsc anatomo-patologiezna).

(1 tablica).

(praca wplynela dn. 20.IV.1938 r.).

Niezwykla rzadkosc i malo cechujace oraz zmienne objawy kliniczne 
naczyniaka groniastego môzgu sprawiaja, ze schorzenie to tylko wyjat- 
kowo moze byc rozpoznane za zycia, chyba w tych przypadkach, w ktô- 
rych przy objawach guza môzgu dochodzi do zabiegu operacyjnego, wy- 
jasniajacego objawy kliniczne* 1)-

Chora S. D. (liczba historii choroby 167) miaia lat 33, gdy 15 m aja 1933 roku 
przybyla na nasz oddzial. We wczesnym dziecinstwie przechodzila dur brzuszny. 
W wywiadach brak urazu. Siostra zmarla na guz jajnika. Rodzice sa kuzynostwern 
z pierwszej linii. W rodzinie nikt nie miewai napadôw drgawek. Ani chora, ani 
jej najblizsza rodzina nie miaia znamion naczyniowych na skôrze. Choroba obecna 
trw a od roku 1923, a wiçc od 10 lat; wtedy nagle dostala na schodach napadu le- 
wostronnej padaczki Jacksona z u tra ta  przytomnosci i piana na ustach. Jçzyka nie 
przygryzla. Moczu pod siebie nie oddala. Napad trw al kilka minut. Po napadzie sil- 
ne zamroczcnic, sennosc i amnezja. Juz po pierwszym napadzie zjawily siç czçste 
bôle glowy bez szczegôlnego umiejscowienia i bez wymiotôw. W roku nastçpnym 
t. j. 1924 w odstçpach kilkumiesiçcznych dwa napady padaczki Jacksona z utrata. 
przytomnosci i oddaniem moczu pod siebie. W okresach miçdzynapadowych bôle glo­
wy. W roku 1925 ilosc napadôw wiçksza, ale o mniejszym nasileniu. Stan ponapa- 
dowy wyrôznial siç krôtkim zamroczeniem. Podczas napadôw obustronny objaw Ba-

') Wsrôd 1522 przypadkôw guzôw môzgu histologicznie zbadanych przez Cushinga
i Baileya zaledwie 29 przypada na naczyniaki (1,91%).
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binskiego oraz sztywnosc karku z wybitnym objawem Kerniga. Wielokrotne naklucia 
lçdzwiowe dawaly plyn môzgowordzeniowy przewaznie krwawy, rzadko wodojasny. 
W roku 1926 i 1927 ilosc napadôw jeszeze wiçksza, mniej wiçcej raz w miesiacu. 
W roku 1927 pierwsza séria naswietlan promieniami Eoentgena, po ktôrych bôle 
giowy znacznie siç wzmogly, a ilosc napadôw nie zmniejszyla siç. W roku 1929 
doiaczyly siç do napadôw Jacksona i bôlôw giowy zaburzenia pamieciowe. Chora 
czçsto zapominala nazwy przedmioiôw i nie pamiçtala, gdzie je  odklada. Dno oka 
wykazywalo zawsze obraz prawidlowy. Zdjçcie czaszki dokonane w roku 1929 przez 
dra Kejlsona wykazalo zgrubienie pokrywy czaszki i objawy wzmozonego ucisku srôd- 
czaszkowego. W roku 1930 i 1931 do napadôw padaczki oraz bardzo czçstych i upor- 
czywych bôlôw giowy doiaczyly siç jeszeze znaczniejsze luki pamiçciowe. Nakiucie 
lçdzwiowe dokonane 28 grudnia 1931 dalo plyn krwawy, po odwirowaniu ksantoehro- 
miczny (ilosc bialka 0,66“/<m) . W roku 1932 przebywala w szpitalu im. malz. Poznan- 
skich. W ciagu kilku miesiçcy otrzymala tara 4 naswietlania promieniami Roentgena, 
po ktôrych nastapilo pogorszenie (okresy zamroezenia). Dno oka bez zmian. Wypisa- 
na z rozpoznaniem : guz môzgu.

Na naszym oddziale stwierdzilismy stan psychiczny nastçpujacy: Apatyczna, bez 
inicjatywy, sypia dobrze, nie wypowiada zadnych zyezen, brak orientaeji w czasie 
i przestrzeni. Konfabulacja. Na pytania proste daje odpowiedzi po kilkakrotnym na- 
pomnieniu. Mocz i kal oddaje pod siebie. Bardzo wychudzona. Brak znamion naezy- 
niowych na skôrze. Cieplota normalna. ïç tn o  80 na minutç. Pluca i serce bez zmian. 
Cisnienie krwi 125/70. Czaszka ksztaltu prawidlowego, na opukiwanie niebolesna. Obu- 
stronny wytrzeszcz galek ocznych. Zrenice rôwne, okragle, na swiatlo reaguja 
sprawnie. Dno oka: poezatki zwyklego zaniku nerwôw wzi'okowych (Dr 
S c h w e i g). Ruchy galek ocznych prawidlowe. Oczoplasu brak. Nerwy czaszkowe 
prawidlowe. Mowa bezdzwiçczna, wyrazna.

Ruchy bierne i czynne konczyn gôrnych zachowane, sila miçsniowa oraz rozleglosc 
ruchôw moze mniejsza po stronie lewej. Napiçcie miçsniowe prawidiowe. Zaburzeh 
ezueia wszelkiego rodzaju brak. Przy prôbie palec-nos brak drzenia oraz dysmetrii. 
Odruchy okostnowe zachowane obustronnie. Odruchy brzuszne zachowane. Przykurcz 
lewej kohczyny dolnej w stawie kolanowym pod katem 120; usilowania zmierzajace 
do wyprowadzenia kohczyny z tego polozenia wywoîuja silny bôl. Ruchy stopa le- 
wa zachowane. Zaburzeh ezueia brak. Odruchy kolanowe i stopowe zachowane. Brak 
objawôw Babinskiego i Rossolima. Podczas pobytu w szpitalu kilkakrotnie napady 
padaczki Jacksona lewostronnej, a mianowicie drgawki toniczno - kloniczne w obrç- 
bie dolnej galazki nerwu twarzowego oraz lewych konczyn.

Mocz bez zmian, odczyn B.-W. we krwi i w plynie môzgowo - rdzeniowym 
ujemny, ilosc bialka 0,45"/<x), pleocytoza 3 (Dr W i 1 n e r) . Zdjçcie czaszki, do­
konane 19 grudnia 1932 r., wykazalo: ograniezone rozrzedzenie prawej kosci czolo- 
wej na granicy z koscia ciemieniowa. Na tle tego rozrzedzenia uwidoczniaja siç pla- 
miste wyjasnienia i cienie o zbitosci kostnej. Najwiçksza z tych blaszek jest 
wielkosci zlotôwki i ma ksztalt trô jkata  odwrôconego ku tylowi, Wybitne zgrubienie 
pokrywy czaszki. Wyrostki pochyle przednie dziôbiasto wydluzone, od gôry wgiçbio- 
ne. Caloksztalt obrazu przemawia za sprawa wapniejgca môzgu ze wzmozeniem ci- 
snîënia srôdczaszkowego. Wapniejaey nowotwôr? (Dr K e j 1 s o n). Brak spra- 
wy zapalnej i kily (B.-W. we krwi i plynie môzgowo-rdzeniowym ujemny) wskazy- 
wal na obeenose guza w okolicy czoiowej i ciemieniowej prawej, za czym przemawia- 
lv: padaczka Jacksona lewostronna, uporczywe bôle giowy, zaburzenia psychiczne,
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obraz dna oka oraz rentgenogram czaszki. Poniewaz chora w przebiegu swego cier- 
pienia otrzymala 4 sérié naswietlan rentgenowskich, ktôre stan raczej pogorszyiy, 
skierowano chora na oddzial chirurgiczny z rozpoznaniem : guz prawego plata czo- 
lowego celem dokonania zabiegu operacyjnego. Zabieg ulegl zwloce z powodu tr^- 
dzika pospolitego (acné vulgaris) na skôrze giowy. W miçdzyczasie chora zapadla 
na zapalenie plue i zmarla dnia 8 wrzesnia r. 1933.

Sekcji ogôlnej nie dokonano, wyjçto jedynie môzg, ktôry jeden z nas otrzymal po 
utrwaleniu w 10% rozczynie formaliny do badania anatomopatologicznego (1. 1173).

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e :  prawa pôikula môzgu powiçkszona, lewa 
wielkosci prawidlowej. Szczelina podluzna môzgu zbacza silnie ku stronie lewej 
w przedniej czçsci az do wysokosci przedniego zakrçtu srodkowego. Plat czolowy 
prawy znacznie powiçkszony uciska lewy plat czolowy, wywolujac podane zboezenie 
szczeliny podluznej. Zakrçty czolowe prawe, gôrny, srodkowy i dolny rozszerzone, 
wiçcej wypukîe, zakret srodkowy przedni prawy rozszerzony. Poza tym ksztalt ogôl- 
ny môzgu zachowany.

Zyly môzgu porozszerzane zwlaszcza w obrçbie prawej pôlkuli, i to glôwnie ulegly 
rozszerzeniu:

1) zyly môzgowe gôrne prawe (vv. cerebri superiores d.).
2) zyla môzgowa srodkowa (v. cerebri media), biegnaca w bocznej szezelinie môz­

gu, przy czym prawa znacznie rozszerzona,
.3) zyly môzgowe dolne prawe (vv. cerebri inferiores d.),
4) zyly môzdzkowe dolne prawe (vv. cerebelli inferiores d.),
5) zyla môzgowa wewnçtrzna prawa (v. cerebri interna d.).
Zyly môzdzkowe gôrne (vv. cerebelli superiores) i zyla wielka môzgu (v. magna 

cerebri s. Galeni) niezmienione.
Prawa pôikula od plata czolowego poczawszy az do przedniego zakrçtu srodko­

wego zajçta przez guz, obejmuj^cy w przedniej czçsci plat czolowy calkowicie, tak 
istotç korowa jak rdzeniowa, pozostawiajac wolne tylko wQskie pasmo môzgowia 
w gôrnej czçsci pod sklepieniem. Wymiary guza wynosza na przekroju, polozonym 
4 cm ku tylowi od bieguna czolowego 7,5 X 5,5 cm, wolne pasmo gôrne ma szero- 
kosc 1,5 cm. Guz ma budowç naczyniasta, sklada siç z licznych posplatanych ze so- 
ba naczyh krwionosnych o scianach czçsciowo cienkich, czçsciowo dose grubyeh. Po- 
srodku tego przekroju znajduje siç ognisko okragîawe wielkosci 19 X 17 mm, za- 
wierajace w gôrnej czçsci skrzep krwi, w srodkowej czçsci barwy szarawej, w dol- 
nej zas majace gruba podkowiasta blaszke zwapniala czy skostniala. Na przekroju 
dalszym, 1 cm ku tylowi od poprzedniego, ogôlne wejrzenie guza takie same, brak tylko 
zwapnienia. Guz zajmuje tu taj przestrzen wielkosci 6 X 5  cm czyli % dolne i srodko- 
we przekroju, gôrna trzecia pozostaje wolna, szerokosci 28 mm; guz wobec otoezenia 
ostro odgraniezony (p. ryc. 1). Dalszy przekrôj 1,5 cm ku tylowi: na tym poziomie wi­
dac po stronie lewej glowç jadra  ogoniastego, torebkç wewnçtrzna (czçsc przednia), jad- 
ro soczewkowate, poezatek przedmurza, po stronie prawej zas istota rdzeniowa jest po- 
mniejszona, tylko gôrna czçsc giowy jadra  ogoniastego i prawdopodobnie torebka wew­
nçtrzna sa wolne, pozostale czçsci zajçte przez guz, majacy tu  nieregularnq granicç wo­
bec otoezenia, wielkosci 4 X 3,5 cm. Na dalszym przekroju 1,5 cm ku tylowi, widac tyl­
ko niez.naczne powiçkszenie prawej pôlkuli, natomiast nie ma tu  guza; przedni rôg 
komory bocznej prawej zwçzony przez guz wpuklajacy siç w kierunku dosrodko- 
wym. Ku swiatlu komory Ill-e j wypuklaja siç od przodu rozszerzone naczynia krwio-
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nosne. Nastrzykania naczyn môzgu w swiezym stanie niestety nie zastosowano, nie na- 
lezalo jednak spodziewac siç dobrego wyniku tego zabiegu, gdyz naczynia w obre- 
bie guza byiy w duzej czçsci zaczopowane zakrzepem krwi.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :  Barwiono skrawki pobrane z calego 
przekroju guza wraz z otoczeniem hematoksylina i eozyna, sposobem Weigerta, van 
Giesona, sposobem H arta, Frânkla, Paala.

W okolicy guza widac w oponach miçkkich na powierzchni i w rowkach miçdzy za- 
krçtami porozszerzane zyly i tçtnice; niektôre zyly zawieraja skrzepy krwi. Guz 
tworzy gçsty splot naczyn krwionosnych, przebiegajacych w rôznych kierunkach, oto- 
ezonych istota môzgowa, czçsciowo niezmieniona, czçsciowo zwiôkniaia i silnie prze- 
krwionq. Wsrôd tej tkanki znajduja siç gdzieniegdzie dose liczne kuliste, pierscienio- 
wato warstwowane zwapnienia, o ukladzie wspôlsrodkowym. W wycinku pobranym 
z przekroju czolowego prawej pôlkuli môzgu naczynia m aja bardzo! rôzne ksztalty, 
podluzne, owalne, okrggte, nieregularne, oraz odpowiednio rozmaite swiatla. Przewaz- 
nie naczynia te sasiadujg ze soba prawie bezposrednio, poprzegradzane jedynie cien- 
ka warstwa tkanki lacznej' lub tez tkanka môzgowa zwiôkniaia. Niektôre naczynia 
zarosiy mloda wiotka tkankç wlôknista, w ktôrej znajduja siç ziogi hemosyde- 
ryny.

W tkance zarastajgcej naczynia widac tu  i owdzie przestrzenie rôznej szerokosci, 
wyscielone srôdbionkiem. Inné naczynia sa wypelnione zakrzepami nieraz z duz^ ilo- 
scia leukocyte w wielojadrzastych. Budowa sciany duzych i srednich naczyn krwio­
nosnych jest rozmaita; wiçksza czçsc tych naczyn ma budowç zyl, czçsc zas budowç tç- 
tnic, pozostala wreszcie czçsc naczyn krwionosnych ma scianç tak zmienion^, o budo- 
wie tak zatartej, ze nie da siç rozstrzygnac, z jakim rodzajem naczyn mamy do czy- 
nienia. W tych bowiem naczyniach zrab sprçzysty zupelnie nie rozwinai siç lub za- 
nikl, sciana sklada siç prawie tylko z tkanki lacznej wlôknistej, brak natomiast wlô- 
kien miçsnych.

Obok zyl i tçtnic o kalibrze bardzo rozmaitym widac w sasiedztwie rozszerzone na­
czynia wlosowate. W zylach rozszerzonych o swietle czçsto nieregularnym wystaja 
gdzieniegdzie ku swiatlu poduszkowate zgrubienia. Wlôkna sprçzyste barwia sic 
przewaznie dose slabo, sa czçsto rozstrzçpione, porozsuwane. Blona srodkowa, sîabo 
rozwiniçta, zawiera dose obficie tkankç laczna wlôknista, blona zewnçtrzna jest w roz­
maitym stopniu rozwiniçta. W scianach licznych tçtnic i zyl, glôwnie w poblizu blony 
zewnçtrznej, znajduja siç pierscieniowate zwapnienia, obejmujace prawie caly obwôd.

W duzym naczyniu posrodku guza polo-zonym pôlksiçzycowata blaszka twarda 
sklada siç z tkanki kostnej, mianowicie dwôch blaszek laczacych siç cienkimi belecz- 
kami kostnymi. Nieregularna jamka podluzna miçdzy blaszkami jest wypelniona tkan­
ka tluszczowa. Budowa sciany tego naczynia nie pozwala na okreslenie, czy jest to 
naczynie tçtnicze czy zylne. Zrab sprçzysty zachowal sie jedynie w najwiçcej na zew- 
ngtrz polozonej warstwie, zreszta sciana dose gruba, pozbawiona miçsni gladkich, 
sklada siç z wlôkien lacznotkankowych. swiatlo wypelnione skrzepem krwi i masq. 
szklistq sciçta. Obok tego naczynia widac w drugim naczyniu zaczynajace siç ko- 
stnienie w postaci cienkiej blaszki kostnej od zewnatrz, poza tym w scianie nieznaez- 
ne zwapnienia pierscieniowate. W mlodej tkance lacznej miçdzy tymi naczyniami 
stwierdza sie nacieczenie limfocytowe oraz dose liczne zlogi hemosyderyny (p. ryc.2).

Z badania m akroskopowego i  m ikroskopowego w yn ika , 2e w  naszym 
przypadku m am y do czynien ia z naczyniakiem  g ron ias tym  tçtn iczo-zyl-
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nym. Wskazuje na to szczegôlnie badanie mikroskopowe scian naczyn 
splecionych w obrçbie guza. Daleko posuniçte zmiany wsteczne samych 
scian naczyniowych, zwapnienia i skostnienia swiadcza o tym, ze sprawa 
trwala diugi ezas. Tym siç tlumacza zmiany wtôrne w samej tkance pra- 
wej pôikuli môzgu.

Nieuchwytne w obrazie histologicznym uszkodzenia scian naczyniowych 
wywolywaly zapewne powtarzajace siç krwotoki, czego dowodem sa du- 
ze zlogi hemosyderyny w tkance môzgowej, otaczajacej rozszerzone na- 
czynia. Za swiezszymi zmianami wtôrnymi zapalnymi przemawiaja ogni- 
skowe nacieczenia zapalne w najblizszym sasiedztwie naczyn i zakrzepy 
w swietle naczyn. Okreslenie przynaleznosci poszczegôlnych naczyn do 
ukladu tçtniczego lub zylnego napotykalo w naszym przypadku na dosé 
duze trudnosci wskutek, byc moze, niezupelnego zrôznicowania i zmian 
wstecznych samych scian. Na takie same trudnosci wskazuja w pismien- 
nictwie m. in. B o r s t ,  R ü h l ,  a B e n d a  przyznaje, ze nieraz 
trudno z pewnoscia makroskopowo rozrôznic silnie rozszerzone i grubo- 
scienne zyly naczyniakdw od tçtnic, ze nawet mikroskopowo mozna miec 
w^tpliwosci z powodu ciçzkich zmian, jakim ulegaja skladniki scian na­
czyniowych. Wedle B e n d y jedynym dowodem ma byc makroskopo­
wo stwierdzalne przejscie rozszerzonych naczyn w calkiem pewne pnie 
zylne czy tçtnicze. R ü h l  w swym przypadku stwierdzil takie wy- 
razne przejscie naczyn guza w zylç môzgowa wewnçtrzna (v. cerebri 
interna) oraz lacznosc ze splotem naczyniowym komôr; w jego przypad­
ku naczyniak mial zatem charakter zylny. A m s 1 e r  znalazl pol^czenie 
z zyla oponowa srodkowa i z zyla oczna gôrna w postaci niestalej zyly 
oczno - oponowej H y r t 1 a ; taka sama lacznosc stwierdzil A n d e r s.

B e r g s t r a n d  omawiajtjc t. zw. angioma racemosum venosum 
i aneurysma arterio-venosum nie dopatruje siç rôznic histologicznych miç- 
dzy obu postaciami. Rôznica jego zdaniem jest raczej fizjologiczna, a nie 
anatomiczna. „W przypadkach aneurysma arterio-venosum wada rozwo- 
jowa pozwala na przeplywanie krwi z ukladu tçtniczego do zylnego w ta- 
kiej ilosci, ze powodu je nastçpowe powiçkszenie doprowadzajacej tçtni- 
cy”. W przypadkach angioma racemosum ,,sprawa zostaje raczej stala”, 
nie posuwa siç naprzôd. Nie ma jednak napewno ostrej granicy.

Z dostçpnego nam pismiennictwa nalezy podkreslic, ze S c h m o 1 c k 
zébrai do roku 1912 w swej dysertacji tylko 12 przypadkôw naczynia- 
kôw groniastych, dodajac jeden wîasny. Wsrôd przytoczonych przez tego 
autora przypadkôw znajduje siç jeden przypadek K a i i s c h e r  a, 
dotyczacy dziecka 1 ^  rocznego, majacego od urodzenia rozszerzenie na­
czyn skôrnych w okolicy lewej polowy twarzy i glowy w obrçbie I i II
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galazki nerwu trôjdzielnego. Dziecko w czasie od 6 — 9 miesiçcy zycia 
miewalo drgawki prawej, czasem lewej polowy ciala z utrata przytom- 
nosci, po czym pozostal niedowlad prawostronny. Podczas sekcji K a- 
1 i s c h e r znalazl w okolicy dolnego odcinka lewej szczeliny Sylwiu- 
sza bardzo gçsty splot rozszerzonych i wçzykowatych naczyn o budowie 
przewaznie zylnej i wæosowatej. Z posrôd trzynastu przypadkôw zebranych 
przez S c h m o l c k a  — 7 przypadkôw dotyczy osobnikôw ponizej 40, 
6 przypadkôw powyzej 40 lat, ale nawet u starszych osobnikôw stwier- 
dzono w wywiadach, ze juz we wczesnym wieku zaczçly wystçpowac obja- 
wy w postaci napadôw padaczkowych i udarôw môzgowych, nieraz juz od 
dziecinstwa lub od kilkunastu lat. Przypadek S t e r n b e r g a doty- 
czyl 25-letniej kobiety, przypadek A b r i k o s s o f f a  noworodka 
plci mçskiej czterodniowego, przypadek L e e s e r a kobiety 46-letniej 
wreszcie przypadek R ü h 1 a mçzczyzny 34-letniego.

Zestawilismy te przypadki wedlug wieku, gdyz wczesny wiek w ja- 
kim sprawa wyraznie wystçpuje lub zaczyna siç objawiac, wskazuje na 
podloze wrodzone naczyniaka groniastego, na pewne zboczenie rôzwojowe 
ukladu naczyniowego môzgu. Podobnie w naszym przypadku u kobiety 
33-letniej objawy kliniczne zaczçly siç dose wczesnie (w 23 roku zycia). 
S^dzimy zgodnie z zapatrywaniem B o r s t a, ze w tych przypadkâcli 
chodzi wlasnie o zmiany rozwojowe, bo i w naszym przypadku badanie 
drobnowidowe nie wykazalo prawdziwego nowotworzenia naczyn krwio- 
nosnych w postaci paczkowania lub bujania scian naczyniowych. Podob­
nie oceniaja swe przypadki K a 1 i s c h e r, S t e r z i n g, B 1 a n k, 
S i m m o n d s, S c h m o 1 c k, L e e s e r i R ü h 1. To toi 
S c h m o 1 c k slusznie naszym zdaniem odrzuca nazwç „angioma”, sta- 
nowiaca okreslenie nowotworu o zupelnie wyraznych cechach, a nato- 
miast zalicza swôj przypadek i inné do grupy nowotworôw pochodzacych 
ze zawiazkôw powstalych przez zboczenie rozwojowe, „hamartoma” (wa- 
dliwiak). Nalezaloby zatem okreslac te sprawy chorobowe mianem ogôl- 
niejszym: tumor racemosus z dodaniem przymiotnika zaleznie od budo- 
wy histologicznej ,,arteriosus” lub ,,venosus” lub tez w mieszanych przy- 
padkach „arterio-venosus”, co w tlumaczeniu polskim brzmialoby güz 
groniasty, tçtniczy, zylny lub tçtniczo-zylny. Wykladnikiem klinicznym 
tych zmian anatomo-patologicznych byly krwotoki do tkanki môzgowej, 
wywolujace napady Jacksona, podczas ktôrych otrzymany droga naklucia 
Içdzwiowego plyn môzgowo - rdzeniowy byl krwawy lub bezbarwny w za- 
leznosci od tego, czy krwotok laczyl sie z przestrzeni^ podpajçczynôwko- 
wa czy tez nie. W kazdym razie nalezy uwazac, ze krwotoki owe byly nie- 
duzych rozmiarôw, poniewaz powodowaly tylko napady Jacksona, a nie
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porazenia. Silne bôle glowy oraz objawy psychiczne tlumacza si§ zaburze- 
niami w krazeniu, bo i badanie histologiczne wykazalo ucisniçta tylko 
tkanke nerwowa bez wiçkszych zmian w samej jej budowie. Pierwsze 
objawy chorobowe w naszym przypadku, jak zaznaczylismy wyzej, wy- 
stapily dopiero w 23 roku zycia, a wiçc okres utajenia trwal dlugo, co si§ 
zgadza ze spostrzezeniami R ü h 1 a i B 1 a n c k a. Dlugotrwale 
objawy utajenia w tych przypadkach T ô n n i s stara si§ wytlumaczyc 
opierajac sie na badaniach fizjologji rôznicami w ukiadzie naczyniowym 
i jego czynnosci wystçpujacymi w wieku dzieciçcym i wieku dojrza- 
lym (szybkosc krwiobiegu i zdolnosc zmiany pojemnosci!). Znane sa zresz- 
ta naczyniaki môzgu, ktôre za zycia wogôle zadnych objawôw klinicznych 
nie powodowaly.

Z literatury kazuistycznej nalezy przytoczyc przypadek sekcyjny 
R ü h 1 a, gdzie przebieg kliniczny byl odmienny od naszego, a mia- 
nowicie ostry. 32-letni mçzczyzna nagle zachorowat wsrôd objawôw opo- 
nowych z silnym zamroczeniem bez powiçkszonej cieploty. Tarcza zastoi- 
nowa i wylewy krwawe do siatkôwki. Plyn môzgowo - rdzeniowy wyka- 
zal ksantochromiç oraz powiçkszenie bialka. Byl prawostronny niedow- 
lad polowiczy lekkiego stopnia. Rozpoznano ograniczony procès môzgo- 
wy z krwawieniem. Smierc nastapila po 16 dniach, a sekcja wykazala 
miçdzy innymi pçkniçcie jednego ze splotôw naczyniaka groniastego zyl- 
nego w miejscu wpadania obu zyl wewnçtrznych do vena magna Galeni.

Zespôl kliniczny naszego przypadku w jego przebiegu chronologic&nym 
odpowiada naogôl spostrzezeniom klinicznym I s e n s c h m i d t a ,  
ktôry dochodzi do nastçpujacych wnioskôw: Naczyniak groniasty môzgu 
charakteryzuje siç przebiegiem trwajacym kilka albo nawet kilkanascie 
lat (cecha niezmiernie rzadka w przebiegu prawidlowych nowotworôw 
môzgu), poza tym zmiennoscia w nasilaniu objawôw oraz dlugotrwalymi 
zwolnieniami. Stalymi objawami wedlug niego sa: napady Jacksona, pra- 
wie zawsze niedowlady, czçsto polowicze niedowidzenie, zaburzenia mowy 
oraz ubytki w inteligencji. Wszystkie te objawy przy krwawym plynie mô- 
zgowo-rdzeniowym czynia rozpoznanie naczyniaka groniastego prawdopo- 
dobnym. I s e n  s c h m i d t  podkresla jeszcze objawy ze strony na- 
rzadu krazenia, a mianowicie szmer synchroniczny ze skurczem serca, 
ktôry siç slyszy na czaszce chorego, dodac jednak nalezy, ze slyszy go 
siç tylko w naczyniach tçtniczych ( C u s h i n g )  oraz w guzach silnie 
unaczynionych. Inni autorzy podaja tçtnienie naczyn szyjnych, rozsze- 
rzenie tçtnicy szyjnej po stronie naczyniaka môzgu, a zmiany w sercu 
w postaci szmeru skurczowego bez wady zastawek oraz przerost komo- 
ry lewej jako wyraz wzmozonej pracy serca. W naszym przypadku ob-
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jawôw ze strony narzadu krazenia nie obserwowalismy, co siç zresz- 
ta zgadza ze spostrzezeniem innych autorôw. L e u n e n s c h l o s s  
opisuje rzadki przypadek sekcyjny naczyniaka groniastego, tçtniczego 
w prawej pôlkuli môzdzkowej u 24-letniej kobiety. Pierwsze objawy tj. 
napadowe bêle giowy w potylicy w 9-tym r. zycia. W 16 r. zycia nagle sil- 
ne bêle giowy w potylicy po stronie prawej, ktôrym towarzyszy- 
ly uporczywe wymioty, tak ze chora karmiono sztucznie w ciagu 14 dni. 
Nastçpnie wystapily: niedowlad polowiczy prawostronny, zniesienie sîu- 
chu po stronie prawej, zaburzenia rôwnowagi z padaniem w prawo. 
Wszystkie te objawy po pewnym czasie znikly, jednak okresami zjawialy 
siç jeszcze bdle giowy w potylicy, zawroty giowy oraz osîabienie sluchu. 
Po kilku latach chora nagle zmarla, a sekcja wykazala pçkniçcie jednego 
ze splotôw naczyniowych w obrçbie prawej tçtnicy môzdzkowej dolnej 
przedniej.

Z e s p ô l  k l i n i c z n y ,  c e c h u j ^ c y  s i ç ,  j a k  w n a s z y m  
p r z y p a d k u ,  d o s e  w c z e s n y m  p o e z a t k i e m ,  p o w o l-  
n y m  p r z e b i e g i e m ,  t r w a j ^ c y m  10 l a t ,  z o k r e s a ­
m i  n a s i l e n i a ,  w s r ô d  k t ô r y c h  w y s t ç p o w a l y  na- 
p a d y  p a d a c z k i  J a c k s o n a  i p o w o l i  r o z w i j a j a -  
c y  s i ç  l e w o s t r o n n y  n i e d o w l a d  p o l o w i c z y  z 
k r w a w y m  p l y n e m  m o z g o w o - r d z e n i o w y m  i z a- 
b u r z e n i a m i  p s y c h i c z n y m i ,  w i n i e n  w r o z w a z a -  
n i a c h  r o z p o z n a w c z y c h  g u z ô w  m ô z g u  n a s u n a c  
p r z y p u s z c z e n i e  o b e c n o s c i  n a c z y n i a k a .
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Ryc. 1: Powierzchnia tylna II przekroju czolowego w môzgu; w prawej pôlkuli guz na- 
czyniasty, w srodku podkowiaste skostnienie sciany naczyniowej-

Ryc. 2: Zdjçcie fotograficzne preparatu histologicznego (1/1) I przekroju czolowego 
môzgu (prawej pôlkuli) ; barwienie wlôkien sprçzystych. Widac wyraznie zarysy 

scian naczyniowych. W srodku naczynie z biaszka kostna.
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Z Zakladu Anatomii Patologicznej U. J. w Krakowie pod kierunkieir»
Prof, dra St. Ciechanowskiego.

TLUSZCZAKI OPON MIEKK1CH MÔZGU I RDZENIA.

podal

JAN JODLOWSKI 

3 îyciny.

(praca wplynçla dn. 6.V.1938 r.).

Do obfitej juz dzis, jednak powoli wzrastajacej kazuistyki tluszczakôw 
opon miçkkich môzgu i rdzenia dodajç opisy jeszcze trzech przypadkôw, 
z ktôrych dwa znaleziono wsrôd 54,695 sekcyj wykonanych od r. 1877 
v/ tutejszym Zakladzie, z jednego zas material, szczegôly kliniczne oraz 
protokôl sekcji zawdziçczam uprzejmosci dra Sciesinskiego, kierownika 
prosektury Szpitala Anny-Marii dla dzieci w Lodzi.

Guzy te zwlaszcza w oponach môzgu w przewaznej liczbie przypadkôw 
objawôw klinicznych nie daja i dlatego znajdowane sa niezmiernie rzad- 
ko i wlasciwie tylko przypadkowo. V e r g a np. naliczyî w Parmie 
jedynie 2 przypadki na 26,572 sekcyj.

Dotychczas w polskim pismiennictwie podal opis tluszczaka spoidla 
wielkiego L a s k o w s k i  (1927), zestawiajac przy tym 59 przypad­
kôw podawanych przez rôznych autorôw. Do r. 1897 zébrai B o s t r ô ni 
28 przypadkôw, do 1907 S u r  y 40, do 1925 W o e 1 k 52, w kon- 
cu K r a i n e r  do 1935 juz 74 przypadki.

I. P r z y p a d e k  t l u s z c z a k a  s p o i d l a  w i e l k i e g o  w r  a- 
s t a j ^ c e g o  d o  k o m ô r  b o c z n y c h  o r a z  d o  k o m o r y  III, 

p r z y  r ô w n o c z e s n y m  n i e d o r o z w o j u  s p o i d l a .

Dane kliniczne: Przypadek dotyczy dwuletniego chlopca J. P. zmarlego i sekcjono- 
wanego (Nr. sekcji 134, obducent dr sciesinski) dn. 19.V III.1932 r. w Szpitalu Anny- 
Marii dla dzieci w Lodzi. Przyjçty do szpitala dn. 15.V III.1932 r., na drugi dzien na-
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gle zagorç.czkowal. Cieplota 38 — 39“ C. Serce: czynnosc pizyspieszona, tony gluche, 
tçtno slabo napiçte. Pluca: po stronie prawej stwierdzono wypukiem stlumienie na 
calej potowie klatki piersiowej. Osluchov, o w gôrnej czçsci oddech slyszalny, zao- 
strzony, w dolnej silnie oslabiony. Brzuch wzdçty, watroba i sledziona niemacalne. 
Nakluciem prawej jamy oplucnej wydobyto z niej 70 cm1, ropy, w ktôrej bakteriolo- 
gicznie stwierdzono gronkowca zlocistego. Kliniczne dane co do stanu psychicznego 
i umyslowego dziecka nie sa znane.

Wynik sekcji: Lipoma corporis callosi et plexus chorioidei ventriculi la- 
teralis utriusque et tertii. Pleuropneumonia crouposa lobi inferioris pul- 
inonis dextri abscedens. Empyema pleurae dextrae. Abscessus metastatici 
renum. Tumor lienis acutus. Degeneratio parenchymatosa myocardii, he- 
patis, renum.

O p i s  m a k r o s k o p o w y .  Na ksztaitowanie siç guza w tym przypadku 
musialy wpiynsic niew^tpliwie nieprawidlowe stosunki anatomiczne, spowodowane nie- 
dorozwojem spoidla wielkiego, ktôre jest skrôcone i ku tylowi siçga mniej wiçcej do 
miejsca odejscia sklepienia (fornix) od dolnej powierzchni spoidla, tak ze szyszynka

Ryc. 1. Do przyp. I. Barwa szara: tluszczak. Linia kropkowana: niewyksztalcona 
czçsc spoidla wielkiego. (Przekrôj strzalkowy przez srodek spoidla wielkiego, schemat).

môzgowa jest odsloniçta, swiatlo zas komory III zieje po tylny brzeg spoidla srednie- 
go (massa intermedia). Brak platu spoidla wielkiego (splénium corporis callosi) stwa- 
rza sztuczne i obszerne pol^czenie miçdzy komorami bocznymi i komora III. Guz 
spoczywa na calej gôrnej powierzchni wyksztalconych czçsci spoidla i zajmuje jego 
rowki po obu stronach. Od przodu siçga (ryc. 1) do kolana (genu), w tyle zas za- 
winawszy siç pod tçpy koniec zachowanej czçsci spoidla oddaje na boki po jednej od- 
nodze dlugosci 7 mm, szerokosci 5 mm, grubosci 2 mm. Kazda z odnôg zmierza do ro- 
gôw przednich komôr bocznych, gdzie znowu przechodzi w splaszczony guzek ksztaltu 
fasoli o wymiarze 15 — 10 — 11 mm. W calym zatem guzie wyrôznic mozna czçsc 
glôwna, najwiçksza, o wymiarze 40 — 25 — 15 mm, odnogi oraz guzki mniejsze 
boczne. Czçsc glôwna Isiczy siç scisle sw? szeroka podstaw^ z gôrnq powierzchni^ 
spoidla, jej tylnodolny brzeg ze splotem naczyniowym komory III, guzki zas boczne 
swymi tylnymi biegunami ze splotami komôr bocznych. Pozostale czçsci guza nigdzie 
z môzgowiem siç nie lacza. Spoistosc guza jest nieco wiçksza niz môzgowia, po- 
wierzchnia wszçdzie gladka. Na przekroju tluszczak jest barwy bladosmietankowozôl- 
tej, gladki, o polysku tlustawym, o budowie jednolitej, zbitej.
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II. P r z y p a d e k  t l u s z c z a k a  p r z e d n i e j  z a s l o n y  
r d z e n i o w e j  (ryc. 2).

W. L. lat 28, sekcjonowany dn. 8.II.1896. Obducent dr Julian Nowak (L. 122). Ze 
szczegôlôw klinicznych mogç jedynie podac: Pneumonia catarrhalis chronica bacillo- 
sa. Nephritis chronica.

Wynik sekcji byï nastepujacy: Lipoma piae matris ad corpora quadri- 
gemina cerebri, subséquente compressione venae magnae Galeni et hy­
drocéphale» interno chronico. Tumor lienis acutus. Hydronephrosis.

Ryc. 2. Do przyp. II. Fotografia tluszczaka przedniej zaslony rdzeniowej. (Przekrôj 
strzalkowy).

Dilatatio ureteris utriusque. Hypertrophia vesicae urinariae. Hypertro- 
phia cordis sinistri. Degeneratio adiposa musculi cordis. Myocarditis fi- 
brosa disseminata. Atheroma arteriarum coronariarum. Hypoplasia aor- 
tae. Pneumonia crouposa in stadio hepatisationis rubrae et griseae pulmo­
nis dextri et lobularis pulmonis sinistri. Pleuritis fibrinosa circurnscripta 
ambilateralis. Hydropericardium et ascites minoris gradus.
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O p i s  m a k r o s k o p o w y .  Guz ma ksztalt dose regularnej kuli, nieco 
grzbietowobrzusznie splaszczonej, srednicy osi najdiuzszej 15 cm, spoistosci bardziej 
zbitej niz tkanka môzgowia. Na przekroju giadki, o poïysku tlustawym, barwy bla- 
dopomaranezowej, o budowie wszçdzie jednakowo zwartej. Usadowiony jest w linii 
srodkowej môzgu miçdzy cialkami czworaczymi a môzdzkiem, na przedniej zaslonie 
rdzeniowej (vélum medullare anterius), osia najdluzsz^ ulozony rôwnolegle do dlu- 
giej osi môzgu. Przednia powierzehnia scisle przylega do tylnych wzgôrkôw cialek 
czworaczych, uciska je, przesuwa ku przodowi, zacierajac ich siodelkowaty rysunek, 
jaki widoczny jest zawsze w warunkach prawidlowyeh na przekroju strzalkowym 
môzgu. Podstawa laczy siç scisle z gôrna powierzehnia przedniej zaslony rdzeniowej, 
jej wçdzidelkiem oraz jçzyczkiem môzdzku. Podstawa guza jest stosunkowo nieduza, 
tak ze wlôkna korzonka nerwu bloczkowatego, ktôre wychodza w tyle cialek czwora­
czych obok wçdzideika, nie sa przez guz ani objçte, ani ucisniçte, oraz ze cienkie 
plytki rdzeniaste, t. zw. przewiazki jçzyezka môzdzku (vincula lingulae cerebelli), 
w ktôre jçzyczek do bokôw przechodzi, — tylko luzno do guza przylegaja. W tyle 
sqsiaduje guz z gôrnym platem môzdzku, a mianowicie wcisniçty dosé glçboko w zra- 
zik srodkowy robaka (lobulus centralis vermis) zrasta siç z nim za pomoc^ cienkiej 
warstewki lacznotkankowej. Wolna powierzehnia guza, wiçc gôrna i boczne, pokryta 
jest opona miçkka, w ktôrej widac juz golym okiem siateczkç drobnych naczyn krwio- 
nosnych.

III. P r z y p a d e k  t l u s z c z a k ô w  o p o n  y m i ç k k i e j  
r d z e n i a  k r ç g o w e g o .

Dane kliniczne: J. P. chlopczyk, la t 7, zglasza siç dn. 1.XI.1887 r. do Szpitala dzie- 
ciçcego Sw. Ludwika w Krakowie. W historii choroby zaznaezono, ze chory przed 
4 laty, po przebyciu jakiejs ciçzkiej ostrej choroby doznal porazenia gôrnej i dolnej 
lewej konczyny. Okolo 6 tygodni przed przybyciem do szpitala zauwazyli rodzice w oko- 
licy lçdzwiowej, na prawo od krçgoslupa obrzçk, nieco powyzej bolesnosc jednego krç- 
gu lçdzwiowego. W dniu przyjçcia stwierdzono przerost spojôwek w obu gatkach oez- 
nych, przy czym w prawej zachodzi spojôwka na rogôwkç w postaci miçsistej blony 
od gôry i zewnatrz, w lewej zas sprawa przerostowa dopiero siç zaczyna. Po kilku 
dniach pobytu ukazuja siç na rçkach zmiany odzywcze w postaci obrzçkôw palcôw, 
luszezenia siç skôry oraz na skôrze uda lewego tuz ponizej krçtarza wielkiego odle- 
zyna. Dn. 7.XI. powstaje zapalenie niezytowe plue, ciepîota dochodzi do 39“ C. Dn. 
10.XI. odlezyna znacznie powiçkszona. Dn. 15.XI. stan bezgoraezkowy. W plucu le- 
wym rozlegle rzçzenia grubo i sredniobankowe, niedzwiçczne. Odpluwanie utrudnione 
z powodu porazenia miçsni przepony i piersiowych. Podobny stan trw a przez 3 na- 
stçpne miesi^ce. Dn. 19.III.1888 odra i ponowne zapalenie plue. Dn. 20.III. zejscie 
smiertelne.

Sekcja zwlok wykonana dnia 22 marca 1888 r. (L. s. 209) w Za- 
dadzie Anatomii Patologicznej U. J. w Krakowie dala nastçpujacy wy- 
iik: Lipomata arachnoideae spinalis in parte cervicali et lumbali, nec non 
textus cellulosi cutanei in parte cucullari et lumbali. Bronchitis catarrha- 
iis diffusa. Atelectasis disseminata et oedema acutum pulmonum. Degene- 
ratio parenchymatosa musculi cordis. Degeneratio adiposa hepatis hyper- 
aemici. Hyperaemia passiva renum. Catarrhus ventriculi et intestini te-
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nuis chronicus levions gradus. Tumor lienis acutus. Tonsillitis hypertro- 
phica.

Z protokôîu sekcji podajç tylko wazne dla przypadku szczegôly, uzupelnione przeze 
mnie. W tkance podskôrnej karku obfitsze nagromadzenie tkanki tluszczowej dlugosci 
i  cm, szerokosci 6 cm, grubosci 2 cm. Rôwniez w tkance podskôrnej czçsci Içdzwiowej 
krçgoslupa silniej rozwiniçta tkanka tluszczowa w wymiarze podluznym na przestrze- 
ni 8 cm, w poprzecznym 10 cm, w pionowym 2 cm. Opona miçkka na podstawie môzgu 
zgrubiaia, barwy mlecznobialej, w niej zas zwapniale, plaskie ognisko ksztaitu koliste- 
go, o srednicy 1,5 cm. Môzg blady, spoistosci prawidlowej. Na powierzchni lewegc 
wzgôrza wzrokowego trzy miçkkie ogniska nowotworowe. Jedno wiçksze, ga- 
laretowate, barwy szarej, obficie ui.aczynione, îezace na szczycie wzgôrza. 
Dwa mniejsze polozone u podstawy wzgôrza, barwy bladoszarej. W dolnej czçsci 
wzgôrza prawego jedno ognisko nowotworowe wielkosci ziarna soczewicy, miçkkie, 
barwy biaiawej. W kanale rdzeniowym miçdzy opona tw arda a scian^ kostna znacz- 
na ilosc tkanki tluszczowej. W czçsci szyjnej, dolnej piersiowej oraz calej ledzwiowej 
rdzenia nowotwôr tluszczakowy, ulozony miçdzy opona tw arda i miçkka, barwy jed- 
nostajnie zôltej, o budowie zrazikowej, wyraznie odgraniczony od czçsci otaczajacych. 
Dlugosc nowotworu w czçsci szyjnej wynosi okolo 8 cm, obwôd zas w miejscu najgrub-

Ryc. 3. Do przyp. III. Barwa szara: tluszczak. Barwa czarna: istota szara; barwa 
biala: istota biala rdzenia ucisniçtego i zsuhiçtego ku przodowi i ku stronie lewej. 

(Przekrôj poprzeczny na wysokosci mniej wiçcej IV krçgu szyjnego, schemat).

szym 7,5 cm. Nerwy môzgowe nie sa przez tkankç guza objçte. Guz zaczyna siç po 
stronie brzusznej okolo 3 cm. od rozwidlenia tçtnicy podstawowej môzgu, po stronie 
grzbietowej zas 2 cm. od dolnego kata dolu rôwnoleglobocznego (fossa rhomboidea). 
swymi gôrnymi bocznymi czçsciami przylega do nerwôw szyjnych, przy czym po pra- 
wej stronie 5 galazek nerwowych l^czy siç scisle z torebka nowotworu. W gôrnej 
czçsci rozmiary tluszczaka wynosza w wymiarze strzalkowym 2 cm., w poprzecznym 
2,5 cm., rdzen zas w wymiarze strzalkowym 2,5 mm., w poprzecznym 1,8 cm. W od- 
cinku srodkowym guz 2,7 i 2 cm., rdzen 5 mm i 2 cm (ryc. 3). W dolnej czçsci guz 
1,8 i 1 cm., rdzen 2 i 6 mm. Nowotwôr wciskaj^cy siç do strony grzbietowej i prawej 
wysuwa rdzen ku stronie brzusznej, znacznie wiçcej w czçsci gôrnej niz 
srodkowej i dolnej, tak, ze przebieg rdzenia ma ksztalt litery S. Rozciagniçty w wy­
miarze poprzecznym (splaszczony) rdzen okala od strony brzusznej nowotwôr tlu­
szczakowy. Prawa czesc rdzenia znacznie wçzsza od lewej, jego szczelina podluzns 
przednia jest pod katem zagiçta. W sznuracb tylnych po obu stronach widac miej 
sca szarawe, galaretowate .Ponizej nowotworu szyjnego na odcinku 8 cm. rdzen wol- 
ny o wymiarze strzalkowym 9 mm, poprzecznym 8 mm. Po prawej stronie w pçczku 
klinowatym Burdacha, po lewej w sznurach bocznych miejsca wsrôd istoty bialej sza- 
rawo zabarwione. Drugi nowotwôr dlugosci 11,5 cm., obwodu w czçsci najgrubszej



Tîuszczaki opon miçkkich môzgu i rdzenia 197

6,7 cm., jest ksztaltu wrzecionowatego, zajmuje czçsc dolnq piersiow^ i caJq lçdzwio- 
wa kanalu krçgowego. Uiozony po stronie grzbietowej rdzenia przesuwa go ku przo- 
dowi. Wymiar guza w gôrnej czçsci wynosi: pionowy 1 cm., poprzeczny 9 cm., rdze­
nia pionowy 4 mm., poprzeczny 8 mm. W srodkowej czçsci wymiar guza pionowy 1,8 
cm., poprzeczny 2,1 cm., rdzenia pionowy 4 mm., poprzeczny 2 cm. W dolnej czçsci wy­
miar nowotworu pionowy 7 mm., poprzeczny 1,8 cm. Granica rdzenia i guza nierôw- 
na. Wsrôd istoty biaiej rdzenia widac na przekrojach na prawo od czçsci nowotworo- 
wej dose duze ogniska szarawe, galaretowate.

W miazszu obu plue ulozone sa blisko powierzchni ogniska pod poziom zaklçsle, bar- 
wy wisniowej, bezpowietrzne. Z miazszu naprzekroju wydobywa siç obficie ciecz pie- 
nista, przejrzysta, krwawa. W oskrzelach zarôwno grubszych jak i drobnych obfita 
wydzielina sluzowo-ropna.

Badania mikroskopowe powyzszych przypadkôw.

Budowa histologiczna opisywanych guzôw jest we wszystkich trzech 
przypadkach podobna i dlatego opis ich mikroskopowy podajç we wspôl- 
nym ustçpie.

Wycinki utrwalane w 4% formalinie przepajalem celoidyng,, parafinq 
lub zelatyna. Skrawki mrozone barwilem sudanem, celoidynowe hemato- 
ksylina B o h m e r a i eozyn^, i wedlug metody H o r n o w s k i e g o ,  
na skrawkach zas parafinowych wlôkna kratkowe metoda P a p p - T i -  
b o r a .

Guzy skîadaja siç z tkanki tluszczowej, ktôrej komorki sa na przekro­
jach okragie, sygnetowate, w czçsciach obwodowych mniejsze niz w srod- 
kowych i na podstawie. Wszystkie sa jednowodniczkowe. W kazdej wy- 
rôznic mozna blonç jako wynik zrôznicowania siç powierzchownej czçsci 
protoplazmy, nieco obficiej nagromadzonej w okolicy jadra. Jadro lezy 
zawsze na obwodzie komorki, jest okragie, czçsciej owalne, dose obfite 
w chromatynç i czçsto robi wrazenie jakby przedziurawionego („Loch- 
kerne” ). W przestrzeniach gwiazdkowatych miçdzy komôrkami wi­
dac jadra ucisniçtych fibroblastôw, w sasiedztwie naczyn nieliczne ko- 
môrki tuczne oraz leukocyty obojçtnochlonne z rôznoksztaîtnymi jadrami. 
Komôrek bogatych w protoplazmç z okraglym jadrem w czçsci srodkowej 
komorki, a wiçc t. zw. s t e a t o b l a s t ô w  czy l i p o b l a s t o w ,  
uwazanych za przejsciowe stadium komôrek lacznotkankowych do tlu- 
szczowych, w zadnym preparacie nie zauwazylem. Komorki przylegaja sci- 
sle do siebie.

Podzialu na zraziki nie stwierdzilem. .
Zmian wstecznych w tkance tluszczowej guzôw nie widzialem. Nie 

«üotkalem siç tez z ogniskami zwapnialymi lub kostnymi, obrazami dose 
czçsto spotykanymi przez autorôw, ktôrzy zwapnienia i kostnienia tluma-
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czq badz zmianami wtôrnymi wywolanymi niedostatecznym odzywianiem 
tkanki nowotworowej (C h i a r  i), badz tez zlozonoscia jej zawi^z- 
kôw ( Z u c k e r m a n n  i i. okreslaja to jako „teratoide Mischtumo- 
ren” ).

P I e n k stwierdzil metoda srebrzenia w najzewnçtrzniejszej war- 
stwie protoplazmy komôrek tîuszczowych, z ktdrych tluszcz wyciagniçto 
eterem, siateczkç delikatnych wlokienek, ktôre jedynie w mlodych komôr- 
kach silnie czarno sie barwily. W komôrkach dojrzaîych wlôkienka bar­
wily siç jasniej, co tîumaczy autor zmianami czynnosciowymi komôrki 
tîuszczowej. W mlodych bowiem wlôkna maja rol§ podporowa, w doro- 
slych rol§ tç pelni sam tluszcz, wypelniajac komôrkç.

Wyniki barwienia preparatôw sposobem P a p p - T i b o r a  po- 
twierdzily w moich przypadkach w zupeînosci badania P 1 e n k a. Oto 
w najbardziej zewnçtrznej warstwie dojrzaîych komôrek tîuszczowych, 
a z takimi siç tylko spotykalem, przeciçtych stycznie, widzialem drobna 
siateczkç delikatnych wlôkien zabarwionych na kolor brunatny.

Metod^ srebrzenia stwierdzilem nadto wlôkna kratkowe w naczyniach 
rôznego kalibru, w tkance lacznej otaczajacej guzy oraz w przegrodach, 
ktôre do ich wnçtrza od tej tkanki wnikaja. W naczyniach wlosowatych 
stwierdzilem w miejscach, ktôre odpowiadaj^ bezpostaciowej blonce, ota- 
czajacej nablonek naczyniowy, nieprzerwana siée wlôkien zabarwionych 
na czarno. W wiçkszych naczyniach, zwlaszcza tçtniczych, widzialem 
w blonie wewnçtrznej i srodkowej liczne wlôkna rôwniez silnie czarno 
zabarwione o przebiegu podluznym, okrçznym i promienistym, polaczone 
w gçsty, sieciasty zrab. W lacznotkankowych otoczkach guzôw i ich bar- 
dzo szczuplym podscielisku znajdowalem gdzie niegdzie tylko wlôkna po- 
jedyneze, bezladnie rozrzucone, w postaci krôtkich, krçtych nitek.

T o r e b k a. Guzy w moich przypadkach maja swoja wlasna otoczke 
lacznotkankowa. Leza one miçdzy dwoma blaszkami tkanki lacznej, ktô­
re ze wszystkich stron przechodza w oponç miçkka, przy czym w miej­
scach, gdzie granicza z tkanka môzgowia, zwlaszcza na podstawaeh, war- 
stwy te sa znacznie grubsze niz na powierzchniach wolnych.

Blaszka pokrywajaca wolna powierzchniç guzôw nie jest ostro od tkan­
ki tîuszczowej odgraniezona, lecz tkanka laczna z tej blaszki wrasta 
w warstwy powierzchowne tkanki tîuszczowej. W otoczkach widac rôzne­
go kalibru naczynia, przewaznie tçtnicze, o niezmienionych scianach. Wni­
kaja one do tkanki guza albo samodzielnie albo otoezone cienka warstew- 
ka wiotkiej tkanki lacznej.

W miejscach, gdzie guzy sasiaduja z tkanka nerwowa, zwlaszcza na 
swych podstawaeh, tkanka laczna otoezek jest poprzeplatana ze skladni-
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kami glejowymi. Co siç tyczy budowy otoczek, to stanowi ja tkanka lacz- 
na zbita, zlozona z wlôkien klejodajnych, ulozonych rôwnolegle do siebie 
z domieszka wlôkien sprçzystych o przebiegu lekko falistym. Jedynie 
w przypadku tluszczaka spoidla wielkiego tkanka otoczki jest szklisto 
zwyrodniaïa. W przypadku tluszczaka przedniej zaslony rdzeniowej wi­
dac w tkance Iacznej, oddzielajacej guz od môzdzku, gdzie niegdzie poje- 
dyiicze maie limfocyty oraz dose liczne, zwlaszcza przy wejsciach do row­
kôw, komôrki barwikowe, dziwacznie porozgalçziane. Tkanka tluszczowa 
guza wnika do rowkôw môzdzku i dociera do samego ich dna, skad znowu 
tkanka laczna, ktôra stale oddziela guz od elementôw nerwowych, wzra- 
sta glçboko az po warstwç zwojowa (stratum gangliosum).

Budowa tkanki tluszczowej nowotworowej.
Tkanka tluszczowa nowotworowa opisywanych przypadkow jest, jak to 

widac z obrazôw histologicznych, nietypowa tkanka tluszczowa, przy czym 
nietypowosc ta polega na nieregularnosci budowy zrazikowej, na stosun- 
kowo siabym unaczvnieniu oraz na wystçpowaniu malych komôrek tlu* 
szczowych.

Typowa tkanka tluszczowa, wystçpujaca w wiçkszych skupieniach, po- 
dzielona jest na zraziki, na przekrojach rôznej wielkosci i ksztaltu, po- 
oddzielanych tkanka laczna wlôknista, od ktôrej wnika ja jeszcze do wnç- 
trza zrazikôw cienkie przegrôdki. S c h a f f e r  porôwnuje nawet 
budowç zrazikowa typowej tkanki tluszczowej na przekroju do budowy 
slinianki. W moich preparatach widac tylko gdzie niegdzie pojedyncze, 
wsrôd tkanki tluszczowej rozrzucone beleczki lacznotkankowe, co moze 
swiadczyc o nieregularnym ich ukladzie wewnatrz guza. Beleczki te sa 
zawsze najliczniejsze, najdluzsze i najgrubsze na podstawie guza, na ktô­
rej tez i warstwa tkanki îacznej ograniczajacej guz jest najsilniej rozwi- 
niçta.

Porôwnuj^c unaczynienie tkanki guzôw i typowej tkanki tluszczowej, 
zauwazylem poza naczyniami wnikajacymi do wnçtrza guza z oslonki 
lacznotkankowej, w obrçbie guzôw zas poza nielicznymi przekrojami na- 
czyn w beleczkach — tylko w niewielu miejscaçh naczynia wlosowate, 
ktôre przeciskaja siç miçdzy komôrkami tluszczowymi i bezposrednio do 
nich przylegaja. Bogaty i dla kazdego zrazika odrçbny i samoistny uklad 
naczyn, opisywany przez wielu autorôw w typowej tkance tluszczowej, 
ulegl niew^tpliwie w zwiazku z zatarciem siç budowy zrazikowej znaez- 
nej redukcji.

Co do wielkosci komôrek tkanki tluszczowej guzôw, to zauwazylem, ze 
w czçsciach obwodowych guza komôrki sa prawie o polowç mniejsze od
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komôrek w czçsciach srodkowych i u podstawy. Uwzglednilem przy tyir 
fakt, ze komôrki tluszczowe, majac ksztalt kulisty, moga byc przeciçte 
w rôznych poziomach, co musi dac na przekrojach obraz ich roznej wiel- 
kosci. Jezeli przyjmiemy w moich przypadkach wzrost ekspansywny gu­
zôw, to moznaby przypuscic, ze w czçsciach obwodowych guza bçda ko­
môrki najmlodsze, tym bardziej ze w utkaniu opisywanych guzôw nie 
mozna môwic o regularnym i samoistnym ukladzie naczyn, od ktôrych. 
przynajmniej wedlug teorii F l e m m i n g a ,  H a m m a r a  i W a s- 
s e r  m a n n a, zalezy mechanizm tworzenia siç komôrek tluszczowych. 
W literaturze nie spotkalem siç nigdzie ze wzmianka o malych, a rôwno- 
czesnie jednowodniczkowych komôrkach tluszczowych (univakuolàre Fett- 
zellen). W przypadku K r a i n e r a wystçpuja wprawdzie male ko­
môrki ttuszczowe, sa to jednak komôrki wielowodniczkowe. Ze wzglçdu 
na ich obecnosc, ze wzglçdu na obecnosc obladowanych histiocytôw oraz 
jader z wrçbami, przypuszcza on, ze jest to mloda tkanka tluszczowa.

Ze wzglçdu na stosunek do tkanki podscieliskowej zaliczyc mogç moje 
przypadki, podobnie jak K r a i n e r, do tluszczakôw miçkkich.

Patogeneza.

Mimo dose obfitego materialu statystycznego cingle nie mozna ustalic 
patogenezy tluszczakôw opon môzgu i rdzenia, tym bardziej ze autorowie 
opieraja ja na tak niezdecydowanych teoriach powstawania tkanki tlu- 
szczowej w ogôle. Przeciwnie, w miarç jak przybywaja opisy przypadkôw, 
rôzni autorowie podaja coraz to nowe i bardzo rôzne pomysly. Dotychczas 
zdolalem zebrac szesc rôznych teorii guzôw tluszczakowych opon môzgu 
i rdzenia:

1) Teoria opieraj^ca siç na zjawiskach hyperplazji i heteroplazji 
( V i r c h o w ,  C h i a r i).

2) Teoria zarodkowà, wedlug ktôrej tluszczaki opon môzgu i rdzenia 
powstaja albo z odprysniçtych ognisk ektodermalnego listka zarodkowe- 
go, przy czym sktadniki nablonkowe zanikîy (B o s t  r o m), albo z od- 
prysnietych ognisk mezodermy (R o v e r s, S t o k e ÿ).

3) Teoria tlumaczaca powstawanie tluszczakôw sprawa zapalna, czyn- 
nikiem zas wywolujacym miaîaby byc „meningomyelitis chronica” 
( T h o m a s ,  J u m e n t i é)

4) Bogato unaczynione tluszczaki majg. powstac z naczyniakôw krwio- 
nosnych lub limfatycznych1).

’) Teoria przytoczona przez Krainera, ktôry autora nie podaje.
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5) Teoria tlumacz^ca tworzenie siç tîuszczakôw nieprawidîowym rôz- 
nicowaniem siç opony pierwotnej ,,meninx primitiva”. „Hirn und Rücken- 
markslipome entstehen durch ortsfremdo Differenzierung ortseigenen 
Gewebes, wobei die Persistenz der Meninx primitiva eine wesentliche Vo- 
raussetzung îü r ihre Entwicklung ist”. (K r  a i n e r).

6) A b r i k o s s o w  podaje mozliwosc zaniesienia ognisk tkanki tlu- 
szczowej do jamy czaszki przez sierp môzgu podczas dzielenia siç kreso- 
môzgowia.

Wyniki badania moich przypadkôw nie pozwalaj^ mi orzec stanowczo, 
ktôra z przytoczonych teorii jest trafna czy prawdziwa. Nie znalazlem, 
jak dot^d nikt, zadnego znaku ektodermalnego pochodzenia tyeh guzôw. 
Przynaleznosc jednak tkanki tluszczowej do mezenchymy, a rôwnoczesnie 
nieregularny i nietypowy uklad tkanki badanych guzôw przemawialby ra- 
czej za zaburzeniem rozwojowym w obrçbie listka zarodkowego mezo- 
dermalnego. Tym bardziej, ze w przypadku tluszczaka opon rdzeniowych 
spotkalem siç ze szczegôiem, ktôrego nie mogç uwazac za przypadek. Oto, 
jak wynika z opisu, w tkance podskôrnej powlok skôrnych okolicy grzbie- 
towej, w plaszczyznie grzbietowej ciala wytworzyiy siç podluzne guzy 
tluszczakowe, wymiarami i polozeniem odpowiadaj^ce tluszczakom opon 
l’dzenia tego samego przypadku. Niewatpliwie miçdzy guzami opon rdze- 
nia i powlok grzbietu istnieje pokrewienstwo genetyczne. Prawdopodob- 
nie w czasie rôznicowania siç listkôw zarodkowych, gdy faldy rynienki 
rdzeniowej zblizaly siç, aby wytworzyc srodkowy kanal rdzeniowy, ogni- 
ska mezodermy odprysnçly rôwnoczesnie i rozwinçîy siç pôzniej w guzy 
tak rôznie umiejscowione. ze ksztalt tîuszczakôw rdzenia jest wydluzony, 
uwazam to za zjawisko naturalne, gdyz wzrost ich zalezy od rurowatej 
przestrzeni kanalu rdzeniowego. Jednak nasuwa siç pytanie, dlaczego guz 
w tkance podskôrnej grzbietu w tym samym przypadku ma rôwniez ksztalt 
wydluzony, mimo ze przeciez tutaj miaîby warunki rozrostu we wszy- 
stkich kierunkach. Odpowiedzi na to pytanie doszukac siç mozna jedynie 
av zarodkowej teorii powstawania tîuszczakôw. Te same mianowicie od- 
prysniçte zawiazki mezodermalne w czasie dalszego rôznicowania siç i po- 
stçpujacego rozwoju — rozszczepily siç, a odsuniçte materialem szkieleto- 
wym mimo bardzo rôznych warunkôw otoczenia daly poczatek prawie po- 
dobnym ksztaltem i rozmiarami tluszczakom opon rdzenia z jednej stro- 
ny i powlok grzbietu z drugiej.

K r a i n e r  na podstawie wynikôw swoich badan odmawia sluszno- 
sci teorii zarodkowej. Nie znajduje rôwniez znakôw pokrewienstwa ge- 
netycznego miçdzy skladnikami ektodermalnymi a tluszczakami. Zaprze- 
cza mozliwoéci powstawania tîuszczakôw opon z odszczepionych ognisk
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mezodermalnych, zwracajac uwage na brak w wielu przypadkach wla- 
snych torebek guzôw tluszczowych wobec tego, ze stanowia je 
naczyniôwka i pajçczynôwka. Patogenezç tluszczakôw tlumaczy przy po- 
mocy teorii rozwoju tkanki tluszczowej, ogloszonej w ostatnich latach 
przez W a s s e r m a n n  a. Szkoda, ze dowody swoje opiera na czy- 
sto teoretycznyeh dociekaniach, niepopartych bardziej przekonuj acymi 
szczegôlami histologicznymi. Tym bardziej, ze i teoria W a s s e r m a n -  
n a, jakkolwiek bardzo oryginalna i ciekawa, mimo ze ukazala siç juz 
w 1926 roku, moze za malo dotychczas ma poparcia w wynikach syste- 
matycznych i wyczerpujîjcych badan. W literaturze spotkalem siç jedynie 
z prac$ S t r a s z y n s k i e g o ,  ktôremu powiodlo siç przesledzic na 
dose obfitym materiale mechanizm powstawania tkanki tluszczowej i uznac 
mozliwosc teorii W a s s e r m a n n  a.

Teoria W a s s e r m a n n a jest o tyle godna uwagi, ze przeciw- 
stawia siç zgodnym dotychczas pogl^dom F l e m m i n g a ,  T o l d t a ,  
K ô l l i k e r a ,  H a m m a r  a i S c h a w a ,  ze punktem wyjscia 
dla tkanki tluszczowej sg. skladniki l^cznotkankowe, a tluszcz powstaje 
w komôrkach przez ich czynnosci chemiczne. W a s s e r m a n n  wi- 
dzial wszystkie okresy rozwojowe tkanki tluszczowej na serii skrawkôw 
z okolicy policzkowej 5-miesiçcznego pîodu ludzkiego. Czynnikiem twôr- 
czym tkanki tluszczowej wedlug niego jest tzw. pierwotny narz^d tlusz­
czowy, twôr, ktôry roorfologicznie przez swôj ograniezony do pewnego 
stopnia wzrost oraz wyrazne odgraniczenie od otoezenia ma — zdaniem 
W a s s e r m a n n  a — charakter „narz^du”. Jego zawiazkiem jest 
t. zw. „syncycjalna mezenchyma naczyniowa”, z ktôrej rôznicuj^ siç po- 
tem sciany naczyn oraz reszta „narz$du” tluszczowego. Naczynia stano- 
wi$ zamkniçty i samodzielny uklad przyszlego zrazika tluszczowego, ktô­
ry podobno jeszcze T o 1 d t nastrzyknal. Cech^ charakterystycznQ tych 
naczyn mimo ich malego kalibru ma bye — wedlug Wassermanna — 
swoista budowa komôrkowa blony zewnçtrznej naczyn, ktôrej komôrki 
stanowi^ material dla nowych naczyn oraz dla drugiego skladnika „na- 
rz^du”, to jest sieci zlozonej z komôrek rozgalçzionych i Iqcz^cych siç 
wypustkami. Taka zarodkowQ. zewnçtrzn^ warstwç mezenchymalnç. na­
czyn spostrzegano zwlaszcza w ukladzie nerwowym osrodkowym 
(H e 1 d). S p i e 1 m e y e r  opisuje ,,perivaskulâres Bindegewebszell- 
netz”, co ma scisle odpowiadac wspomnianemu syncycjum okolonaczynio- 
wemu.

Ze wzglçdu na sw$ budowç i rozwôj zgadza siç — zdaniem W a s s e r ­
m a n n a  — pierwotny „narz^d” tluszczowy z zarodkow^ wqtrobq, a je­
szcze scislej ze szpikiem kostnym, ktôry ma takze zdolnosc gromadzenia
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tluszczu. Utrata tluszczu zreszta wplywa w obu tych narz^dach na ich 
czynnosc, a mianowicie rozbudza z powrotem czynnosci krwiotwôrcze. 
„Narzad” tluszczowo-pierwotny zatem bylby wedle W a s s e r m a n n a  
przedstawicielem narzadu siateczkowo-srôdblonkowego. Tluszcz wediug 
W a s s e r m a n n a gromadzi siç nie w komôrkach tkanki Iacznej, 
a wiçc w t. zw. l i p o b i a s t a c h  czy s t e a t o b l a s t a c h ,  lecz 
vze wspomnianym syncytium.

W moich przypadkach w zadnym preparacie nie mogiem znalezc obra- 
zu, ktôryby mi pozwolil zastosowac teoriç W a s s e r m a n n a  w pa- 
togenezie tluszczakow. Wszedzie spotykaiem siç z juz dojrzala tkanka tlu- 
szczowa, o skiadnikach juz ostatecznie wyrôznicowanych.

Dose odrçbne stanowisko dotyczace powstawania i wzrostu guzôw tlu- 
szczowych opon miçkkich zajmuje w literaturze T a u b n e r (1887), 
ktôry podobno widzial drobnowidowo obrazy naciekowego wzrostu tkan­
ki nowotworowej ttuszczowej do môzgowia. T a u b n e r  opiera siç na 
wynikach badan G i e r k e g o i P e t r o n e g o. Pierwszy miano­
wicie odrôznia tkanke Iaczna môzgu i rdzenia od zwykiej tkanki Iacznej, 
opisujac ja jako jednolita (homogen), pozbawiona budowy masç, ktôra 
ma tworzyc jedna piata opony twardej, a ktôra szczegôlnie silnie jest 
rozwiniçta na dnie komory IV, oraz w substancji galaretowatej srodko- 
wej (substantia gelatinosa centralis). P e t  r  o n e zas tç sam^ tkankç 
Iaczna wyprowadza z gleju, twierdz^c, ze glej mostu i ramion mostu 
skladaja siç wlasnie z takiej tkanki. Fakt zatem, ze ttuszczaki wystçpuj^ 
w pewnych statych miejscach, oraz wyniki P e t r  o n e g o badan 
wlasciwosci gleju w pewnych miejscach môzgowia, sktaniaja T a u b n e -  
r a do stwierdzenia, ze w wytworzeniu i rozwoju tluszczakow wewnatrz 
tkanki môzgowej bierze udzial szczegôlnie preformowany rodzaj tkanki 
podscieliskowej môzgowia, ktôra histologicznie jest podobna do tkanki 
Iacznej, a ktôra wypelnia przestrzenie miçdzy wiçkszymi czçsciami môz­
gowia.

Z nowszych autorôw dopiero K r a i n e r  porusza ten temat i zwra- 
ca uwagç, ze w wielu przypadkach komôrki tluszczowe moga towarzy- 
szyc naczyniom, przechodzacym z guzôw do tkanki nerwowej i na prze- 
krojach ludz^co przypominac obrazy wzrostu naciekowego. Nie uwaza ich 
jednak ani za przerzuty, ani za znaki naciekania okolonaczyniowego, ale 
po prostu za komôrki tluszczowe, ktôre powstaly „...autochton im peri- 
vaskulàren Bindegegewe”. Takze obrazy przypominajace wzrost nacieko- 
wy tlumaczy „durch reactive Verànderungen”, jakie zachodza na podsta- 
wie tych guzôw.
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W moich przypadkach tkanka tiuszczowa guzôw wszedzie jest wyraz- 
nie od skladnikôw nerwowych odgraniczona warstwa tkanki î^cznej, bez- 
posredniego sasiedztwa tkanki tluszczowej nowotworowej z substaneja 
nerwowa w zadnym preparacie nie widziaiem.

Niedorozwôj spoidta wielkiego.

Sprawç. spoidîa wielkiego w nowszej literaturze zajmuje siç R u b i n- 
s t  e i n (1933), ktôry zébrai okolo 80 przypadkôw niedorozwoju i zu- 
pelnego braku spoidîa.

W przypadku opisywanego przeze mnie tluszczaka, ktôremu towarzy- 
szy skrocenie spoidîa i wywolane tym specjalne stosunki anatomiczne, na- 
suwa siç pytanie, co moglo byc przyczynç niedorozwoju spoidîa oraz czy 
nie ma jakiegos zwiçzku przyczynowego miçdzy skrôceniem spoidîa a po- 
wstaniem guza. Przyczynç niedorozwoju trudno tu okreslic. Przypuscic 
nalezy dwie mozliwosci. Albo skrocenie spoidîa jest wrodzonym zaburze- 
niem rozwojowym, guz zas powstaî dopiero pôzniej albo tluszczak rozwi- 
naî siç jeszcze przed uksztaîtowaniem siç spoidîa i omurowawszy jego 
koniec tylny, wytworzyl mechaniczna przeszkodç w rozwoju tej czçsci 
spoidîa, ktôra odpowiada jego pîatowi (splénium). Z literatury wynika, 
ze zupelnemu lub czesciowemu brakowi spoidîa z reguly towarzysza za- 
burzenia rozwojowe jeszcze innych czçsci môzgowia i np. R u b i n- 
s t  e i n stwierdzil w swoim przypadku rôwnoczesnie niedorozwôj srod-. 
kowych czçsci sklepienia, brak przegrody przezroczystej, czesciowy niedo­
rozwôj tkanki naczyniowej komory III (tela chorioidea ventriculi III), 
brak psaîtérza (commissura hippocampi) oraz nieprawidlowy przebieg 
slupôw sklepienia.

W opisywanym przypadku nie towarzyszy niedorozwojowi spoidîa niê- 
prawidîowosc zadnej innej czçsci môzgowia, wobec czego moznaby przÿ- 
jac skrocenie jako sprawç wtôrna, tym bardziej ze zadna z przytoczonych 
przez R u b i n s t  e i n a teorii odnosnie do genezy tych zaburzen nie 
tîumaczy mojego przypadku. W przypadku moim bowiem nie mozna 
stwierdzic ani zaburzen w rozwoju tçtnicy môzgowej tylnej (S a n d e r), 
ani wodoglowia ( B i r c h - H i r s c h f e l d ) ,  ani mikroskopowych,. 
czy makroskopowych znakôw zapalnych, ktôreby przeszkadzaîy w pola- 
czeniu siç obu pôîkul ( K a u f m a n ,  R i c h t e r  i B r u c e ) ,  ani 
wreszcie „ependymitis granularis” ( Z i n g e r l e ,  L a s s a 1 e - A r- 
s h a m b a u 1 t).
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(praca wplynçla dn. 15.V.1938 r.).

Porazenie okresowe konczyn zostaio poraz pierwszy opisane przez 
Westphala. Ocl tego czasu ilosc spostrzeganych przypadkôw zwiçkszyla 
siç bardzo znacznie. Czçsé autorôw podkresla charakter rodzinno - dzie- 
dziczny tego schorzenia, inni jak np. B i n d e r i K u 11 n e r  obser- 
wowali odosobnione przypadki. Choroba ta u nas zdarza siç dosé rzad- 
ko, o wiele czçsciej spostrzegaja sporadyezne przypadki tej choroby w 
Japonii. Poniewaz obraz kliniczny porazenia okresowego konczyn, jako 
bardzo typowy, jest naogôi dosé powszechnie znany, nie b§d§ siç nad nim 
zatrzymywaé, a przejdç wprost do omôwienia przypadku, obserwowane- 
go w Klinice Chorôb Nerwowych U. J. P. w 1937 r. i pokazywanego na 
posiedzeniu Warsz. T-wa Neurologicznego dnia 17 czerwca 1937 roku. 
Przypadek ten rôzni sie pod pewnymi wzglçdami od przypadkôw typo- 
wych, ponadto towarzyszy mu dodatkowy zespôl objawôw, ktôry moze 
rzuca pewne swiatio na niewyjasnionà ostatecznie do chwili obecnej pa- 
togenezç schorzenia.

Chora 60-letnia zostala po raz pierwszy przywieziona do kliniki 18 maja 1937 r. 
z catkowitym prawie porazeniem miçsni konczyn i tulowia. Objawy niedowladu, nie- 
poprzedzone zadnymi objawami poprzedniego dnia, wystapily nagle po obudzeniu sie 
w nocy z niedzieli na poniedziaiek dn. 16 m aja 1937, bez bôlu glowy, bez zawrotôw, 

wymiotow i bez sennosci. Niedowlad, obejmujacy poczatkowo wszystkie konczyny,

') Przypadek demonstrowany w Warsz. Towarzystwie Neuroiogicznym dn. 
1937. r.

17. VT.
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w ciagu nastepnego dnia rozprzestrzenil sie na miçsnie tuiowia i karku. Na kilka 
tygodni przed wystqpieniem niedowladu miala bôle w barkach, przechodzace na we- 
wnçtrzne powierzchnie ramion i w pewien czas potem zauwazyla, ze ramiona s<t siabsze. 
Od roku cierpi na biegunki. W 1918 r. chorowala na kamicç zôîciowa. Od dwôch mie- 
siecy zauwazyla znaczne wzmozenie pragnienia, wypijala dziennie kilka litrôw (prze- 
ciçtnie okolo trzech) plynu i oddawala czçsto mocz w duzych ilosciach. Od tego mniej- 
wiçcej czasu datuje siç rôwniez wzmozona sennosc. Chora rodzila 6 razy. Maz i dzie- 
ci zdrowe. Periody stracila w 54-ym roku zycia. Zadnych dolegliwosci w tym okre- 
sie nie miala. Chora jest bardzo otyla od kilkudziesiçciu lat. Przybyla do kliniki 
w 3-cim dniu obecnej choroby.

Badanie wykazalo wiotkie, prawie calkowite porazenie konczyn dolnych z zupel- 
nym porazeniem grupy strzalkowej i niedowlad konczyn gôrnych z gôrujacym za- 
jçciem grupy promieniowej, ktôra byla zupelnie porazona. Znaczny niedowlad miesni 
tuiowia, karku i szyi. Miçsnie twarzy, jçzyka, gardzieli, krtani, zwacze oraz miçsnie 
galkoruchowe byly wolne. Napiçcie miçsniowe w kohczynach bylo obnizone. Odruchy 
sciçgnowe i okostnowe konczyn brakowaly. Pobudliwosc mechaniczna miçsni byla 
zniesiona. Badanie elektryczne zostalo przeprowadzone dopiero w okresie cofania sie 
objawôw i wykazalo stosunki zupelnie prawidlowe. Odruchy brzuszne byly zniesione, 
co moglo stac w zwiazku z bardzo znaczna otyloscia powlok brzusznych. Odruchôw 
patologicznych nie bylo. Zanikôw, przerostôw miçsniowych ani drzen wlôkienkowych 
nie stwierdzono. Pnie nerwowe byly niebolesne. Czucie powierzchniane i glçbokie nie- 
zaburzone. Dno oka i pôle widzenia prawidlowe. Niewielka rôznica wielkosci zrenic 
(zrenica lewa byla szersza). Stan psychiczny nie przedstawial odchylen od normy. 
Zdjçcie rentgenowskie czaszki nie wykazalo zadnych zmian, w szczegolnosci siodelko 
tureckie bylo prawidlowej wielkosci i ksztaltu.

Waga chorej wynosila 100 kg. Podsciôlka tluszczowa bardzo obfita, skupiona glôw- 
nie na brzuchu i tulowiu, mniej na kohczynach. Tarczyca niewyczuwalna. Badanie 
podstawowej przemiany materii wypadlo prawidlowo. Granice serca byly nieco po- 
wiçkszone, tony gluche. Cisnienie krwi wynosilo 130/60 (Korotkow). Tçtno 80 na 
minutç, dose slabo napiçte i wypelnione. Zadnych objawôw niewydolnosci krazenia 
nie stwierdzono. Zreszta w innych narzadach wewnçtrznych brak zmian. Mocz bez 
zmian. Wyrazne wzmozenie pragnienia. Chora oddawala mocz bardzo czçsto w dose 
duzych ilosciach. Badanie doktadniejsze wykazalo wybitne uposledzenie zdolnosci za- 
gçszczania moezu i niski ciçzar gatunkowy. Badanie cukru we krwi wykazalo dose 
znacznq hyperglikemiç (186 m g%  naezezo). Obraz krwi poza wzmozeniem nieznaez- 
nym ilosci czerwonych cialek (do 5,600.000) prawidlowy. W plynie môzg. rdz. znale- 
ziono jedynie nieco wiçksza ilosc cukru (69 mg%).

W czasie obserwaeji klinicznej chora stale spala. Sen byl powierzchowny, dose lat- 
wo ja obudzic, jednak pozostawiona sama sobie, znowu zapadala w drzemkç. Objawy 
niedowladu poprawily sie bardzo szybko. Juz 2 dni po przybyciu do kliniki zaczçla 
chodzic, jednak dopiero w ciagu 2-ch tygodni objawy chorobowe cofnçly siç, z wy- 
jatkiem wzmozonego pragnienia. Chora wypisano, gdy odruchy sciçgnowo - okostnowe 
wrôcily do normy. Przez caly czas choroby stan byl bezgoraczkowy.

W polowie sierpnia, a wiçc po 10 tygodniach, wystapil 2-gi napad ogôlnego pora- 
zenia, poprzedzony tygodniowym okresem zlego samopoezueia. Miala w tym czasie 
bôle w kohczynach dolnych i bezsennosc. (Niedowlad wystapil nagle zrana, gdy chora 
wracala z miasta, tak ze trzeba ja  bylo wprowadzic po schodach do mieszkania. Na-
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stepnie doiaczyio sie oslabienie konczyn gôrnych, poczatkowo odcinkôw ksobnych, na- 
stçpnie odsiebnych. Juz nazajutrz niedowiady zaczçly sie zmniejszac. Stan przedmio- 
towy w 3-cim dniu choroby, kiedy zostalam wezwana do ehorej, przedstawial siç juz 
lylko jako niewielki niedowlad, glôwnie odcinkôw ksobnych ze zniesieniem odruchôw 
sciçgnowo - okostnowych. Chora skarzyia siç na silne bôle wzdluz wewnetrznej po- 
wierzchni ud. Stan taki utrzymywal siç 6 dni, po czym chora powrôcila do zdrowia, 
wrôciiy odruchy sciçgnowo - okostnowe, jednak ogôlne lekkie oslabienie utrzymywalo 
siç nadal. W zadnym z tych napadôw ani miedzy napadami nie obserwowano obja- 
wu Chvostka ani wzmozenia pobudliwosci mechanicznej nerwôw na konczynach.

W polowie -wrzesnia wystapil 3-ci napad. W niedzielç 12 wrzesnia chora dostala 
o'or^czki (37,8). W nocy z niedzieli na poniedzialek, gdy siç obudzila, stwierdzita, ze 
z trudem positkuje siç kohczynami, nie niogla siç sama obrôcic w lôzku, ani usiasc, 
a gdy ja  sadowiono, glowa opadala do przodu. Niedowlad obejmowal glôwnie miçsnie 
przykadlubowe konczyn. Niedowladom towarzyszyly bôle sciggajijce w ramionach 
i udach. Od czasu do czasu odczuwala mrowienie w palcach stop i rak. Sen byl sta- 
lo uposledzony. Na trzeci dzien niedowiady zaczçly siç. cofac. W 4-tym dniu papadu 
po raz drugi przybyla do kliniki, gdzie stwierdzono niedowlad wiotki konczyn, zwla- 
szcza lewych, glôwnie w odcinkach ksobnych. w odcinkach odsiebnych ruchy wykony- 
wala z sila dobra. Wszystkie odruchy sciçgnowo - okostnowe zniesione, odruchôw 
patologicznych brak. Objawôw oponowych nie bylo. Badanie elektryczne wykazalo 
wybitne uposledzenie pobudliwosci galwanicznej i faradycznej miçsni i pni nerwo- 
wych, zwlaszcza w miçsniach pasa barkowego i biodrowego. Skurcze wywolane pra- 
dem stalym byly spowolnione, szczegôlnie w zakresie miçsnia piszczelowego przed- 
niego; anoda przewazala nad katoda. Przy obmacywaniu stwierdzono bolesnosc ucis- 
kowa miçsni i kosci ud i ramion. Poziom cukru we krwi na czczo 139 mg%. W 7 dniu 
liczac od poczatku napadu niedowlad ustapil prawie calkowicie, pojawily sie wszystkie 
ruchy, stosunki elektryczne wrôciiy do normy i chora miala byc wypisana do domu. 
Atoli nazajutrz wystapila sennosc, wymioty i wybitne oslabienie ogôlne. Nastçpnego 
dnia zjawil siç niedowlad konczyny gôrnej lewej i konczyn dolnych. Przedmiotowo 
stwierdzono wybitny spadek cisnienia krwi (ze 130 mm max. na 90 mm max.), bra- 
dykardiç (52 na min.), tony serca bardzo gluche, tçtno niemiarowe. W czasie badania 
chora zachowuje siç apatycznie, polecenia spelnia z trudiioscia, wszystkie ruchy, rôw- 
niez w zakresie twarzy, wykonuje powoli i niecalkowicie. Konczyna gôrna lewa zu- 
pelnie porazona w stawie barkowym, natomiast ruchy czynne w palcach i nadgarstku 
utrzymane. Wybitny niedowlad miçsni karku i tulowia. Badanie elektryczne wykazalo 
obnizenie pobudliwosci, a w miçsniu naramiennym lewym zniesienie jej zupelne, za- 
rôwno przy badaniu z miçsnia, jak i ze splotu barkowego. Eôwniez lewy miçsien 
czworoglowy uda niepobudliwy ani galwanicznie ani faradycznie. W tym stanie 
rodzina zabrala chora do domu, gdzie chora nazajutrz zmarla. Sekcja nie mogla byc 
dokonana.

Przypadek nasz dotyczy wiçc ehorej 60-letniej, poprzednio prawie zdro- 
wej, u ktôrej w ciagu 5 miesiecy wystapiiy 3 napady utraty wladzy w 
konczynach i tuiowiu. W 8 dniu 3 napadu, gdy objawy prawie juz prze- 
minçiy, zjawil sie ponownie niedowlad konczyn, objawy ze strony serca, 
spadek cisnienia krwi- Napad ten skoûczyî siç zejsciem smiertelnym. Nie 
mozemy z cala pewnoscia wypowiedziec siç, czy obraz, ktory mielismy
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przed soba w owych ostatnich dniach zvcia chorej, odpowiadal napado­
wi porazenia okresowego, albowiem nawarstwiaî siç niejako na niewy- 
gasle jeszcze objawy 3 napadu, môgl bowiem odpowiadac oddzielnemu 
czwartemu napadowi porazenia okresowego. Napady chorej zasadniczo 
byly podobne do siebie. Nie towarzyszyly im zadne objawy môzgowe. Po- 
przedzonv krôtkim okresem zwiastunôw w postaci ziego samopoczucia, 
bôlôw i zaburzen snu wystçpowal dose nagle wiotki niedowlad wszyst- 
kicli konczyn i tulowia, oszczçdzajac miçsnie zaopatrywane przez nerwy 
czaszkowe. Niedowlad ten nasilal siç w ciagu 24 godzin, dochodzac w tym 
czasie do najwiçkszego natçzenia. Odruchy sciçgnowe i okostnowe znika- 
ly. Odruchôw patologicznych nie bylo. Trzy napady wystapily w nocy 
z niedzieli na poniedzialek. Porazenie trwalo 2 do 3 dni, po czym w cia­
gu kilku lub kilkunastu dni utrzymywal siç zmniejszajacy sie coraz bar- 
dziej niedowlad. W pierwszvm napadzie rzucala siç w oezy przewaga za- 
jçcia grup lokciowych i strzalkowych, natomiast w nastçpnych napadach 
przewazalo porazenie miçsni przykadlubowych pasa . barkowego i bio- 
drowego. Badanie elektryczne przeprowadzono w ostatnim napadzie, 
stwierdzajac wybitne uposledzenie pobudliwosci miçsniowo - nerwowej 
zarôwno na prad staly jak i przerywany. Uderzalo wybitne spowolnienie 
skurczôw na prad galwaniczny w zakresie miçsni podudzia, zwlaszcza 
miçsnia piszezelowego przedniego. Przy draznieniu tego miçsnia anoda 
uzyskiwalo siç latwiej skureze niz przy katodzie. W przeddzien smierci 
stwierdzono w obrçbie miçsni podudzia zniesienie pobudliwosci faradycz­
nej przy zachowaniu pobudliwosci galwanicznej, a w zakresie nerwu twa- 
rzowego i miesni przezen unerwionych obnizenie pobudliwosci zarôwno 
faradycznej jak i galwanicznej. W okresie miçdzynapadowym (miçdzy 
1-ym a 2-gim napadem) pobudliwosc elektryczna byly prawidlowa. Za- 
nikôw ani przerostow miesniowych nie stwierdzalo siç. Rowniez nie spo- 
strzegano drzen wlôkienkowych .

Napadowy charakter porazen, obejmujacych tulôw i konczyny, ich krôt- 
kotrwalosc, charakter wiotki i bezodruchowy porazen, oraz brak innych 
zaburzen neurologicznych, jak pçcherzowych, ezueia itd. odpowiadal 
okresowemu porazeniu konczyn (paralysis periodica s. paroxysmalis). 
Przeciwko temu rozpoznaniu moglyby przemawiac pôzny wiek wystapie- 
nia napadôw, brak tla rodzinno - dziedzicznego, zbyt dlugi czas trwania 
napadu i brak typowego odczynu trupiego. Pierwsze napady okresowego 
porazenia wystçpuja zwykle po okresie pokwitania, miçdzy 17 a 20 ro- 
kiem zycia, znane sa jednak przypadki wystçpowania ich juz w 3-cim 
roku zycia (przypadek B r e g m a n n a i P o z n e r a, przypadek 
F i s z h a u t 6 w n y). Powyzej 40-ego roku zycia choroba juz sie nie
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poczyna. W calej dostçpnej mi literaturze znalazlem tylko jeden przy- 
padek 60-letni Iv r a m e  r a, rôzniacy sie od przypadkôw typowych 
pewnymi objawami wspôlnymi z moim przypadkiem, o ktôrych wspom- 
nç omawiajac patogenezç. Druga szczegôlna okolicznoscia jest brak cha- 
rakteru dziedziczno - rodzinnego, co jednak nie jest juz rzecza rzadka 
(O p p e n h e i m, W e s t p h a 1, B e n d e r, K u t t n e r  i inni). 
Czas trwania napadu u naszej chorej rôwniez przekraczal dlugosc trwa­
nia porazenia okresowego, ktôre zwykle utrzymuje siç przez kilkanascie 
godzin do trzech dni, po czym calkowicie ustepuje. Najdiuzszy napad we- 
dlug S h i n o s a k i trwal 5 dni, wediug M a n k o w s k i e g o 7 
dni. U nas wprawdzie caîkowite porazenie nie trwalo naogôl diuzej niz 24 
godziny, jednak objawy niedowiadu, coraz bardziej siabnacego, mozna 
bylo stwierdzic nawet po 10 dniach. Badanie elektryczne w naszym przy- 
padku nie wykazalo odczynu trupiego, byc moze, dlatego, poniewaz prze- 
prowadzono je dopiero w okresie cofania siç objawôw. Stwierdzilismy jed­
nak wyrazne zmiany elektryczne ilosciowe i jakosciowe. J a n o t a 
i W e b e r  znajdowali w swoich przypadkach odwrôcenie prawa Pflii- 
gera, podobnie jak w naszym przypadku. Aczkolwiek autorzy ci twierdza, 
ze zmiany elektryczne nie we wszystkich przypadkach porazenia okreso­
wego siç zdarzaja, to jednak dla porazenia okresowego typowy jest ich 
zdaniem nastçpujacy zespôl elektryczny: 1) lekkie wzmozenie pobudliwosci 
zarowno bezposredniej jak i posredniej, 2) reakcja myasteniczna przy 
uzyciu pradôw progowych i myotoniczna — przy pradach silnych, 3) od­
wrôcenie prawa Pflügera, 4) nieostre przejscie od pobudliwosci do zani- 
ku pobudliwosci, 5) wystçpowanie pobudliwosci elektroruchowej przed 
elektroczuciowa. Poglad autorôw czeskich zgadza sie z spostrzezeniami 
G o 1 d f 1 a m a, ktôry ponadto w swoich przypadkach znajdowal cze- 
sciowy odczyn zwyrodnienia. G o 1 d f 1 a m stwierdzal w okresie mie- 
dzynapadowym obnizenie i szybkie wyczerpywanie siç pobudliwosci gal- 
wanicznej i faradycznej. Zarowno prad przerywany jak i staly dawaly 
skurcze powolne. Rozkurcz po skurczu wywolany pradem faradycznym 
przebiegal powoli, przypominajac obraz obserwowany w chorobie Thomse- 
na. Rôznica miçdzy zachowaniem siç miçsni i nerwôw w obu tych cho- 
robach polega na tym, ze przy myotonii pobudliwosc elektryczna jest 
wzmozona, przy porazeniu okresowym —- obnizona.

W porazeniu okresowym konczyn jako zwiastuny napadu wystçpuja 
wediug J a n o t y  i W e b e r  a parestezje w konczynach, zmeczenie 
ogôlne lub objawy wegetatywne. W naszym przypadku jako zwiastuny 
napadu wystepowaïy bôle i oslabienie konczyn o umiejscowieniu ksob- 
nym. S h i n o s a k i wspomina rôwniez o bôlach jako zwiastunach
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wlasciwego napadu. B a r u k  i M e i  g n a n t  wymieniaja jako zwià- 
stuny: parestezje, zmeczenie ogolne, objawy wegetatywne, zaburzenia 
psychiczne i niedowlady.

Pragnç tez zwrôcic uwagç na objawy ze strony nerwôw czaszkowych, 
ktôre opisywano w typowych napadach. Badanie elektryczne nerwu VII 
w ostatnim napadzie wykazalo obnizenie pobudiiwosci elektrycznej w ner- 
wie i w miçsniach twarzowych. Zmiany elektryczne w nerwie twarzo- 
wym i miçsniach od niego zaleznych znalazl G o 1 d f 1 a m. S i n ­
g e r  i G o o d b o d y spostrzegali w swoim przypadku niedowiad dzwi- 
gacza powieki gôrnej, O d d o i A u b e r t  — utrudnienie polyka- 
nia i zaburzenia mowy, W e s t p h a 1 i M i t c h e l l  •— uposle- 
dzenie zucia. Rôwniez O r z e c h o w s k i  spostrzegal w swoich przy- 
padkach zaburzenia ze strony nerwôw czaszkowych (V, X, XII). Przykla- 
dy te swiadcza o tym, ze aczkolwiek nerwy czaszkowe zwykle bywaja 
wolne, jednak zdarzaja siç od tej reguly dose liczne wyjatki.

Przyjmujac rozpoznanie porazenia okresowego w naszym przypadku 
mozemy przypuscic, ze smierc chorej byla zalezna od przejscia zasadni- 
czej sprawy na miçsien sercowy. Mîodzi ludzie z porazeniem okresowym 
w tego rodzaju sytuacjach wychodza czesto bez szwanku z powodu krôt- 
kotrwalosci napadu i widocznie porazenia miçsnia sercowego niezupelne- 
go. U naszej chorej porazenie serca stalo sie bye moze calkowite, wresz- 
cie takze nie bez znaezenia byl wiek chorej.

Interesujace w naszym przypadku sa objawy wegetatywne pod postacia 
wzmozonego pragnienia, wielomoczu, wzmozenia ilosci cukru we krwi 
i w plynie m.-rdz. oraz lekkiej poliglobulii u chorej od bardzo dawna nad- 
miernie otylej, do czego dolaczaja siç zaburzenia snu, mianowicie ba.d  ̂
wzmozona sennosc, badz bezsennosc uporczywa. Niema natomiast nad- 
miernego pocenia, tak charakterystycznego dla napadôw okresowego po­
razenia konczyn. Zespôl otylosci, wielomoczu i zaburzen snu przy braku 
objawôw guza okolicy siodelkowej (prawidlowe siodelko w obrazie rent- 
genowskim i prawidlowe pôle widzenia) pozwala na przypuszczenie 
sprawy patologicznej toczacej siç w podwzgôrzu i jego okolicy. Nieste- 
ty niemoznosc wykonania sekcji nie pozwala na wypowiedzenie siç co do 
charakteru tej sprawy. Nalezy rozwazyc trzy mozliwosci: 1) sprawç no- 
wotworowa, 2) zapalna, 3) naczyniowa. Przeciw sprawie nowotworowej 
przemawia brak jakichkolwiek objawôw ogôlnych nadeisnienia srôdezasz- 
kowego, wiemy jednak, ze to guza nie wylaeza. Prawdopodobniejszym by- 
ioby przypuszczenie tla zapalnego, za czym przemawialoby jedynie wzmo- 
zenie cukru w plynie m.-rdz., spotykane przy sprawaeh zapalnych, jed­
nak objaw ten mozna odniesc do stwierdzonego przeeukrzenia krwi u cho-
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rej. Pôzny wiek i zmiany ze strony miçsnia sercowego nasuwaja raczej 
mysl o zmianach ânatomicznych w zwiazku z zaburzeniami krazenia. Osta- 
tecznie nie jestesmy w stanie zadnych wysunac przypuszczen popartych 
dowodami co do tla anatomicznego sprawy. Prawdopodobnie najmniej 
sprzeciwu napotyka przypuszczenie zmian w podwzgôrzu na tle miazdzy- 
cowym.

Na objawy wegetatywne w porazeniu okresowym zwrôcono juz od daw- 
na uwagç. Wszyscy autorzy podkreslaja zlewne poty towarzyszace poszcze- 
gôlnym napadom. Drugim objawem czesto spotykanym jest wzmozony 
poziora cukru we krwi ( N e u s t à d t e r ,  M a n k o w s k i ,  J a no­
t a ,  W ê b e r  i K r  a m e r). W okresie miçdzynapadowym rôwniez 
poziom cukru byî nieco wyzszy, a obciazenie glukoza wykazaîo zmiany 
w krzywej cukrowej. Mianowicie juz po 30 minutach od ehwili podania 
glukozy odczyn osiagai szczytowy punkt, a ten byl wyzszy niz w zwyk- 
lych przypadkach. Cukromoczu w zadnym przypadku nie obserwowano. 
Stany glikemii napadowej i miçdzynapadowej autorzy odnosza do uposle- 
dzenia zdolnosci tkanki miçsniowej do szybkiego zuzytkowania cukru. 
Z objawôw wegetatywnych towarzyszacych napadom wymieniaja jeszcze 
wzmozone pragnienie, skapomocz, niemiarowosc i przyspieszenie tetna 
( S h i n o s a k i ) ,  podniesienie ciepioty (S t  r a u s z , W e s t p h a 1, 
J  a n o t  a i W e b e r )  oraz zmiany w obrazie morfologicznym krwi 
(G o 1 d f 1 a m, T a y l o r ) .  Ze wzglçdu na objawy wegetatywne 
w porazeniu okresowym M a n k o w s k i  wiaze powstawanie poraze­
nia okresowego ze zmianami w osrodkach wegetatywnych podwzgôrza. 
Istotç choroby stanowia jego zdaniem napady wegetatywne, a poraze- 
nia sa tylko jednym z objawôw napadu. S t r  a u s z, na dowôd slusz- 
nosci tego pogladu, przytacza przypadek porazenia, ktôre wystapilo po 
chorobie goraczkowej i przebiegalo z podniesieniem ciepioty i potami. 
Rôwniez K u t t  n e r  zalicza porazenie okresowe do grupy schorzen 
ukladu wegetatywnego.

Wplyw jadôw wegetatywnych, wyzwalajacy — adrenaliny, a lagodzacy 
objawy - pilokarpiny (O r z e c h o w s k i, S h i n o s a k i ,  S c h m i d t ,  
K a s t a n), ktôry ujawnia siç u niektôrych chorych, przemawia rôw­
niez na korzysc roli ukladu roslinnego w powstawaniu napadôw. 
S c h m i d t tlumaczy wplyw adrenaliny wywolujacy napad dziaîaniem 
naczynioskurczowym i wynikajacym stad niedokrwieniem miçsni. 
S h i n o s a k i  twierdzi, ze wystçpowanie napadôw stoi w zwiazku 
z pobudzeniem ukladu chromafinowego. K a s t a n uzyskiwal napad 
mniej wiçcej po 20 minutach od ehwili zastrzyku epireniny; pilokarpina 
hamowala jedynie napady wyzwolone przez zastrzyk adrenaliny. K a­
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s t a il podkresla, ze mechanizm dzialania adrenaliny nie jest jedno- 
lity : dziala ona poprzez uklad naczyniowy, lecz takze bezposrednio na 
miçsien.

Autorzy japonscy z S h i n o s a k i m na czele klada gîôwny na- 
cisk w porazeniu okresowym na zaburzenia czynnosci gruczolôw dokrew­
nych, a przede wszystkim tarczycy. S h i n o s a k i na 11 przypad- 
kôw w 3 stwierdzil chorobe Basedowa, a w 3 — wole bez objawôw nad­
czynnosci. K a w a i s h i przytacza statystyki, wedlug ktôrych skojarze- 
nie choroby Basedowa i porazenia okresowego zachodzi w 28 — 43% przy- 
padkôw. Jako dowôd zaleznosci porazenia okresowego od nadtarczycznosci 
S h i n o s a k i przytacza, ze podawanie tyreoidyny u chorych na po­
razenie okresowe wywiazuje napady. K a w a i s h i zwraca uwage na 
poprawy po usunieciu tarczycy. W naszym przypadku badania w kierun- 
ku zaburzen tarczycy wypadiy ujemnie. Tarczyca nie byîa powiçkszona, 
przemiana podstawowa byla prawidlowa, przyspieszenia tçtna ani szme- 
ru nad tarczyca nie byio. D u n 1 a p i K e p l e r  podkreslaja przy 
skojarzeniu choroby Basedowa z porazeniem okresowym poprawianie 
sie wspôlrzçdne objawôw obu zespolôw. Przeciw tym pogladom o zalez­
nosci okresowego porazenia w Basedowie od nadczynnosci tarczycy 
M o r r  i s o n wysuwa jednak zarzut, ze nie mozna utozsamiac pora­
zenia konczyn opisanego przez C h a r  c o t a  w chorobie Basedowa z po­
razeniem okresowym. O roli innych gruczolôw dokrewnych, zwlaszcza gru­
czolôw plciowych, swiadczyc by môgl poczatek choroby w okresie pokwi- 
tania i zanikanie napadôw po przekwitaniu. B e n d e r opisuje w swoim 
przypadku nasilanie siç oslabienia konczyn w okresie miesiaczki, 
a J o h n s o n  — zanikanie napadôw w czasie ciazy.

Jak wyzej wspomniano, niektôrzy badacze przypuszczaja, ze porazenie 
okresowe jest, byc moze, w zwiazku z zespolem podwzgôrzowym. Poglad 
ten nie musi przeczyc zapatrywaniom Japonczykôw (S h i n o s a k i 
i inni), jesli zwazymy scisly zwiazek zachodzacy miçdzy czynnoscia gru­
czolôw dokrewnych, zwlaszcza tarczycy, z okolica podwzgôrzowo-przysad- 
kowa. O roli tej okolicy w powstawaniu schorzen ukladu miçsniowego pi- 
sano juz wiele. K e n  K u r  e pierwszy wprowadzil pojecie miçdzy- 
môzgowia jako najwyzszego osrodka trofiki, uzalezniajac dystrofie 
miesniowe i myasteniç od schorzenia tej okolicy môzgu. C u r s c h m a n 
wiaze powstawanie takze myatonji ze sprawami toczacymi siç tutaj. Jak 
wiadomo miesnie poprzecznie prazkowane posiadaja podwôjne unerwie- 
nie : môzgowo-rdzeniowe oraz sympatyczne, bçdace w zwiazku z sarkoplaz- 
ma. Miesnie przykadlubowe posiadaja znacznie bogatsze unerwienie 
wspôlczulne niz miesnie odsiebne. Autorzy japonscy wiaza z tym wybiôr-
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cze uszkodzenie miçsni przytulowiowych w dystrofjach. Przypadki cho- 
robowe, wskazujace na przejscie porazenia okresowego w myopatie oraz 
przypadki, w ktôrych oba schorzenia rôwnoczesnie wystepowaly (B i e- 
m o n d, O p p e n h e i m, B e r n h a r  d, F i s z h a u t ô w n a ) ,  
kaza doszukiwac siç dla obu tych schorzen zblizonego tla chorobowego, 
ktôrym mogloby byc schorzenie osrodka wegetatywnego dla miçsni na 
dnie komory III. B i e m o n d, ustalajac, ze zaniki obserwowane w je- 
go przypadku nie odpowiadaja typowi Aran - Duchenna ani Werding- 
Hofmana ani Erba, przyjmuje nawet szczegôlny typ rozmieszczenia za- 
nikôw wlasciwy dystrofjom laczacym siç z porazeniem okresowym. M a n- 
k o w s k i, opierajac siç na rozmieszczeniu porazen w porazeniu okre­
sowym, nie odpowiadajacemu ani typowi obwodowemu, ani rdzeniowemu, 
twierdzi, ze ta odmiennosc typu porazen przemawia na korzysc môzgo- 
wego usadowienia zmian, wywolujacych napady porazne. Autor ten prze- 
prowadza rôwniez zestawienie napadôw porazenia z napadami kataplek- 
tycznymi. Uwaza on porazenie okresowe za wydluzony napad kataplek­
tyczny. I tu i tam stwierdza siç napadowe porazenie konczyn z oslabie- 
niem odruchôw sciçgnowych i okostnowych oraz obnizeniem pobudliwosci 
mechanicznej idjomuskularnej i elektrycznej miçsni. Jak wiadomo, istnie- 
ja  poglady umiejscawiajace objawy kataplektyczne w podwzgôrzu ze 
wzglçdu na lacznosc katapleksji z narkolepsja. M a n k o w s k i uza- 
leznia napad kataplektyczny w swoim przypadku od uszkodzenia ukladu 
môzdzkowo - miçdzymôzgowego, ktôrego ramie proprioceptywne tonizuje 
stale osrodki dla miçsni przeciwdzialajacych sile ciçzkosci (S h e r r i ng - 
t o n )  i w ten sposôb reguluje wspôlpracç System ôw odcinkowych oraz 
umozliwia pozycje stojaca. Ze wzglçdu na podobienstwo katapleksji z po­
razeniem okresowym M a n k o w s k i  przypuszcza, ze takze w poraze­
niu okresowym zachodzi schorzenie osrodkôw wegetatywnych regulujacych 
i czuwajacych nad trofika miçsni i na tej drodze wplywajacych na na­
piecie miçsniowe. Sprawç tç roztrzygna zapewne kiedys badania anato- 
mopatologiczne, ktôrych dotad brak zarôwno w porazeniu okresowym jak 
i w katapleksji odosobnionej. Na podobienstwo miçdzy porazeniem okre­
sowym a katapleksja przysenna zwraca uwagç R o t  h f e 1 d, opisujac 
przypadek katapleksji przysennej, ktôrej napady przebiegaly z ogôlnymi 
porazeniami podobnie, jak w porazeniu napadowym i trwaly 1/2 — 1 go- 
dziny. W przypadku tym R 0 t  h f e 1 d rozpoznal guz pnia môzgowego 
na wysokosci jader nerwu okoruchowego. R 0 t  h f e 1 d, opierajac siç 
na tym przypadku wypowiada wniosek, ze procesy chorobowe, umiejsco- 
wione w srôdmôzgowiu, moga wywolywac zaburzenia w osrodkach regu­
lujacych napiecie miesniowe lub w ich polaczeniach, mianowicie w jadrze
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czerwonym badz w jego polaczeniach z ukladem striopallidarnym i z 
môzdzkiem. Przypuszcza on, ze porazenia napadowe nie zaleza od znisz- 
czenia jakiegos jednego miejsca, a sa nastepstwem czynnosciowego uszko- 
dzenia calych ukladôw, przede wszystkim podkorowych i osrodkow we- 
getatywnych. Przypadki tego autora mogiyby byc ogniwem posrednim 
miçdzy katapleksja a porazeniem okresowym. Na tym miejscu 
chcç wspomniec, ze moze nici powinowactwa dalszego zachodza takze 
miçdzy porazeniem okresowym a choroba Thomsena i myastenia. I tak 
F o i x  i N i c o l e s c o  stwierdzali w myotonii zmiany zanikowe 
w prazkowiu, lejku, podwzgôrzu i t. zw. istocie bezimiennej. Takze 
myastenje umiejscawiaja niektôrzy w podwzgôrzu ( K a c e n e l s o n ,  
M a r i n e s c o ) .  Z a j e w 1 o s c h i n w przypadku sekcyjnym mya­
stenii znalazi guz grasicy, nacieki limfocytarne w miçsniach i w ukla- 
dzie nerwowym osrodkowym, zwlaszcza w okolicy podwzgôrza. Doklad- 
nych jednak badan patologoanatomicznych nad okolica podwzgôrza 
w myastenii brak nam dotad. W zwiazku z tym jest ciekawe, ze w po- 
razeniu okresowym czasem stwierdzano zarôwno odczyn myasteniczny 
miçsni jak i myotoniczny.

Poniewaz w naszym przypadku napady wystapily pôzno, bez tla ro- 
dzinnodziedzicznego, a objawy towarzyszace wskazywaly na sprawç orga- 
niczna w okolicy podwzgôrza, wydaje nam sie sluszne myslec w tym przy­
padku porazenia okresowego jako o zespole zaleznym od pewnego szcze- 
gôlnego umiejscowienia zmian anatomopatologicznych w ukladzie nerwo­
wym osrodkowym i to prawdopodobnie w podwzgôrzu lub w okolicy 
przyleglej.
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0 ZESPOLE NISKIEGO CISNIENIA sRÔDCZASZKOWEGO PO OPE- 
RACJACH MÔZGOWYCH 

podali

JERZY CHORÔBSKI i ADAM KUNICKI.

(praca wplynçla dn. 5. VI.1938 r.).

W grudniu 1919 roku, na posiedzeniu Société Médicale des Hôpitaux 
w Lyonie, L e r i c h e przedstawil swe spostrzezenia nad grupa cho- 
rÿch z otwartym zlamaniem czaszki z nastepujacymi objawami chorobo- 
wymi : w pewien czas po wypadku zjawialy sie u nich gwaltowne bôle glo­
wy, a widoczna przez otwôr w czaszce twardôwka, nieprzerwana w swej 
ci^glosci, byla zapadniçta, jakby wciagniçta ku wewnatrz. Po nakiuciu 
lçdzwiowym, przy ktôrym otrzymano zaledwie kilka kropli plynu môzgo - 
rdzeniowego, bôle glowy stawaly sie silniejsze, natomiast w 10 minut po 
dozylnym wlaniu roztworu soli fizjologicznej opona twarda poczynala sie 
wydymac, zblizala sie do kosci, a bôle glowy znikaly. W rok pôzniej môgl 
L e r i c h e opisac juz caly zespôl objawôw spostrzeganych w nastepstwie 
niezbyt ciçzkich urazôw czaszkowo - môzgowych, wywolany — wedlug 
niego — obnizeniem cisnienia plynu môzgowo - rdzeniowego.

Zespôl ten polega na gwaltownych bôlach glowy, umiejscowionych za- 
zwyczaj w czole, nudnosciach, wymiotach, zwolnieniu (do 50/min.) lub 
przyspieszeniu tetna (do 115/min.), przyspieszeniu oddechu oraz na 
zwyzce cieploty ciala dochodzacej w ciçzszych przypadkach do 39 stop- 
ni. Skôra twarzy i szyi jest zaczerwieniona. Chorzy sa mniej lub bardziej 
senni, leza skurczeni, unikaja swiatla i innych bodzcôw zewnetrznvch.

) Praca przj.ÿç5s. przez Wydzial Lekarski Polskiej Akademii Umiejçtnosci 20 maja 
1938.
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na pytania nie odpowiadaja wcale lub niechçtnie. Sztywnosc karku oraz 
objaw Kerniga powoduja, ze czçsto zespôi ten rozpoznaje siç jako podraz- 
nienie zapalne opon. W ostrych postaciach spotyka sie drgawki padacz- 
kowe. Nakluciem lçdzwiowym stwierdza siç, ze cisnienie plynu m.-rdz. 
zazwyczaj nie siçga (w pozycji siedzacej) 100 mm slupa wody lub tez 
jest tak niskie, iz go w ogôle manometrycznie nie mozna oznaczyc.

Powodem obnizenia cisnienia plynu m.-rdz. jest, wedlug L e r  i c h e’ a, 
znaczna utrata plynu (w przypadkach zlozonych ran czaszki) albo zaha- 
mowanie wydzielania w nastçpstwie skurczu naczyn krwionosnych môz­
gu, zwlaszcza splotu naczyniastego (w przypadkach zlaman czaszki zam- 
kniçtych). Utrata znaczniejsza plynu m. - rdz. powodowac ma w dalszym 
nastçpstwie bierne przekrwienie opon i môzgu. Przekrwienie opon wy- 
woluje bôle glowy, swiatlowstrçt, sztywnosc karku i objaw Kerniga, 
przekrwienie zas môzgu ma byc powodem zaburzen swiadomosci, sen- 
nosci itp. W nastçpstwie dluzej utrzymujacego siç rozszerzenia naczyn 
krwionosnych môzgu przyjsc moze wreszcie do obrzçku tkanki môzgowej 
z jego wszelkimi nastepstwami. W innych znowu przypadkach L e r  i- 
c h e stwierdzal podczas operacji môzg suchy, zapadniçty, znacznie od 
twardôwki oddalony, a w przestrzeni podpajçczynôwkowej nie znajdo- 
wal plynu m.-rdz. U dwôch takich chorych przestrzen podpajçczynôwko- 
wa wypelnila siç plynem w 5 minut po dozylnym zastrzyku 250 cm3 roz- 
tworu soli fizjologicznej i môzg zblizyl siç do opony twardej.

Rôwnie szybko ustapic moga objawy niskiego cisnienia plynu m.-rdz. 
po dozylnym wprowadzeniu 20 do 40 cm" wody podwôjnie przekroplonej. 
W roku 1922 L e r i c h e spostrzegal przypadek zlamania kosci pod- 
stawy czaszki, powiklany objawami zbyt niskiego cisnienia plynu m.-rdz., 
xtôry wyciekal przez ucho. Korzystny wplyw wlewan wody przekroplonej 
byl w tym przypadku wprost uderzajacy: wyciek plynu ustal w pewien 
czas po urazie i wtedy zjawiiy siç objawy zespolu Leriche’a, glôwnie za- 
burzenie swiadomosci. W 5 minut po zastrzyku 40 cm3 wody przekroplonej 
plyn zaczal ponownie wydostawac siç przez ucho i chory odzyskal przy- 
tomnosc. Wkrôtce potem spiaczka zjawila siç znowu, powtôrzono zastrzyk, 
nastapila poprawa, co wznawialo siç naprzemian przez kilka dni, wresz­
cie chory wyzdrowial zupelnie. Mechanizm korzystnego wplywu wody 
przekroplonej na objawy zespolu podcisnienia plynowego, L e r  i c h e 
tlumaczy — za W e e d’ e m i M c K i b b e n ’ e m  (1919) — tym, 
ze woda przekroplona, jako plyn w stosunku do krwi hipotoniczny, powo- 
auje przechodzenie wody z krwi do tkanek, wiçc i do môzgu i zwiçkszajac 
jego objçtosc oraz wzmagajac wydzielanie plynu m. rdz. podnosi jego ci­
snienie.
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Zespôl Leriche’a w zwi^zku z urazami czaszki nie nalezy do rzadko- 
sci. On sam wspomina (1935), ze spotykal go 12 razy na 75 przypadkôw. 
Za L e r i c h e’ e m podobne spostrzezenia poczynilo wielu innych 
autorôw w przypadkach urazôw czaszki. Ciekawe sa spostrzezenia 
K r e b s ’ a, P u e c h ’ a i B r u n h e s ’ a dotyczace pourazowego 
zapadania siç (kollapsu) ukladu komorowego, leczonego przez nich wpro- 
wadzeniem do komôr môzgowych powietrza i roztworu soli fizjologicznej. 
Klinicznie sprawa ta objawiac siç moze w postaci przypominajacej do pew- 
nego stopnia zespôl wzmozonego cisnienia wewnatrz czaszki, spostrzegany 
w obrzçku môzgu lub krwotokach srôdczaszkowych. Chorzy tacy widywa- 
ni sa w pewien czas po urazie, po ktôrym mogli czuc siç zupelnie dobrze, 
z zamroczona swiadomoseitj, ze zwolnion-ym tçtnem, zaburzeniami odde- 
chu i polykania, podniesiona ciepiota itd. W niektôrych przypadkach 
spotkac mcina objawy neurologiczne (nierôwnosc zrenic, zaburzenia od- 
ruchôw, niedomogç miçsniowa, drgawki Jacksonowskie itd.), ktôre czç- 
sto prowadzQ do falszywego rozpoznania krwiaka pourazowego, gdy 
w rzeczywistosci eierpienie polega na srôdczaszkowym podcisnieniu. 
A utorzy wspomina ja, ze P u e c h  i A s k e n a z y  widzieli podobny ze­
spôl w przebiegu zapalenia môzgu i krwawienia podpajçczynôwkowego. 
1 w tym przypadku objawy podcisnienia ustapily po wypelnieniu komôr 
môzgowych roztworem soli fizjologicznej.

Objawy obnizenia cisnienia plynu m.-rdz. mog^ zjawic siç albo bez- 
posrednio po urazie, albo tez dopiero w pewien czas po nim, czçsto na- 
wet po okresie pocz^tkowym nadcisnienia srôdczaszkowego. We wszyst- 
kich tych przypadkach zaleznosc objawôw klinicznych od podcisnienia 
plynu m.-rdz. jest tak znamienna, a nastçpstwa wprowadzania wody prze- 
kroplonej lub roztworu soli fizjologicznej nosza tak wyrazne cechy do- 
swiadczenia laboratoryjnego, ze wrazenie, jakie siç odnosi, jest ogromne.

Wlasne spostrzezenia.
W oddziale naszym spostrzegalismy zespôl podcisnienia srôdczaszkowe­

go szesc razy. We wszystkich przypadkach wyst^pil on w nastçpstwie za- 
biegôw neurochirurgicznych2), dokonywanych glôwnie z powodu guza

') Za C u s h i n g’ i e m i wszystkimi neurpcbirurgami do czaszkowych opera- 
cji neurochirurgicznych zaliczamy: 1. kazda trepanacjç osteoplastyczng ; 2. podniesie- 
me plata osteoplastycznego np. z powodu powiklan pooperacyjnych ; 3. kazdy zabieg 
na môzgu i 4. zabiegi odbarczajgce (podskroniowe i podpotyliczny). Nie zaliczamy 
natomiast do wiasciwych operacji neurochirurgicznych takich zabiegôw, jak usuwanie 
guzôw zajmujacych tylko pokrywç kostna môzgu, jak  odma môzgowa, débridement 
ülozonych ran czaszki, podnoszenie wgniecionych odlamkôw kostnych itp. To rozgrani- 
czeme konieczne jest dla ujednostajnienia zestawieh operacyjnych.
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môzgu. Poniewaz ogôlna ilosc operacji tego.rodzaju wykonanych w od- 
dziale wynosiia 168, czestosc wystçpowania zespoiu przekracza 3 % 3); 
Opisôw spostrzezen tego rodzaju nie znalezlismy w pismiennictwie. Wie- 
rny tylko od profesora G. S c h a 1 t e n b r  a n d a z Würzburga, 
z ktôrym omawialismy nasze przypadki, ze i or. widywai po operacjach. 
guzôw môzgu podobne obrazy kliniczne, co z jego wiedza nadmieniamv 
tutaj.

Przypadek, od ktôrego zaczynamy opis naszych spostrzezen, jest jed- 
nym z pôzniejszych i dlatego poczynione w nim doswiadczenia sa bar- 
dziej szczegôiowe.

P r  z y p. 1. Hist. chor. Nr. 101/36, K. K., lat 37, zamçzna.JW marcu 1935 przy- 
jçta do Kliniki Psychiatryczne.j U. J. P. (ord. dr A. Drahtôwna) z  powodu napadôw 
padaczkowych, podniecenia, otçpienia, oraz zàmiarôw samobôjczych'). Podczas napa­
dôw padaczkowych, ktôre ma od kilku lat, ogôlnych to prawostronnych, traci przy- 
tomnosc, przygryza jçzyk i zanieczyszcza siç. Neurologicznie stwierdza siç brak od- 
ruchôw brzusznych po stronie prawej i stan jakby otçpienia. Odma rdzeniowa wy- 
konana w czerwcu 1935 w Klinice chorôb nerwowych U. J. P. (dr J. Jarzymski) 
wykazaia w lewej okolicy ciemieniowej torbiel, wypelniona powietrzem, umiejscowio- 
na miçdzy gôrna sciana komory bocznej a powierzchnia môzgu. Komora ta  jest roz- 
szerzona, bez widocznego polçczenia z torbiela. W kwietniu 1936 wystçpiiy silne bôle 
glowy, a we wrzesniu tego roku objawy zajçcia zakrçtu kçtowego (gyrus angularis) 
lewego. Ponowna odma wykonana w Klinice chorôb nerwowych U. J. P. (dr R. Dre- 
szer) potwierdzila to umiejscowienie wykazujac torbiel rozmiarôw mandarynki tuz. 
pod powierzchnia kory, laczaca siç z tylnym odcinkiem czçsci srodkowej lewej ko­
mory bocznej. W czasie pobytu chorej w Klinice psychiatrycznej dokonano cztero- 
krotnie naklucia lçdzwiowego. Raz tylko wykazalo ono niewielkie wzmozenie cisnienia 
plynu m.-rdz. (500 mm. slupa wody w pozycji siedzacej), pozostale t  r  z y n a k l u ­
c i a  s t w i e r d z a l y  w y r  a z n q h i p o t e n z j ç  p l y n u .

W pazdzierniku 1936 chora z rozpoznaniem torbieli prawdopodobnie pochodzenia na- 
czyniowego przyjçto do oddzialu neurochirurgicznego Kliniki chorôb nerwowych U. J- 
P. W znieczuleniu miejscowym wykonano dn. 20. X. 1936 w lewej okolicy ciemieniowo- 
skroniowej plat skôrno-miçsniowo-kostny. Po platowym naciçciu opony twardej ujrzano 
nastçpujacy obraz: W odsloniçtej okolicy môzgu widoczna jest jam a ksztaltu lejka, 
z podstawa na powierzchni kory. Podstawç tç tworzy lekko przeswiecajaca, jak zela- 
tyna wygladajaca, warstwa zmçtnialych opon miçkkich i warstewka bardzo sciehczalej 
kory môzgowej. Po nakluciu sciany tworzqcej podstawç lejka i wypuszczeniu bardzo 
duzej ilosci wodojasnego plynu scianç tç wyciçto. Przez otwôr prowadzçcy do ko­
mory bocznej wydobywa siç za kazdym ruchem môzgu, zaleznym od oddechu i tçtnie-

’) Nie mozemy oprzec siç wrazeniu, ze to dose czçste wystçpowanie zespoiu 
obnizonego cisnienia srôdczaszkowego w naszych przypadkach wynika przede wszyst- 
kim stad, ze przetaezanie krwi w naszym oddziale stosujemy, z powodôw ekonomicz- 
nych bardzo rzadko. U zadnego z przedstawionych chorych nie przetaczalismy krwi, 
choé zabiegi dokonywane na nich nalezaly do ciçzszych.

“) Przypadek juz ogloszony przez doc. Opalskiego i jednego z nas (J. Ch.) w „Neu-r 
rologii Polskiej”, t. XX, zeszyt 2 — 3, str. 349, 1937.
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rua, plyn m.-rdz. Po pobraniu wycinka Z: jednej ze scian lejka zabieg «konczoiïo,' 2a- 
szywaj^c twardôwkç, przysyraeaj^c na miejsce. plat kostny i zeszÿwajac czëpiëb 
sciçgnisty i skôrç, Chora zniosla zabieg bardzo dobrze, opuscila salç ôperacyjria p i-z ÿ -  
tomna, z. tçtnem 98/min. , ! '<ï .«wcoatain.

..JKano dnia nastçpnêgo (21. X. 19.8Æ):. c h o r a  1 e z y b e z w 1 a d 'h  i e ,  z u- 
g j e l n  i f t.,b  e z.. 1 a c z n o s c i - z e s.w.;k a t  e m z e w n ç t ' r  zh 'y m . Pod 
wplywem silnych bodzcôw oddzialywa jedynie chrzakaniem i nieznacznymi ruchami 
koriczyn. Cieplota 37,4, tçtno 96/min., oddech 24/min., cisnienie krwi 140/70. W ciaigù 
ctnia, oddech staje siç charczacy, 40 — 45/min., tçtno 110, dobrze hapiçte, twâtz, 
zwlaszcza po stronie lewej (operowanej), . z a c z e r  w i e n i o h  'a, ‘w à rg iï Ĵ z -  
nakçie o prawidlowej barwie. W potudnie otrzymala dozylnie 200 cm3 rôztwôSMrasdli 
fjzjologicznej. Wieczorem cieplota 38,3. Wykonane ri. a k 1 u c i e 1 ç d z w i o w  e 
w y k a z a l o  u j e m n e  c i s n i e n i e  p l y n u  m ô.‘z g a w o-r d z ë ri’ i o*wèi 
go: po silnym ucisku na zyly szyjne i brzuch z igly wyplywa zaledwie kilka ki’ôpli 
plynu. Wobec stwierdzenia podcisnienia plynowego wstrzyknieto dozylnie 260 cm! roz- 
tworu soli fizjologicznej, a w pewien czas potem 10 cm’ w o d y p o d w é j n i e  
p r  z e k r  o p 1 o n e j. Po dwôch godzinach wystapil napad tak silnego zgî^cia 
i usztywnienia koriczyn we wszystkich stawach, ze niepodobna ich rozgiaô. Oiëplota 
40 stopni, tetno slabo wyczuwalne. Po zastrzyku 1 cm1 coraminy i 0,002 stïÿchriiny 
stan. nieço. siç ..poprawil, o godzinie 12 w nocy cieplota 38,1, a rano nastçpnêgo driia 
(22 . X. 1936) o godzinie 6-ej chora budzi siç ozywiona i z^da sniadania. Czuje siç 
dobrze, le çz  jest oslabiona. Cisnienie krwi 130/70, oddech 32, tçtno 80, cieplota 38,2 
stopni.

W nastçpnych dniach stan ogôlny chorej poprawil siç znàcznie, zauwazono nato- 
miast, ze wystapil zez zbiezny obu oczu oraz oczopl^s przy spojrzeniu w obie stro- 
ny. Koriczyna gôrna prawa stala siç sprawniejsza i chora twierdzi, ze czuje jg „lzej- 
sza”. W osiem dni po operacji stwierdzono: 1. Obustronny niedowlad nerwôw odwo- 
dzgcych, 2. porazenie prawego nerwu twarzowego o typie obwodowym oraz 3. opa- 
danie obu powiek. Cieplota 36.8 stopni. W dwa dni pôzniej objawy te ustgpily zu- 
pelnie. Chora lezy na wznak, z glowa nisko ulozona, gdyz kazde jej uniesienie wy- 
woluje zamroczenie swiadomosci. W dwa tygodnie po operacji (13. XI. 1936) wy- 
pisana zostala z oddzialu ze znaczna poprawa. Badanie drobnowidowe skrawka wy- 
ciçtego ze sciany jamy wykazalo utkanie wysciôlczaka Çepéndy monta). Wyrazniejsza 
poprawa w psychice chorej nie nastapila, chora nadal przebywa w klinice psychicz- 
nej U. J. P., gdzie juz w niedlugi czas po operacji zauwazono ponowne zjawienife 
siç prawostronnego niedowladu polowiczego, zaburzeft czucia glçbokiego, pisania itp. 1

P r z y p. 2. (pierwszy, w ktôrym spostrzegalismy zespôl obnizonego cisnienia 
srôdczaszkowego), hist. chor. Nr. 40/36, W. H., la t 39, zamçzna, pizyjçta do klini- 
ki chorôb nerwowych U. J. P. (ord. dr Z. Kuligowski) dn. 17. III. 1936 roku. Cho­
ra  od czterech miesiçcy. W grudniu 1935 nagla u tra ta  wladzy w prawych koftczy- 
nach, ktôra po miesiacu ust^pila. W lutym 1936 napady drgawkowe ogôlne lub typu 
•Jacksona z nastepowg przemijajaca niemota ruchowo-zmyslowa. Przedmiotowo: Obu- 
Stronne zatarcie granic tarez nerwôw wzrokowych, oslabienie prawych koriczyn, oraz 
dolnej galaz.ki nerwu twarzowego. Chora jest zahamowana i usposobiona negatywi- 
stycznie. Mowç rozumie, na pytania trudno jednak uzyskac odpowiedz. Pojedyftcze 
litery czyta dobrze, nie odczytuje natomiast slow. Zdjçcie rentgenologiczne po od- 
mie môzgowej, podezas ktôrej stwierdzono n i  s k i e  c i s n i e n i e  w k o m o -  
r  a c h m ô z g o w y c h, wykazaly zgniecenie przedniego rogu lewej komory
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bocznej od gôry; rôg ten jak rôwniez komora Ilï-a  i rôg przedni komory bocznej 
lewej przemieszezone sa w prawo. Z rozpoznaniem nowotworu umiejscowionego w gôr- 
nych zakrçtach lewego plata czolowego operowano chora 20. III. 1936. Znieczulenie 
miejscowe, plat skôrno-miçsniowo-kostny w lewej okoliey czolowej. Po otwarciu twar- 
dôwki ujrzano môzg tçtniczo niedokrwiony, obrzçkly, wypadajacy. Gôrne zakrçty pla­
ts czolowego znacznie rozszerzone o wyraznie zôltawym zabarwieniu. W miejscu tym 
w glçbokosci 4 cm pod kora natrafiono na guz miçkki, o zabarwieniu zôltawo brùnat- 
nym, ktôrego spora czçsc usuniçto pçtla elektryczna. W czasie usuwania nowotworu 
otwarto komorç boczna. Chora zniosla zabieg dobrze, opuscila salç operacyjna przy- 
tomna, tçtno jednak az do wieczora tego dnia bylo bardzo slabo napiçte. Pôzniejszy 
przebieg, prôcz zupelnego prawie porazenia prawych konczyn, ktôre wystapilo po za- 
biegu, zupelnie zadawalniajQcy. Drobnowidowo guz jest skapodrzewiakiem zlosliwym 
(oligodendroglioma malignum).

Juz w cztery dni po operacji chora zaczçla poruszac prawymi konczynami, wlasno- 
wolnie nie môwita, na pytania odpowiadala jednak prawidlowo. Naklucie ledzwiowe, wy- 
Konane celem usuniçcia plynu m.-rdz., zwykle po operacjach zawierajacego wiele roz- 
padlych krwinek i czastki martwicze, wykazalo istotnie plyn zôltawo-czerwonawy o bar­
dzo wysokim cisnieniu. Po wypuszczeniu 60 cm’ plynu chora wymiotowala, silnie po- 
czerwieniala na twarzy, tçtno zwolniio siç. Objawy te ustapily po 10 minutach. Po­
niewaz 11. IV. 1936 stwierdzono, ze skôra w miejscu, w ktôrym zdjçto plat kostny 
(z powodu znacznego pooperacyjnego obrzçku môzgu), jest silnie napiçta, wypuszczo- 
no znowu okolo 60 cm1 plynu m.-rdz. Od tego czasu s k ô r a  w tym miejscu j e s t  
w c i ^ g n i ç t a  k u  w e w n a t r z ,  c h o r a  s k a r z y  s i ç  n a  
b 6 1 g 1 o w y i s z u m w u s z a c h. W nocy z 13 na 14 kwietnia zjawi- 
ly s iç  g w a l t o w n e  w y m i o t y ,  cieplota ciala 35,4, skôra chlodna, c h o ­
r a  n i e  o d d z i a l y w a l a  n a  b o d z c e  z e w n ç t r z n e .  O ôsmej ra- 
no zastrzyk coraminy, okolo 10-tej otwiera oczy i zaczyna odpowiadac na pytania. 
Tçtno 70/min., cisnienie krwi 130/100 (przed operacjç 135/80), chwilami c z k a w- 
k a ,  o d b i j a n i e  i r u c h y  w v m i o t n e .  Miejsce odbarczenia wciag- 
niçte wglab. Przez cztery nastçpne dni s i l n e  b ô l e  g l o w y ,  w y m i o t y .  
c w a r z  z a c z e r w i e n i o n a ,  konczyny sinawe i zimne, s k ô r a  w o k o -  
l i c y  u s u n i ç t e g o  p l a t a  k o s t n e g o  z a p a d n i ç t a .  Ulozenie 
glowy do poziomu ciala nie ma wiçkszego wplywu na stan chorej. Dopiero w 1 e w a- 
n i a 10 cm3 w o d y  p o d w ô j n i e  p r z e k r o p l o n e j  d o p r o w a -  
d z a j a d o  p o l e p s z e n i a  siç stanu. Wypisana 2. V. 1936 ze znaczna po- 
praw^.

P r  z y p. 3. Hist. chor. Nr. 60/36, C. J., lat. 45, przybyl z kliniki chorôb nerwo- 
wych U. J. P. (ord. dr I. Sznajderman) dn. 13. V. 1936. Od osmiu lat, z przerwa 
trzyletnia, miewa osobliwe napady przymusowych ruchôw obrotowych w lewo, dokola 
dlugiej osi ciala, poprzedzane przykrymi sensacjami w dolku podsercowym. Po napa- 
dach zjawiaja siç bôle glowy i wymioty. Raz tylko stracil podczas napadu przytom- 
nosc. Od trzech lat trudnosci zwracania galek ocznych ku gôrze. W ostatnich cza- 
sach bôle glowy, wymioty i niepewnosc chodu. Przedmiotowo : Nieznaczne zwolnienie 
tçtna i oddechu, zrenice oddzialywaja slabo na swiatlo, zbieznosc oczu oraz zwraca- 
nie oczu ku gôrze zniesione. Innych objawôw chorobowych nie ma. Wobec niepewno- 
sci umiejscowienia guza wykonano odmç komorowa na podstawie ktôrej rozpoznano 
nowotwôr lewej pôlkuli môzgu, zaciskajacy od gôry komorç lewa na przestrzeni od 
rogu przedniego po rôg tylny (potyliczny). Poniewaz na podstawie wentrykulogra-
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môw nalezalo spodziewac siç bardzo duzego nowotworu, postanowiono zrazu wykonac 
odbarczenie podskroniowe po stronie przeciwnej. Zabieg ten, wykonany 18. V. 1936, 
pie tylko nie przyniôsi choremu ulgi, ale przeciwnie pogorszyl stan, mianowicie 
chory stal siç senny i otçpialy. W dziesiçc dni potym (28.V. 1936) przystapiono do 
usuniçcia guza. W znieczuleniu miejscowym wykonano plat skôrno-miçsniowo-kostny 
w lewej okolicy czolowo-ciemieniowej. Po naciçciu bardzo silnie napiçtej twardôwki 
stwierdzono, ze môzg jest obrzçkly i wypadajacy. W przysrodkowych zakrçtach plata 
czolowego ujrzano nowotwôr brazowawo zabarwiony. W jednym miejscu zauwazono 
duza torbiel podpajçczynôwkowa wypelniong masa zelatynowata. Nowotwôr siçgaja- 
cy w glab na okolo 5 cm pod kora, usuniçto w jednym bloku nozem elektrycznym, 
gtçbsze jednak czçscî, naciekajace ku przodowi, do boku i do tylu, zostawione niet- 
kniçte. Radanie drobnowidowe guza: Skapodrzewiak (oligodendroglioma).

Na drugi dzien po operacji (29. V. 1936) chory, ktôry zniôsl ja  dobrze, jest bardzo 
senny i bez Igcznosci z otoczeniem. Jako powôd wykryto przy rewizji rany opera- 
cyjnej duzy obrzçk môzgu. Nastçpnego dnia stan chorego, prôcz prawostronnego osla- 
Dienia konczyn, jakie wystgpilo po operacji, znacznie siç poprawil. 31. V. 1936 opa- 
trunek przesiakniçty jest plynem m.-rdz., wydobywajacym siç przez szparç w przed- 
niej czçsci ciçcia skôrnego, gdzieindziej zupelnie juz zarosniçtego. 3. VI. 1936 c h o ­
r y  m n i e j  o z y w i o n y  n i z  d o t y c h c z a s ,  cieplota 37.31, przez 
niezagojone miejsce ciçcia operacyjnego wydobywa siç wciaz plyn m.-rdz. P lat kostny 
uniesiony, nie tçtni. Po wypuszczeniu okolo 45 cm1 plynu drogg naklucia lçdzwiowego 
plat opadl i zaczat tçtnic. 4. VII. 1936 cieplota ciala 36,6, tçtno 80, oddech 24, c h o r y  
s e n n y ,  bardzo m a l o  m ô w i ,  n i e d o w l a d  p r a w y c h  k o n c z y n  
j e s t  s i l n i e  j w y r a z o n y  n i z  b e z p o s r e d n i o  p o  o p e r a c j i .  
9. VI. 1936 znajdujemy w historii choroby nastçpujaca uwagç: „Chory czuje sie 
znacznie lepiej. Zupelnie przytomny, odpowiada na pytania, sniadariie jadl z ape- 
tytem. Bôlôw glowy nie ma, cieplota 37 stopni. Epizod, ktôry wystgpil od po- 
ludnia 7, VI., polegajacy na z a m r o c z e n i u  s w i a d o m o s c i ,  p r z y  
n i e z 1 y m t  ç t  n i e (85 — 90) i o d d e c h u (20 — 22) oraz p r  a- 
w i d l o w y m  c i  s n i e n i  u k r w i  (140/80), w p a d n i ç c i u  o k o ­
l i c y  o d b a r c z e n i a  p o d s k r o n i o w e g o  i b a r d z o  n i s k i m  
c i s n i e n i u  p l y n u  m ô z g o w o - r d z e n i o w e g o ,  spostrzegalismy 
juz. We wszystkich przypadkach obraz chorobowy byl taki sam. Uwazamy go za 
wyraz obnizenia cisnienia srôdczaszkowego. We wszystkich przypadkach chodzilo 
o guzy naciekajace, wymagajace przy operacji glçbokich ciçc przez tkankç môzgowa 
i podwiazania kilku zyl korowych, co latwo moglo spowodowac rozmiçknienie môzgu.
U chorej W. H. (przyp. 2) i u niniejszego chorego zastosowano zastrzyki 10 cm’ wody 
podwôjnie przekroplonej, po ktôrych w pôltorej do dwôch godzin wystçpowalo ogôl- 
ne, glôwnie jednak tw arz obejmujg.ce, cynobrowe zaczerwienienie skôry, znikajace 
w kilka godzin potem”.

W trzy dni pôzniej (12. VI. 1936) miejsce odbarczenia bardzo znacznie zapadniçte 
„tak jak nigdy dotgd”. Chory bardzo senny, cieplota 37,2, tçtno 100, oddech 24, 
cisnienie krwi 140/100. P o  o b n i z e n i u  g l o w y  c h o r e g o  i wstrzyk- 
niçciu 2 cm3 coraminy s t a n  s w i a d o m o s c i  c h o r e g o  z n a c z n i e  s i ç  
p o p r a w i l .  16. VI. 1936 piszemy „j e d n e g o d n i a  m i e j s c e  o d ­
b a r c z e n i a  j e s t  w y p e l n i o n e ,  d r u g i e g o  z a p a d n i ' ç t  e”. 
Tego samego dnia stwierdzono objawy obustronnego zapalenia plue, ktôre doprowa-
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dzilo 18. VI. 1936 (w miesiac po operacji) do zgonu. Badanie posmiertne (mjr. dr 
W. Kaliciriski) potwierdziio tç przyczyne smierci.

P r  z y p. 4. Hist. chor. Nr. 172/37, dotyczyl 26 letniej chorej, S. L., skiero- 
wanej do oddzialu przez dra B. Warpechowskiego z Poznania, dn. 5. V. 1937 roku. 
W piçc dni potem (10. V. 1937) operowano ja  z powodu gwiazdziaka (astrocytoma) 
prawego plata czolowego. Chora przebyla operacjç zupelnie dobrze. Bôwno w dwa 
tygodnie po zabiegu (24. V. 1937) czula siç wprawdzie niezle, ale w y m i o t  o- 
w a l a  o r a z  m i a 1 a d r e s z e z e .  Cieplota ciala 36.8, oddech 18, cisnie­
nie krwi 140/90, m i e j s c e  o d b a r c z e n i a  p o d s k r o n i o w e g o  
b a r d z o  z n a c z n i e  z a p a d n i ç t e .  N a k t u c i e m  l ç d z w i o w y m  
u d a j e  s i ç o t r z y m a c  z a l e d w i e  k i l k a  k r o p l i  p l y n u  
m ô z g o w o - r d z e n i o w e g o .  G l o w e  o b n i z o n o  d o  p o z io m u , 
p o  e z y m  m i e j s c e  o d b a r c z e n i a  w y p e l n i l o  s iç .  W p iç c  
m i n u t  p o  p o d a n i u  5 cm' w o d y  p o d w ô j n i e  p r z e k r o p -  
1 o n e j skôra twarzy p r z y b r a l a  b a r  w ç c y n o b r o w a .  W piçc 
godzin pôzniej m i e j s c e  o d b a r c z e n i a  w y p u k l o n e  n a z e w- 
n ç. t  r  z, c h o r a  o z y w i o n a .  31. V. 1937 znajdujemy w historii choroby 
nastçpujacq. uwagç: „Chora czuje sie na ogôl dobrze. Od czasu do czasu spostrzega 
siç p r z e j s c i o w o  w y p u k l e n i e ,  t o  z a p a d a n i e  w m i e j s c u  
o d b a r c z e n i a  p o d s k r o n i o w e g o .  Odpowiednio do tych stanôw chora 
czuje siç raz lepiej, to gorzej i wtedy skarzy siç na silne bôle glowy”. Dnia 31. V. 1937 
wypisana do domu z poprawa.

P r  z y p. 5. Hist. chor. Nr. 225/37, R. H., lat. 32, niezamçzna, skierowana z kli- 
niki chorôb nerwowych U. J. P. (ord. dr. Z. Kuligowski), operowana dnia 26. X; 
1937 z rozpoznaniem nowotworu lewej okolicy ciemieniowej. Môzg naciçto w miejscu 
gôrnego zakrçtu ciemieniowego odkrywajac glçboko pod zakrçtem katowym (gyrus. 
angularis) tkankç o zbitej spoistosci, dajaca siç jednak przebic z latwoscia igla 
komorbwij. Poniewaz tkankç tç uznano za nowotwôr naciekajacy, nie nadajacy siç do 
doszczçtnego usuniçcia, zabieg ukonczono, guza nie tykajac. Chora zniosla operacjç 
bardzo dobrze. Rano dnia nastçpnego (27. X. 1937) cieplota 36.9, tçtno 84, oddech 
22/'min. Chora w nocy byla bardzo niespokojna i nie spala, obecnie robi wrazenie 
spiQcej. W rzeczywistosci j e s t  b e z  l ^ c z n o s c i  z o t o c z e n i e m ,  
lecz oczy sa otwarte, m aja wyglad szklanych. Na pytania oddzialywa jedynie szerszym 
otwieraniem oczu. Wieczorem tego samego dnia cieplota ciala 37, tçtno 84, oddech 24, 
cisnienie krwi 140/85. T w a  r  z i s z y j a  b a r d z o  s i l n i e  z a c z e r -  
w i e n i o n a, chora na p y t a n i e  z u p e l n i e  n i e  o d d z i a l y w a ,  na 
silne uszczypni^cie zgina konczyny. P o  o b n i z e n i u  g l o w y  d o  p o z i o- 
m u  i z a s t r z y k n i ç c i u  10 cm’ w o d v  p o d w ô j n i e  p r z e -  
k r o p l o n e j  o z y w i a  s i ç ,  zaczyna nieco oddzialywac na pytania mruczc- 
niem, chciwie pije podana herbatç. Cieplota 37,2 stopni. W piçc minut po wstrzykniçciu 
wykonano naklucie lçdzwiowe: P l y n  w o d o j a s n y ,  w y p l y w a  k r o p -  
l a m i .  C i s n i e n i e  j e g o  j e s t  t a k  n i s k i e ,  z e n i e  p o- 
d o b n a  g o  o z n a c z y c  m a n o m e t r y c z n i e .  N azajutrz (28. X. 1937) 
chora najzupelniej przytomna, odpowiada na pytania niezrozumiale, gdyz po zabiegu 
niemota nasilila siç, cieplota 36.8, tçtno 82, oddech 20,/min. W siedem dni po operacji 
przeniesiona z powrotem do Kliniki, gdzie niemota poprawia siç znacznie.

P r  z y p. 6. Hist. chor. Nr. 229/37, M. R., lat 37, przyslany z kliniki chorôb 
nerwowych U. J. P. (ord. dr L. Piszhaut-Zeldowiczowa) dn. 3. XI. 1937 roku. Przed
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szesnastu miesiacami uderzony w glowç stracil przytomnosc, ktôra odzyskal po ty- 
gedniu. Po wypadku wystapila zrazu zupeina, potem czçsciowa niemota ruchowa 
i osiabienie konczyny gôrnej prawej, utrzymujace siç do czasu przybycia chorego do 
oddzialu. Od dwunastu miesiecy miewa napady padaczkowe, przebiegajace z u tra ta  lub 
bez u traty  przytomnosci, zaczynajace siç parestezjami w konczynie gôrnej prawej. 
Od czasu wypadku miewa bôle oraz zawroty giowy. Przedmiotowo stwierdzono: Ubyt- 
ki'kostne w obrçbie lewej kosci czoîowej i ciemieniowej, niedowlad dolnej galazki 
prawego nerwu twarzowego, osiabienie prawyeh konczyn, zaburzenia czucia w calej 
prawej polowie ciala, glôwnie jednak w prawej rçce. Odma môzgowa wykonana 
8. XI. 1937, podczas ktôrej s t w i e r d z o n o  n i s k i e  c i s n i e n i e  p 1 y- 
a u m ô z g o wo - r d z e n i o w e g o ,  wykazala rozszerzenie rogu przedniego 
komory bocznej lewej, jednak bez przeciagniecia ku przypuszczalnej bliznie opono- 
wo-korowej. Jakkolwiek wynik odmy nie pozwalal na rozpoznanie blizny môzgowej, 
jako przyczyny napadôw padaczkowych, chorego operowano tego samego dnia, aby 
ustalic wlasciwe podloze choroby.

Po otwarciu czaszki okazalo siç, ku wielkiemu naszemu zdziwieniu, ze jednak ma- 
my do czynienia z rozlegla blizny oponowo-korowa, siçgajaca od okolicy ruchowej 
kory po osrodek Broca. Blizne tç wyciçto w calosci nozem elektrycznym, ktôry spowo- 
dowal olbrzymie przekrwienie zylne i obrzek môzgu. Wobec niemoznosci przywrôce- 
nia w tych warunkach plata kostnego na dawne miejsce, usuniçto go, zeszywajac 
jedynie czepiec sciggniçty i skôrç. Po zabiegu chory mial jeszcze w ciggu dwunastu 
godzin piçc napadôw padaczkowych. W dvza dni po zabiegu (10. XI. 1937), po ran- 
nej wizycie, zapisalismy co nastçpuje: „Chory od operacji robi wrazenie zamroczo- 
nego. Lezy zupelnie prawie bez ruchu, oczy ma zamkniçte, brak zywszego oddzialy- 
wania na zapytania i bodzce zewnetrzne. Jednakowoz od zabiegu pije chçtnie i dobrze 
polyka. Podnoszony dla zmiany polozenia chwyta silnie rçka lewa unoszace go osoby. 
Na rozkaz czasem otwiera oczy. Od czasu do czasu mruczy cos niezrozumiale. Oddech 
52 — 32, tçtno 150 — 120, cieplota 38.5 — 37.6 stopni N a k i u c i e  l ç d z w i o -  
w e, wykonywane w dwôch miejscach, w y k a z a l o  b a r d z o  n i s k i e  
c i s n i e n i e  p l y n u .  Ucisk na brzuch wzmagal nieznacznie wyplyw plynu. S k ô- 
r a  o k o l i c y  p o z b a w i o n e j  p l a t a  k o s t n e g o ,  ktôra zaraz po 
zabiegu byla bardzo wypuklona, j e s t  w c i ^ g n i ç t a .  Cisnienie krwi 110/70. 
Cisnienie zylne mierzone aparatem  Boulitte’a: 11 do 14. G l o w ç  o b n i z o n o  
d o  p o z i o m u ,  o t r z y m a l  20 cm3 w o d y  p o d w ô j n i e  p r z e -  
k r  o p 1 o n e j ”.

Wieczorem tego samego dnia cieplota 39, tçtno 144, oddech 44, c h o r y  b a r -  
d z i e j o z y w i o n y, tj. na pytania szybko otwiera oczy, jçczy i prôbuje môwic. 
W poludnie zjadt talerz zupy i jarzyn. Je chciwie. Skôra twarzy zaczerwieniona, cis­
nienie zylne 13. Dnia nastçpnego (11. XI. 1937) stan o wiele lepszy, cieplota 37, 8, 
tçtno 100, odech 28, cisnienie zylne 13. Chory zupelnie ozywiony, môwi juz kilka 
slôw, oczy ma stale otwarte. 20. XI. 1937, t. zn. w dwanascie dni po operacji stan 
ogôlny chorego zupelnie dobry, cieplota prawidlowa. Niemota ruchowa i porazenie 
prawej konczyny dolnej, ktôre wystapily po zabiegu, poprawily siç w kilka dni po 
operacji, porazenie prawej konczyny gôrnej utrzymywalo siç dluzej, obecnie jednak 
prawie juz ustqpilo. Napadôw padaczkowych nie miewa. 21. XI. 1937 rano chory sen- 
ny, placze, skarzy siç na bôl giowy, s k ô r a  n a d  o t w o r e m  w k o s c i  
b a r d z o  s i l n i e  z a p a d n i ç t a .  W s t r z y k n i ç t o  20 cm3 w o d y  
p o d w ô j n i e  p r z e k r o p l o n e j  i o b n i z o n o  g l o w ç  do  p o z i 'o -
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m u. Wieczorem chory c z u j e  s i ç  b a r d z o  d o b r z e ,  s k ô r a  w o k o- 
l i c y  z a b i e g u  w y d ç t a  n a  z e w n ^ t r z .

Objawy i leczenie.

We wszystkich przedstawionych przypadkach objawy wywolane obni­
zeniem siç cisnienia srôdczaszkowego byly uderzaj^co podobne do siebie. 
Poprawiio je leczenie, we wszystkich przypadkach to samo.

W pewien czas po operacji, ktôra we wszystkich przypadkach byla za- 
biegiem powaznym, zjawial siç nastçpujacy z e s p ô l  o b j a w ô w :  
Z a m r o c z e n i e  s w i a d o m o s c i ,  n i s k i e  c i s n i e n i e  
p ï y n u  m ô z g o w o - r d z e n i o w e g o ,  p o w o d u j ^ c e  w c ia -  
g n i ç c i e  s k ô r y  w m i e j s c u  o d b a r c z e n i a ,  b ê l e  
g i o w y ,  w y m i o t y ,  z a c z e r w i e n i e n i e  t w a r z y ,  po- 
g o r s z e n i e  o b j a w ô w  c h o r o b o w y c h  w p o r ô w n a -  
n i u  z e  s t a n e m  p r z e d -  1 u b t u z  p o - o p e r a c y j n y m ,  
o b o k  n a j c z ç s c i e j  p r a w i d î o w e g o  l u b  n i e m a l  p r a -  
w i d l o w e g o  z a c h o w a n i a  s i ç  o d d e c h u ,  t ç t n a ,  
c i e p l o t y  o r a z  c i s n i e n i a  k r w i 5).

W przypadku pierwszym, piatym i szôstym zespôl podcisnienia srôd­
czaszkowego zjawil siç juz nastçpnego dnia po operacji, w przypadku 
drugim w trzy tygodnie, w przypadku trzecim w szesc dni, Wreszcie w 
czwartym w dwa tygodnie po zabiegu. U trzech chorych opéra- 
cja polegala na usuniçciu czçsci nowotworu, ktôry w dwôch przypad­
kach byl guzem umiejscowionym giçboko pod kora, a tylko w jednym 
dochodzil takze na powierzchniç môzgu. W jednym przypadku (przyp.
6) wyciçto pourazow^ bliznç oponowo - korow^, w innym (przyp. 1) 
otwarto jamç môzgowa powstala z rozpadu nowotworu, l^cz^c^. siç z ko’ 
mora boczna. W przypadku pierwszym wlasciwy zespôl objawôw niskiego 
cisnienia srôdczaszkowego trwal okolo 24 godzin, w przypadku drugim 
siedem dni, w ciagu ktôrych natçzenie objawôw zmienialo siç. W przy­
padku trzecim stan ten trwal 24 godzin (w czwartym przez blisko ty- 
dzien spostrzegalismy „przejsciowe stany wypuklania siç i zapadania 
miejsca odbarczenia podskôrnego” ). W przypadku piatym objawy podcis­
nienia plynowego spostrzegalismy prawie przez 12 godzin, w szôstym

’) Prawdopodobnie zespoly popunkcyjne sa w wielu przypadkach poronn^ posta- 
oia opisanego zespolu objawôw. Byc moze, ze nasilenie siç objawôw chorobowych 
spostrzegane po nakluciu lçdzwiowym np. w stwardnieniu rozsianym jest w zwiazku 
z obnizeniem cisnienia wewnatrz czaszki, ktôre u tych chorych zostaje trudniej wy- 
rôwnane niz u innych.
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czas ich trwania trudno bylo okreslic, gdyz objawy zjawily siç niepo- 
strzezenie po zabiegu, ktôry zrazu wywolaî znaczne wzmozenie cisnienia 
wewnatrz czaszki.

Na silne bêle glowy skarzyio siç trzech chorych (przyp. 2, 4 i 6), wy- 
mioty mialo tylko dwôch (przyp. 2 i 4). Zaburzenia swiadomosci polega- 
ly na znacznym podniesieniu jej progu. Chorzy lezeli bezwîadnie, bez l^cz- 
nosci z otoczeniem, zazwyczaj z oczyma zamkniçtymi. Jezeli oczy byly 
otwarte, robily wrazenie szklanych. Na pytania albo wcale nie oddziaîy- 
wali albo tylko otwieraniem oczu (przyp. 5 i 6), niekiedy przy silniej- 
szych bodzcach wywolywano chrzakanie chorych, nieznaczne ruchy konczy- 
nami itp. Plyny wlane do ust polykali prawidlowo tak, ze odzywianie 
chorych nie napotykalo na trudnosci. Zaburzenia swiadomosci nie mialy 
nigdy natçzenia spigczki (coma). Jestesmy w tym zgodni z L e r  i- 
c h e’ m, ktôry w zespole obnizenia cisnienia plynu m.-rdz. po urazach 
glowy rôwniez nie spostrzegaî stanôw zupelnej nieprzytomnosci.

Wysokosc cisnienia plynu m.-rdz. oznaczalismy podczas naklucia lçdz- 
iviowego. Wykonalismy je w piçciu przypadkach. We wszystkich cisnie- 
nie plynu bylo tak niskie, ze nie mozna go bylo oznaczyc manometrycz- 
uie. U jednej chorej (przyp. 1) po wkluciu igly do przestrzeni podpajç- 
czynôwkowej rdzenia nie otrzymalismy zrazu plynu, dopiero po silnym 
ucisku na zyly szyjne i na brzuch zaczal plyn wyplywac kroplami. U in- 
nych chorych plyn m.-rdz. wydobywal siç odrazu kroplami, nie wznosil 
siç jednak w rurce woduego manometru Ayer’a. Tylko w jednym przy- 
padku (przyp. 2) nie wykonalismy naklucia lçdzwiowego podczas trw a­
nia zespolu. Wnosz^c jednak z bardzo znacznego wci^gniçcia miejsca, 
w ktôrym usuniçto plat kostny, przypuszczamy, ze i u tej chorej cisnie- 
nie plynu bylo bardzo niskie.

Wysokosc cisnienia srôdczaszkowego okreslamy poziomem skôry w 
miejscu przerwy ciaglosci kostnej czaszki. Skôra okolicy odbarczenia 
podskroniowego lub miejsca, w ktôrym usuniçto plat kostny, jest za- 
raz po zabiegu z powodu obrzçku môzgu silnie wypuklona, natomiast 
podcisnienie wciaga ja  wglab. Skôra, ktôrej brzegi niedawno podczas 
zszywania plata skôrnego z trudnosci^, zblizano do siebie, wiotczeje, a pod 
ni^ pojawia siç wolna przestrzen wypelniajaca siç krwawym plynem. 
W czterech przypadkach skôra byla wyraznie zapadniçta, w dwôch (przyp. 
1 i 5) brak odpowiedniej notatki. Ostatnie przypadki dotyczyly chorych, 
u ktôry ch zespôl obnizonego cisnienia srôdczaszkowego wystapil nazajutrz 
po operacji tj. w czasie, kiedy chorym nie zdejmuje siç bez koniecznej 
potrzeby opatrunku, kiedy wiçc nie bylo sposobnosci obejrzenia okolicy 
operowanej.
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Zaczerwienienie twarzy, jako jeden z objawôw podcisnienia, spostrzega- 
lismy jedynie w przypadku pierwszym, drugim i piatym, w ktôrym 
bylo rôwniez zaczerwienienie skôry na szyi. W przypadkach drugim, 
trzecim i piatym zaczerwienienie cynobrowe skôry wystapiio w pewien 
czas po dozylnym wstrzykniçciu wody przekroplonej. W przypadku drugim 
i trzecim obejmowalo ono skôrç calego ciala, lecz najsilniejsze bylo na 
twarzy. W przypadku piatym dotyczylo tylko twarzy. Skôra w miejscach 
zaczerwienienia byia ciepia w porôwnaniu ze skôra innych okolic, np. 
konczyn, ktôre byly zimne.

Nasilenie siç objawôw chorobowych, ktôre byly przed operacji, lub wy- 
wolanych zabiegiem, rôwniez nalezy do zespolu podcisnienia srôdczaszko­
wego. W przypadku drugim i piatym poglçbila siç niemota, w przypadku 
trzecim chory zaczal mniej môwic i zwiçkszyl siç niedowlad konczyn. Na­
lezy tez przypomniec osobliwy zespôt objawôw u chorej pierwszej : Tuz 
po ustapieniu zespolu niskiego cisnienia srôdczaszkowego zjawil siç u niej 
zez zbiezny oczu oraz oczoplas przy spojrzeniu w obie strony, a w osiem 
■dni po operacji obustronny niedowlad nerwôw odwodzacych, porazeniè 
obwodowe prawego nerwu twarzowego oraz opadanie obu powiek.

Cieplota ciala byîa w trzech przypadkach prawidlowa (36.6?, 36.8°, 
36.9°), w jednym (przyp. 2) obnizona (35.4°), a tylko w dwôch (przyp. 1 
i 6) podniesiona. W pierwszym z tych przypadkôw w dniu wystapienia pod­
cisnienia'wynosila rano 37.4°, a wieczorem 38.3 stopni. W przypadku szô- 
stym cieplota zaraz po operacji wahala siç kolo 38 stopni. Pod wzglçdem 
zachowania siç cieploty ciala zespôl obnizenia cisnienia srôdczaszkowego 
po zabiegach neurochirurgicznych rôzni siç zatem od zespolu L e r  i c h e’a 
po urazach czaszkowo-môzgowych, po ktôrych wzniesienia cieploty sa ob- 
jawem stalym i dochodzic moga w ciçzszych przypadkach do 39 stopni.

W jednym przypadku (przyp. 2) nie zapisano w historii choroby sta- 
nu oddechu w okresie pojawienia siç objawôw niskiego cisnienia plyno- 
wego. U pozostalych chorych ilosc oddechôw byla nastçpujaca: 24 — 45 
(przyp. 1), 20 — 24 (przyp. 3), 18 (przyp. 4), 22 (przyp. 4), okolo 40 
(przyp. 6). Zatem tylko w dwôch przypadkach oddech byl przyspieszony, 
ale rôwny i spokojny, w przypadku pierwszym byl charczacy, w przy* 
padku szôstym przyspieszony i powierzchowny. L e r i c h e rôwniez 
podnosi, ze oddech chorych z obnizonym cisnieniem pîynu m.-rdz. moze 
byc przyspieszony i powierzchowny, bywa jednak zawsze rôwny, nie- 
zmiernie rzadko charczacy. Ilosc tçtna przedstawia siç u naszych chorych 
w nastçpujacy sposôb: 96 (przyp. 1), 70 (przyp. 2), 85 — 90 (przyp. 3), 
84 (przyp. 5) i okolo 125 (przyp. 6). W jednym przypadku brak notatki 
-o stanie tçtna (przyp. 4). Tylko u dwôch chorych (przyp. 1 i 6) bylo ono
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przyspieszone z cechami tçtna malego (p. parvus). Wysokosc cisnienia 
Krwi badalismy we wszystkich przypadkach. U wszystkich chorych bylo 
ono w chwili zjawienia siç zespolu prawidlowe (w porôwnaniu ze stanem 
przedoperacyjnym), wynosito srednio 140/80 i o prawidïowej skali roz- 
piçcia miçdzy cisnieniem skurczowym i rozkurczowym. Jedynie w przy- 
padku drugim cisnienie rozkurczowe podnioslo siç z 80 na 100.

Sztywiïosci karku i objawu Kerniga nie badalismy. Objawy te, zwlasz- 
cza sztywnosc karku, wystçpujç, bardzo czçsto po zabiegach neurochirur- 
gicznych i zalez^ od domieszki krwi do plynu m.-rdz., ktôra drazni opo- 
ny. Czkawkç i odbijanie spostrzegalismy tylko w przypadku drugim.

Konczac zestawienie objawôw zespolu podcisnienia srôdczaszkowego 
uzyjemy slow L e r i c h e’a, ze „stanowczo w calym tym obrazie nie 
ma niczego, co by zespôl ten bezwzglçdnie charakteryzowalo, objawy two- 
rza jednak pewna calosc, ktôra rzuca siç w oczy”.

Leczenie polegalo u wszystkich chorych na 1. obnizeniu glowy do po- 
ziomu, 2. dozylnym wlewaniu 5—20 cm3 wody podwôjnie przekroplonej, 
wreszcie na 3. doustnym wprowadzeniu wiçkszej ilosci plynôw. Prôcz 
przypadkôw drugiego i szôstego, w ktôrych zastosowano kilka zastrzy- 
kow wody przekroplonej, w innych srodek ten stosowano raz tylko i to 
z chwila rozpoznania stanu obnizenia cisnienia srôdczaszkowego. Popra- 
wa —we wszystkich przypadkach wybitna — nie zjawila siç nigdy na- 
tychmiast po zastosowaniu leczenia, co wyraznie odrôznia nasze spostrze- 
zenia od doswiadczen w przypadkach pourazowych L e r  i c h e’a 
i innych autorôw. Swiadomosc wracala stopniowo, zwykle w ciagu kilku 
godzin po obnizeniu glowy i wstrzykniçciu wody przekroplonej. Tak sa- 
mo stopniowo unosila siç skôra w miejscu otworu w czaszce. W przypad­
ku pierwszym spostrzegalismy w dwie godziny po wstrzykniçciu 10 cm- 
wody przekroplonej zwyzkç cieploty do 40 stopni, oslabienie tçtna, oraz 
krôtkotrwaly napad tonicznego zgiçcia konczyn we wszystkich stawach. 
U innych chorych, prôcz cynobrowego zaczerwienienia skôry twarzy w 
przypadku drugim, trzecim i szôstym, nie widzielismy zadnych innych 
objawôw, ktôre by mogly byc uwazane za oddzialywanie organizmu na 
wprowadzenie don wody przekroplonej.

Patogeneza i patofizjologia.

Jednym z najbardziej znamiennych skladnikôw opisanego obrazu kli- 
mcznego jest zapadniçcie skôry odpowiadajacej ubytkowi kostnemu czasz- 
ki. Z objawu tego wnosimy, ze cisnienie srôdczaszkowe jest niskie. Przed- 
miotowym odpowiednikiem tego jest obnizenie manometrycznej wysoko-
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sci cisnienia plynu m.-rdz., ktôre widocznie nie moze siç wzniesc do pra- 
widlowej wysokosci.

Cisnienie wewnatrz czaszki zalezy, jak wiadomo, od objçtosci tkan- 
ki môzgowej, cieczy w niej zawartej, krwi tçtniczej i zylnej oraz ply­
nu môzgowo-rdzeniowego, stanowiacego 1/ 10 czçsc zawartosci czaszki. 
Z chwila zwiçkszenia siç objçtosci jednego z tych skladnikôw nastçpuje 
zmniejszenie siç objçtosci innych lub jednego z nich. W ten sposôb, przy- 
najmniej na pewien okres czasu, moze utrzymywac siç prawidlowe cis­
nienie srôdczaszkowe. Z chwila zmniejsz'înia siç objçtosci jednego ze sklad­
nikôw tresci jamy czaszkowej przyrasta objçtosc pozostalych. Kiedy 
zmniejszy siç np. ilosc plynu m.-rdz., pojawia siç przekrwienie opon i môz- 
gu, a potem obrzçk môzgu, ktôre przyczyniaja siç do utrzymania cisnie­
nia wewnatrz czaszki na prawidlowym poziomie. Ten wyrôwnawczy me- 
chanizm nie zawsze dziala sprawnie i stale, a skoro zawiedzie, wystçpuja 
objawy wzmozonego lub tez zmniejszonego cisnienia srôdczaszkowego.

Obrzçku môzgu, ktôry by wypelnial lukç powstala wewnatrz czaszki 
przez zmniejszenie siç ilosci plynu m.-rdz., nie stwierdzilismy w naszych 
przypadkach. Przeciwnie, s^dz^c z zapadniçcia siç skôry nad otworem 
w czaszce, môzg naszych chorych byl prawdopodobnie suchy i pomniej- 
szony. Przekrwienie zyl, o ktôrym wspomina L e r i c h e, jest w przy­
padkach zespolu podcisnienia prawdopodobnie przekrwieniem biernym, 
w wyniku zmniejszenia siç cisnienia wewnatrzczaszkowego (hyperaemia 
ex vacuo). Czy zachodzilo ono takze w naszych przypadkach, tego nie 
moglismy sprawdzic. Nie wiemy rôwniez, jakie bylo cisnienie krwi w zy­
lach srôdczaszkowych. Wprawdzie u jednego chorego (przyp. 6) mierzy- 
lismy cisnienie zylne (poslugujac siç zyla przedramienna) i znalezlismy je 
takie samo w czasie trwania zespolu podcisnienia, jak i po jego ustapie- 
mu, jednak to jedno spostrzezenie nie pozwala na wyciaganie wnioskôw 
co do wysokosci cisnienia w zylach môzgowych. Cisnienie zylne obwo- 
dowe i cisnienie w zylach môzgu nie musza byc w tych przypadkach jed- 
nakowe. Wrçcz przeciwnie, mamy wrazenie, ze jest ono wewnatrz czaszki 
nizsze, tak jak prawdopodobnie rôwniez opada cisnienie w tçtnicach. Pra­
wdopodobnie naczynia ulegaja rozszerzeniu, ktôre dotyczy takze naczyn 
twarzy i szyi, o czym wnosimy z wyraznego prawie we wszystkich przy­
padkach zaczerwienienia skôry tych okolic. Poniewaz obwodowe cisnie­
nie krwi bylo u wszystkich chorych takie samo jak przed zabiegiem, przy- 
puszczamy, ze to bierne przekrwienie dotyczy jedynie naczyn krwionosnych 
giowy i ze ustrôj przez utrzymanie na prawidlowym poziomie obwodo- 
wego cisnienia stara siç wyrôwnac zaourzenia krazenia w czaszce. Wv-
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rôwnanie ubytku plynu m.-rdz. przez przepelnienie krwia naczyn krwio- 
nosnych môzgu i opon widocznie nie wystarcza do odpowiedniego podnie­
sienia cisnienia wewnatrz czaszki. Pozostaje natomiast ujemny wplyw za- 
stoju zylnego z objawami chorobowymi: podniesienia progu swiadomosci, 
sennosci, bôlôw glowy, wymiotow oraz objawôw oponowych.

Co jest powodem zmniejszenia siç ilosci plynu m.-rdz. i obnizenia jego 
cisnienia? W przypadkach zlozonych ran czaszki, w ktôrych plyn m.-rdz. 
wydobywa siç przez czas dîuzszyna zewnatrz przez otwôr w oponach i ko- 
sci, utrata znacznej ilosci plynu z pewnoscia odgrywa zasadnicz^ rolç 
’.v obnizeniu siç cisnienia srôdczaszkowego. U naszych chorych o tego ro- 
ctzaju mechanizmie podcisnienia mozna by myslec w przypadkach pier- 
wszym, drugim i trzecim. W pierwszym, poniewaz przez usuniçcie zew- 
nçtrznej sciany jamy môzgowej, laczacej siç z komora boczna, chora istot- 
me nagle pozbawiono wiçkszej ilosci plynu m.-rdz. 7) ; w drugim, ze wzglç- 
uu na to, ze zespôl objawôw podcisnienia wystapil w scislym zwiazku cza- 
sowym z dwukrotnym upustem 60 cm3 plynu m.rdz.8) ; w trzecim, ponie­
waz plyn wydobywal siç przez kilka dni przez niezrosniçte w jednym miej- 
scu ciçcie operacyjne. W pozostalych trzech przypadkach wylacznie tego 
mechanizmu przyjac nie podobna, gdyz w zadnym z nich ani podczas za- 
biegu ani po nim wiçkszych strat plynu m.-rdz. nie bylo. Wprawdzie 
w przypadku szôstym, podobnie jak w pierwszym i drugim, juz przed 
operacja stwierdzono niskie cisnienie plynu m.-rdz., moglo wiçc zaburze- 
nie w wytwarzaniu plynu, istniejace juz przed zabiegiem, ulatwic powsta- 
me podcisnienia srôdczaszkowego, sadzimy jednak—  zgodnie z L e r  i- 
c h e’m — ze nagle i znaczne utraty plynu moga byc tylko jednym z po- 
wodôw podcisnienia, ale wszystkich przypadkôw tego zespolu nie tlu- 
maczg..

Zdawalo by siç, ze juz samo otwarcie czaszki lub nieszczelne jej zam- 
kniçcie po operacji moga wywolac zaburzenia w wytwarzaniu plynu
m.-rdz. i zmiany cisnienia plynowego przez poddawanie cisnienia w cza- 
sie wplywowi cisnienia atmosferycznego. S c h a 1 t e n b r a n d (1933)

) L e r  i c h e (1920) opisuje nastçpujacy przypadek; Urazowe zï jmienie sciany 
Komory bocznej spowodowalo u trate duzej ilosci plynu m.-rdz., bôle glowy i nudnosci. 
Objawy te ustapily w kilka chwil po zatkaniu ubytku môzgu wata i po podaniu roz- 
iworu soli fizjologicznej.

') Podkreslic nalezy nastçpujaca okolicznosc: Zespôl podcisnienia srôdczaszkowego 
me wystapil u tej chorej zaraz po operacji, podczas ktôrej otwarto komorç bocznjj, 
lecz dopiero w trzy tygodnie pôzniej. Jak  podalismy przy opisie przypadku, podczas 
odmy komorowej wykonanej przed zabiegiem, stwierdzono w komorach niskie cisnie­
nie plynu m.-rdz., natomiast podczas nakluc Içdzwiowych, ktôre wywolaly zespôl nis­
kiego cisnienia srôdczaszkowego, cisnienie plynu bylo wysokie.
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badal u chorych przez dwanascie godzin eisriienie pïynu m.-rdz. w zmien- 
nyctrwarunkach cisnienia atmosferycznego. Z.wiçkszenie cisnienia atrao- 
sferycznego nie powodowalo w.yraznych zmlan w cisnienia -pïynu m.-rdz., 
natomiast obnizenie wywoîaio znaczna zwyzkç cisnienia pîynowégo ")- 
Badania S c h a  1 t e n b r  a n d  a, byïy.przeprowadzone u chorych nie- 
opçrowanych, jakie zas b.yîy by wyniki tych doswiadczen w przypadkach 
z ubytkami kostnymi w czaszce nie sposôb przewidziec. (v

L e r i c h e tlumaczy swôj zespôl w przypadkach zamkniçtych zfeman 
czaszki, w ktôrych nie zachodzi utrata pïynu m.-rdz., skurczeriï naczyn 
krwionosnych môzgu, a takze naczyn splotu naczyniastego, ktôry powo- 
duje wstrzymanie wydzielania pïynu m.-rdz. Skurcz naczyn w tych rnzach 
uwaza za nastçpstwo wstrzasu doznanego podczas urazu. Na .tym miejscu 
wspomnimy o pogladzie D a n i e l o p o l u  i A s  1 a n a (1937) mô- 
wiacych o mechanicznym niejako wplywie upustu pïynu m.-rdz. na osrod- 
ki nerwowe (kory, srôdmôzgowia, rdzenia przedîuzonego i krçgowegoj, 
ktôrych tonus zostaje albo wzmozony albo tez osîabiony. Oczywiscie, jed- 
nym z najwazniejszych skutkôw tego moze byc pobudzenie lub tez izaha- 
mowanie czynnosci nerwôw naczyniowych.

Jezeli mechanizm wydzielania pïynu m.-rdz. jest do dzisiejszego dr.ia 
sprawa tak sporna, ze W e e d (1934), jeden z najlepszych zhawc jw 
tego zagadnienia, wyraza siç, iz „zgodnosc pogladôw panuje jedynie miç- 
dzy pracownikami tych samych szkôï naukowych”, to badacze sa bar- 
dziej zgodni co do miejsca, w ktôrym plyn siç wytwarza. W poprzednio 
ogioszonej pracy (Chirurg Polski, Nr. 3, 1937) pisal jeden z nas,-ze „jedno 
juz dzisiaj nie ulega watpliwosci, mianowicie, ze wiçkszosc pïynu wytwa­
rza siç w komorach môzgowych i ze splot naczyniasty odgrywa przÿ"tÿm 
naczelna rolç”. Do tego stwierdzenia upowaznia nas wiçkszosc wiadomo- 
sci embriologicznych, histologicznych, farmakologicznych, patologicznych 
i doswiadczalnych. I jakikolwiek bçdzie kiedys w przyszîosci ostateczny 
sad  o sposobie powstawania pïynu m.-rdz. (wydzielanie czy dialyza?) 
i o zalezno^ci cisnienia pïynu m.-rdz. od tçtniczego i zylnegp cisnienia 
xrwi, w kazdym razie jest pewne, ze miedzy wytwarzaniem pïynu przez 
splot naczyniasty a stanem jego ukrwienia zachodzic musi scisîa zaleznosc. 
Aby plyn môzgowo-rdzeniowy wydzielaï sie prawidïowo, musi istniec

”) To wzmozenie cisnienie pïynu m.-rdz. jest pierwszym zwiastunem zblizajacej siç 
„choroby gôrskiej”. Cierpienie to objawia siç, jak wiadomo, zahamowaniem psycho- 
ruchowym, zawrotami i bôlami glowy, nudnosciami, niezbornoscia, oczoplasem, pa- 
restezjami, u tra ta  napiçcia miçsnlowego, wreszcie nieprzytomnoscia i napadami drga- 
wek. Obraz ten, przypominajqcy do pewnego stopnia zespôl objawôw podcisniem» 
srôdczaszkowego, jest wynikiem niedostatecznego doplywu tlenu do môzgu.
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w .^lnciejnaczyniastym prawidlowe krazenie krwk Dluzej trwajacy skurez 
î^czyn krwionqsnych splotp musi odbic siçmiekorzystnie :na produkcji pïy- 
nu piôzgowo-rdzeniowego Lna jego cisnieniu. Zaburzenia wytwarzania piyT 
nu m.-rdz. moga ,byé, wynjkiem chwilpwyplp nieprawidlowosci krazenia w 
spiocie i wtedy trw aja krôtko, albo tez zaburzenie krazenia jesfc powazniej- 
sze i powoduje anatomiczne, prawdopodobnie anoksemiczne zmiany w ko­
môrkach nablonkowyçh splotu 10) z nastçpowym. wstrzymaniem wj twarza- 
nïa plynu môzgowo-rdzeniowego. S t  o h r . (1922), a po riim iiroi, opi- 
sali nerwy na naczyniach krwionosnych splotu naczyniastego komôr bocz- 
nÿch. Wolno wiec wnosic z tego, ze naczynia te moga ulegaé odruchowym 
wahaniom swiatla. Przyjçcie odruchowego skurczu naczyn krwionosnych 
splotu, jako powodu zniesienia wytwarzania plynu m.-rdz., jest dzis po- 
gl^dem opierajacym siç na podstawie anatomicznej.

Gdy skurez odruchowy naczyn krwionosnych splotu powstanie w zwyaz- 
ku z wstrzasem urazowym (lub operacyjnym), zespdl niskiego cisnienia 
srôdczaszkowego zjawia siç dose wczesnie (przyp. 1, 5 i 6). Jest jednak 
do pomyslenia, ze rôwniez ciala powstaj^ce z rozpadu zniszczonej pod­
ezas operaeji tkanki, ulegajac wessaniu, dzialac moga drazniaco na ner­
wy zwçzajace naczynia. W ten sposôb zespoly podeisnienia srôdezasz- 
kowego, wystçpujace pôzno w przebiegu pooperacyjnym, byly by wyni- 
kiem samozatrucia jadami rozpadowymi (nekrotoksynami) i skurczu na­
czyn krwionosnych splotu naczyniastego.

Czy skurez naczyniowy w nastçpstwie wstrzasu lub samozatrucia ne­
krotoksynami môzgowymi dotyczy wylacznie splotu naczyniastego, czy 
rôwniez naczyn innych czçsci mozgowia, nie wiemy. L e r i c h e pod- 
kresla, ze objawy podeisnienia plynowego najczçsciej spostrzegal po nie- 
wielkich urazach, ktdre nie wywolywaly utraty przytomnosci ani innych 
oôjawôw wstrzasu ogôlnego. W naszych przypadkach zespdl ten nigdy nie 
zjawial siç bezposrednio po operaeji. Nawet w przypadkach pierwszym, 
piatym i szdstym, w ktôrych objawy podeisnienia ujawnily siç niedlugo po 
zabiegu, miedzy operaeji a pierwszymi objawami uplynçlo conajmniej 
clwanascie godzin, podezas ktdrych chorzy czuli siç dobrze i nie mieli zad- 
nych objawôw swiadczacych o niedokrwieniu mdzgu. Odnosimy zatym wra- 
zenie, ze pierwotnym zdarzeniem w zespole niskiego cisnienia srôdczasz- 
Kowego wystçpujacym po operacjach jest skurez naczyn krwionosnych

”) Doswiadczenia G i 1 d e y ’a i C o b b a (1930) wykonane na kotach, u ktô- 
îych zaciskali na 8 do 12 minut tçtnice szyjne i krçgowe, wykazaly, ze juz po 10 mi- 
nutach niedokrwienia môzgu mozna bylo w komôrkach kory wykazac drobnowidowo 
zmiany wsteczne. Prawdopodobnie niedokrwienie splotu naczyniastego, trwajaçego czas 
dluzszy, wywolac w nim moze podobne zmiany anatomiczne.
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splotu naczyniastego i wstrzymanie wydzielania plynu môzgowo-rdzenio- 
wego11). Wprawdzie objawy tego zespolu zalezne sa rôwniez od zaburzen 
krazenia krwi (przekrwienia zylnego) w môzgu, sa to jednak zaburzenia 
wtôrne wynikle ze spadku cisnienia wewmjtrzczaszkowego. Wybiorczosc 
skurczôw naczyniowych, w tym wypadku dotyczaca naczyn splotu, znana 
jest w patologii. Dose wspomniec o skurczach naczyn krwionosnych ogra- 
niczonych do pewnych tylko okolic kory môzgowej, ktôre maja bye miej- 
scem wyjscia napadôw padaczkowych (P e n f i e 1 d, 1933).

L e r i c h e tlumaczy — za M c  K i b b e  n’e m i W e e d’e m 
(1919) — korzystne dzialanie wody przekroplonej tym, ze wskutek wpro- 
wadzenia do krwi roztworu hipotonicznego spada stçzenie soli we krwi, 
ustrôj zas, broniac siç przed zaburzeniem cisnienia osmotycznego krwi, 
powoduje przejscie wody ze krwi do tkanek, a soli z tkanek do krwi. 
Wewn^trz czaszki wywoluje to obrzçk môzgu i podniesienie cisnienia ply­
nu môzgowo-rdzeniowego. Po wprowadzeniu zwierzçtom duzych ilosci wo­
dy przekroplonej, W e e d (1923) w istocie wykazal drobnowidowe ce- 
cny obrzçku tkanki môzgowej, w splocie zas naczyniastym powiçkszenie 
Komôrek, tworzenie siç na ich obwodzie jasnych miejsc, jakby wodniczek, 
i przechodzenie ich zawartosci do swiatla komôr. Te zmiany komôrkowe 
splotu W e e d (1923) uwaza za morfologiczny dowôd przechodzenia 
wody z krwi do tkanek i cieczy ustroju.

W swoich doswiadczeniach W e e d uzywal duzych ilosci plynu hi­
potonicznego, mysmy stosowali tylko 5 — 20 cm3, wiçc nawet mniej niz 
L e r  i c h e, ktôry zaleca 20 — 40 cm3, wody przekroplonej. Wydaje 
siç nam niemozliwe, by tak mala ilosc plynu hipotonicznego spowodowae 
mogla we krwi wybitniejsze zmiany stçzenia osmotycznego. Prawdopodob- 
nie chodzi tu raezej o bodzcowe zadzialanie wody przekroplonej na splot 
naczyniasty, o odruchowe niejako przelamanie stanu nieczynnosci, w jakim 
sie splot znalazl wskutek skurezu swych naczyn. Tego rodzaju poglad 
na mechanizm dzialania wody przekroplonej w przypadkach obnizenia ci­
snienia srôdczaszkowego znajduje, bye moze, oparcie w wynikach doswiad- 
czen B a r r  é’ g o (1932) i wspôlpracownikôw. Autor ten wprowa- 
dzal dozylnie u ludzi ze wzmozonym cisnieniem srôdczaszkowym 20 — 30 
cm3 plynôw hipo- i hipertonicznych o rozmaitej cieplocie. Okazalo sie, ze 
oez wzglçdu na stopien drobinowego stçzenia roztworôw, plyny o ciepïo-

”) M a c d o n a l d  i C o b b  (1923) stwierdzili u zwierzat tuz przed napadem 
drgawek wywolywanych przez podanie kamfory spadek, natomiast podezas drgawek 
podnoszenie siç cisnienia plynu m.-rdz. Rôwnoczesnie ze spadkiem cisnienia plynu 
m.-rdz. spostrzegali zbledniçcie i zmniejszenie siç objçtosci môzgu, z chwila zas pod- 
niesienia sie cisnienia plynu, môzg byl przekrwiony i sklonny do wypadania.
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cie wahajacej siç miedzy 3 — 4 stopniami powodowaly obnizenie cisnie­
nia srôdczaszkowego, natomiast roztwory o wysokiej ciepiocie (40 stopni) 
zwiçkszenie cisnienia w obrçbie czaszki. Zmniejszenie cisnienia pod wply- 
wem roztworôw zimnych, a narastanie po wprowatu,eïtiu roztworôw cie- 
plych zalezy wedlug B a r  r é’ g o  od odruchowego zwezenia naczyn 
Krwionosnych w pierwszym przypadku, a w drugim od ich rozszerzenia 12 ). 
Dzialanie tych roztworôw jest prawie natychmiastowe, a czas trwania re- 
akcji w obu przypadkach, wynosi 30 minut. B a r r é  przypuszcza, ze 
wpierw ulegaja pobudzeniu wlôkna wspôlczulne zyl, do ktôrych wprowa- 
dza siç roztwôr, nastçpnie osrodki termo-regulacyjne i dopiero za ich po- 
srednictwem wystçpuje zwçzenie lub rozszerzenie naczyn krwionosnych 
môzgu.

W naszych przypadkach oddziaiywanie chorych na wodç przekronlona 
nigdy nie bylo natychmiastowe. Polepszenie siç stanu chorych zwykle 
utrzymywalo siç czas dluzszy lub bylo trwale. Tylko u dwôch chorych by- 
lismy zmuszeni kilkakrotnie powtarzac wlewania wody przekroplonej. Wy- 
niki wlasnych doswiadczen odbiegaja zatem od spostrzezen B a r r é’g o, 
moze dlatego, poniewaz wprowadzalismy mniejsze ilosci wody przekroplo­
nej (ktôrej cieploty nie mierzylismy), powtôre nasze przypadki doty- 
czyly chorych ze zmniejszonym cisnieniem srôdczaszkowym. I naszym 
zdaniem dzialanie wody przekroplonej w zespoie podcisnienia srôdczaszko­
wego jest raczej odruchowe niz fizykalne, przypuszczamy jednak, ze nie 
chodzi tu o kazdorazowe podraznienie tego czy innego rodzaju nerwôw 
naczynioruchowych, w szczegôlnosci u naszych chorych o wywolanie roz- 
kurczu naczyn, lecz o bodzcowe przestrojenie tego stanu napiçcia, w ktô- 
rym naczynia podczas stanu niskiego cisnienia niejako zastygly. Widocznie 
wystarcza nawet jednorazowe pobudzenie w ten sposôb nerwôw naczynio­
ruchowych, by przywrôcic prawidlowa czynnosc splotu naczyniastego. Po- 
Pudzenie splotu do prawidlowej czynnosci dokonuje siç prawdopodob- 
me natychmiast po podaniu wody przekroplonej, podniesienie siç zas ci­
snienia w obrçbie czaszki z natury rzeczy dokonuje siç powoli, dopiero w 
pewien czas potem i wtedy ustçpuj^ objawy kliniczne podcisnienia.

' ) Rozszerzenie naczyn krwionosnych môzgu pod wplywem cieplych roztworôw moze 
byc rozszerzeniem czynnym, tj. wywolanym przez pobudzenie nerwôw rozszerzajiicych 
naczynia krwionosne. Jak to bowiem wykazali C h o r ô b s k i  i P e n f i e l d  
(1932), naczynia krwionosne opon môzgowych, a najprawdopodobniej i môzgu, zaopa- 
trzone sq, w nerwy rozszerzaj^ce naczynia. Nerwy te wychodza z rdzenia przedl. i do- 
cieraja do opon poprzez nerw skalisty powierzchowny wiçkszy (n. petrosus superf- ma­
jor), l^cz^cy siç ze splotem wspôlczulnym tçtnicy szyjnej wewnçtrzej. Elektryczne 
draznienie tych nerwôw powoduje rozszerzenia naczyn oponowych. Przy odruchowym 
rozszerzeniu swiatla naczyn krwionosnych nerwy te stanowia odsrodkowy odcinek lu- 
ku odruchowego, dosrodkowym zas odcinkiem jest nerw blçdny.
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übnizenie glowy do poziomu podnosi cisnienie krwi wewnatrz czaszki 
i prawdopodobnie dziçki temu wplywa korzystnie na objawy chorobowe, 
bçd^ce, jak môwilismy, wyrazem niedomogi krazenia w môzgu. .Jaka rolç 
w leczeniu niskiego cisnienia srôdczaszkowego odgrywa doustne wprowa- 
dzenie plynôw, nie wiemy, gdyz zaleznosc wytwarzania plynu m.-rdz. od. 
ilosci wprowadzonej do ustroju wody, nie jest jeszcze dostatecznie wy- 
jasniona. Srodki pobudzaj^ce, jak coraminç, podawalismy tylko u dwôch 
cnorych (przyp. 2 i 3).Uwazamy je za czynnik pomocniczy w zwalczaniu 
objawôw niskiego cisnienia srôdczaszkowego.

Streszczenie.

U szesciu chorych operowanych z powodu rozmaitych spraw chorobo- 
wych (torbiel powstala z rozpadu wysciôiczaka, skapodrzewiak zlosliwy, 
skapodrzewiak dobrotliwy, gwiazdziak, nowotwôr niesprawdzony drobno- 
widowo, blizna oponowo-korowa) spostrzegalismy nastçpujacy zespôl obja­
wôw : W krôtszy lub diuzszy czas po zabiegu wystçpowalo znaczne podnie- 
sienie progu swiadomosci, zjawialy sie bôle glowy i wymioty, stwierdzanc 
niskie cisnienie plynu môzgowo-rdzeniowego, zapadniçcie skôry w miej- 
scu, w ktôrym zdjçto plat kostny, zaczerwienienie twarzy i szyi, nasilenie 
siç objawôw chorobowych w porôwnaniu ze stanem przed lub tuz poopera- 
cyjnym, obok niemal prawidlowego zachowania sie oddechu, tçtna, cieplo- 
ty oraz cisnienia krwi. Po obnizeniu glowy do poziomu, dozylnym wlaniu 
5 — 20 cm3 wody podwôjnie przekroplonej oraz doustnym wprowadze- 
niu wiçkszych ilosci plynôw, stan chorych poprawiaî siç stopniowo. Po- 
prawa we wszystkich przypadkach byla trwala.

Obraz kliniczny, ktôrego czçstosc okreslamy na niecale 4f% naszego ma- 
terialu chorych, jest prawie jednakowy z zespolem opisanym przez L e- 
î i c h e ’ a w przypadkach urazôw czaszkowo-môzgowych. Oba zespo- 
îy sa klimcznym wyrazem podcisnienia srôdczaszkowego, wywolanego 
przez zmniejszenie siç ilosci plynu môzgowo-rdzeniowego i spadek ci­
snienia plynowego.

W pewnych przypadkach (przyp. 1, 2 i 3) spadek cisnienia plynu m.-rdz. 
jest nastçpstwem utraty wiçkszych ilosci plynu, w innych prawdopodob­
nie wynikiem skurczu naczyn krwionosnych splotu naczyniastego, 
ktôry wstrzymuje wytwarzanie plynu môzgowo-rdzeniowego. Powodem 
skurczu naczyn splotu jest w pewnych okolicznosciach wstrzas operacyjny, 
w innych zatrucie wytworami rozpadu zniszczonej podczas operacji tkanki.

Korzystny wplyw wody przekroplonej na objawy zespolu podcisnienia 
srôdczaszkowego tlumaczymy przestrojeniem bodzcowym czynnosci ner-
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wôw naczynioruchowych splotu naczyniastego, ktore przywraca im zdol- 
nosc do prawidlowej czynnosci, a tym samym umozliwia prawidîowa czyn- 
nosc splotu, polegajaca na wytwarzaniu plynu môzgowo-rdzeniowego, jako 
glôwnego skladnika warunkujacego prawidîowe cisnienie srodczaszkowe.
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SPRAWOZDANIA
Z POSIEDZEn ODDZIALU WARSZAWSKIEGO 

POLSKIEGO T-WA NEUROLOGICZNEGO 
(dawniej Warsz. T-wa Neurologicznego).

ï

POSIEDZENIE NADZWYCZAJNE.

Dn. 3.III.1938 r. na wspôlnym posiedzeniu naukowym Oddzialôw Warszawskich Bol. 
T-wa Anatomiczno-Zoologicznego i Pol. T-wa Neurologicznego wygloszono nastçpujace 
odczyty:

1. Prof. Dr F. K i s s (Budapeszt): „Morphologische und experimenteile Anga- 
ben iiber das végétative Nervensystem”.

2. Doc. Dr P. v. M i h â 1 i k (Budapeszt): „Die Entstehung des sympathischen 
Grenzstranges”.

3. Dr J. S c h i m e r  t  (Budapeszt) : „Die neueren Kenntnisse iiber den feineren 
Bau der vegetativen Nerven und die Neuronenlehre”.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (178) DN. 31 MARCA 1938 R.

Przewodniczacy: J. K o e l i c h e n .
1. L. P i s z h a u t - Z e l d o w i c z o w a :  Przypadek nerwobôlu nerwu j'çzy- 

kowo-gardzielowego. Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. J. P. Kierownik: Prof. Dr Orze- 
chowski.

Chory G. M., 1. 71, w 1931, a nastçpnie w 1933 przechodzil neuralgiç trôjdzieln^ 
pierwszej i drugiej galçzi, leczonfj pomyslnie wstrzykiwaniami alkoholu do zwoju 
Gassera. W maju 1935 nawrôt bôlôw, ktôre poczatkowo zjawialy siç tylko przy po- 
lykaniu, a nastçpnie takze samoistnie. Przyjçty do kliniki po raz pierwszy we wrze- 
sniu 1935 ze skargami na ostre rznace i piekqce bôle, najsilniejsze pod katem lewym 
zuchwy, skad promieniowaly wzdluz szczçki dolnej (od dolu) i w okolicç ucha (prze- 
wôd zewnetrzny, okolica przed i za malzowina); bôle te niekiedy sadowily siç po- 
nadto w lewej stronie gardla. W czasie napadôw, ktôre zjawialy siç co kilka mi- 
nut na przeciag 1 — 2 minut, wystçpuje przykurcz lewej polowy twarzy, chory 
przechyla glowe na strone lewa i palcami rozciera lewa okolice podzuchwowa albo 
malzowinç uszna; ucisk ten hamuje gwaltownosc bôlu, a czasem przerywa napad.

Badanie przedmiotowe, poza lekkim znieczuleniem w zakresie 2 i 3 galçzi n. V le- 
wego (po wstrzykiwaniach alkoholu), wykazuje lekka bolesnosc w miejscu wyjscia 
n. nadoczodolowego, podoczodolowego i brôdkowego lewego oraz strefç bôlorodiuj
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w okolicy migdalka lewego. Plyn m.-rdz. zmian nie wykazuje, odczyn B-Wa. ujemny. 
Zdjecia rentgenowskie czaszki i zatok bez zmian.

Po uzyciu bezowocnym licznych srodkôw leczniczych, stosowanych zwykle przy ner- 
wobôlach, prôbowalismy nastrzykiwac nowokaina okolicç bôlorodnEi w gardzieli i w 
okolicy migdalka lewego, jak rôwniez pedzlowalismy te miejsca 20% kokalina. Te 
ostatnie zabiegi wywolywaly natychmiastowe uspakajanie sie bôlôw na przeciag IV2 
— 2 godzin, a po wielokrotnym ich powtarzaniu bôle ustapily niemal calkowicie 
do wrzesnia 1937 r., czasem tylko zjawialo siç podczas jedzenia klucie delikatne 
w gardle z „szelestem” w uchu. Od pazdziernika 1937 r. po przebyciu ciçzkiej gry- 
py z mçczacym kaszlem datuje siç nawrôt bôlôw, ktôre poczatkowo chory usmierzal 
pçdzlowaniem gardla nowokain^. Gdy to zawiodlo, a bôle staly siç nieustanne, zglo- 
sil siç ponownie do kliniki w lutym br. Zakres bôlôw, jak przed 3 laty, dotyczyl oko­
licy gardzieli i migdalka lewego, skad bôl blyskawicznie rozchodzil siç do srodka 
ucha, oraz ksita pod szczeka dolna lewa i promieniowal wzdluz zuchwy.

U chorego rozpoznawalismy zarôwno w 1935, jak i obecnie, nerwobôl n. jezykowo- 
gardzielowego ze wzglçdu na zakres bôlôw i strefç bôlorodna w lewej polowie gar­
dzieli; przedtem prawdopodobnie przechodzil neuralgie n. V, za czym przemiawaly 
korzystne wyniki wstrzykiwan alkoholowych. Ze wzglçdu na natçzenie bôlu, bez- 
skutecznosc srodkôw usmierzajacych bôle, brak poprawy po jonizacji akonitynowej, 
a ostatnio i po kokainizacji tylnej sciany gardzieli oraz okolicy lewego migdalka, gdy 
chory nie godzil sie na operacje przeciecia n. IX sposobem D a n d y ’ e g o, zasto- 
sowalismy wstrzykniçcia alkoholu w okolice bôlorodnp wedlug wskazôwek G u i 1- 
1 a i n a. Po pierwszym wstrzykniçciu (75% alkoholu) w okolicç tylnego luku uzy- 
skano znaczne oslabienie bôlôw w ciagu kilku dni; po drugim pod sluzôwke tylnej 
sciany gardzieli i lukôw podniebiennych bôle ustapily na przeciag dwôch tygodni, po 
czym nawrôt w postaci bôlu przeszywajacego od gardzieli do ucha, ktôry w nastçp- 
nych kilku dniach znacznie siç jeszcze nasilil. Natychmiast po zastosowaniu trzecie- 
go wstrzykniçcia w okolicç dolnego bieguna migdalka (tuz u nasady jezyka) bôle 
ustapily calkowicie, chory w stanie bezbôlowym w tydzien potem opuscil klinikç.

Nastrzykiwanie okolicy bôlorodnej alkoholem wydaje siç przeto zabiegiem godnym 
zastosowania u chorych cierpiacych na nerwobôl n. IX, jesli z tych czy innych po- 
wodôw nie mozna wykonac operacji radykalnej.

Dyskusja:
K o e 1 i c h e n: podaje, ze widziai podobny przypadek, ktôry mial przebieg 

pomyslny: bôle ustapily po jednej serii naswietlan promieniami Rentgena i w cia­
gu 6 — 7 la t nawrotu choroby nie bylo.

2. J. P i n c z e w s k i  i W. S t e i n :  Przypadek porazenia ukladu nerwowego 
po szczepieniu pasteurowskim. (Z I Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem 
w Warszawie. Ordynator: Dr Wl. Sterling).

Chory B. S. ma la t 33, slusarz. Anamneza rodzinna ani osobista nie wnosza nie 
szczegolnego. Zawsze byl zdrowy. W koncu stycznia b. r. zostal pokasany przez psa. 
Jakkolwiek pies nie zdradzal zadnych objawôw wscieklizny, ani jej nie ma obecnie, 
idac za rada lekarzy chory poddal siç ochronnym szezepieniom pasteurowskim. 6 szeze- 
pien zniôsl zupelnie dobrze. Po 7 szczepieniu tego samego dnia wieezorem poczul 
bôl w miejscu szezepienia, temperatura podniosla siç do 38,4°, czul siç ogôlnie zle, 
mial bôle i lamania kosci, bôle miçsni, stracil zupelnie laknienie. W ciagu dwôch dni 
rozwinal siç zespôl objawôw neurologicznych, z ktôrymi w dwa tygodnie pôzniej zglo- 
sil siç do oddzialu.
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Najpierw zjawialy sis zaburzenia zwieraczy, zniesienie erekcji, pôzniej oslabienie 
obu nôg i prawej rçki, oraz przykre parestezje (jakby przysypywal ostry piasek, 
zasypianie przykadlubowych czçsci konczyn, uczucie, jakby „odri£bywano” miçsnie 
dtutem od koscca). Te dolegliwosci w ciagu nastepnych dwôch tygodni nieco siç na- 
silily, przejsciowo zjawilo siç dwojenie. Cieplota podniesiona utrzymywala siç tylko 
przez kilka dni, pôzniej ustapila miejsca stanom podgoraczkowym. Lekarz, ktôry 
skierowal chorego do oddzialu, badajac go ambulatoryjnie, stwierdzil duza bolesnosc 
uciskowa miçsni i nerwôw oraz zywe odczyny naczynioruchowe.

Badanie przedmiotowe zadnych zmian w zakresie narz^dôw wewnçtrznych nie 
stwierdzilo. W pierwszym tygodniu pobytu na oddziale stan podgoraczkowy. Na pra­
wej lydce byl widoczny slad po pokasaniu. W zakresie ukladu nerwowego z odchylen 
patologicznych stwierdzilismy, ze lewa zrenica reagowala zywiej od prawej. Przy 
spogl^daniu na boki wyrazny poziomy oczoplas. Poza tym nerwy czaszkowe bez zmia- 
ny. Dno oczu prawidiowe. Zakres ruchôw czynnych w konczynach gôrnych niezmie- 
niony. Oslabienie prawej konczyny we wszystkich odcinkach. Przy prôbie palec - nos 
obustronnie lekkie drzenie zamiarowe. W konczynie prawej przy rozginaniu w sta- 
wie lokciowym obnizenie napiçcia. Odruchy sciçgnowe i okostnowe zywsze po stronie 
lewej. Z odruchôw brzusznych obecny tylko gôrny prawy. Odruchy nosidlowe zacho- 
wane. W zakresie dolnych konczyn stwierdzalo siç ograniczenie ruchôw w prawym 
stawie skokowym oraz palcami prawej stopy. Wysilek miçsniowy z obu stron osla- 
biony, bardziej po stronie prawej. Odruchy sciçgnowe bardzo zywe (rzepkowe wy- 
woluje siç z podudzi), lewe zywsze. Brak obu odruchôw podeszwowych. Obustronny 
objaw Rossolima. Wszystkie rodzaje czucia powierzchownego oslabione na prawej dol- 
nej konczynie poczawszy od linii pachwiny. Mowa i psychika bez zmian. Naklucie 
lçdzwiowe, ktôre zniôsl bardzo dobrze, mimo upustu okolo 20 cm3, wykazalo plyn 
przejrzysty, limfocytôw 17, NA +  +  + , bialka O,37’/o», swoiste odczyny serologiczne 
we krwi i plynie m.-rdz. ujemne.

Chory otrzymywal n. salicylicum doustnie i dozylnie, galwanizacje konczyn. Po- 
prawa nastçpowala bardzo szybko. Znikl oczoplas i drzenie zamiarowe, wysilek miçs- 
niowy wydobywa dzis juz zupeînie dobry, jakkolwiek slabszy po stronie prawej. Za- 
burzen przy oddawaniu moczu nie ma. Rôznica w odruchach znikla. Tak samo znikly 
zaburzenia czucia powierzchownego. Objaw Rossolima utrzymuje siç, ale w natç- 
zeniu slabszym.

Gdy sie chorego badalo w oddziale w drugim tygodniu jego choroby nerwowej, to 
bez oparcia siç o anamnezç obraz kliniczny môglby sprawiac wrazenie stwardnienia 
rozsianego. Ale wyrazne wystapienie objawôw neurologicznych po 7 szczepieniu pa- 
steurowskim, jak to siç zdarza najczçsciej, poczatek wsrôd ogôlnego niedomagania, 
podwyzszonej cieploty ciala, bôlôw miçsni i kosci itd., czego siç na ogôt w stwardnie- 
niu rozsianym nie widzi, a co przypomina poczatek cierpien zakaznych, albo tzw. 
„wstrzas humoralny”, zjawienie siç obrazu chorobowego u osobnika przedtem zupel- 
nie zdrowego, lagodny przebieg cierpienia — wszystko to przemawia za porazeniem 
poszczepiennym. Tego rodzaju powiklania szczepien znal juz i Pasteur, spostrzegal 
je w dwa lata po zastosowaniu szczepien przeciwko wscieklinie (1885). Da.jac sie 
zwiesc lagodnosciQ sprawy, ktôra w krôtkim czasie prowadzi do wyzdrowienia, Pa­
steur z poczatku traktowal jg. jako histerycznép Dzis wiemy z calkowita pewnosciQ, 
ze nie maja one nie wspôlnego z histeria, a zdarzaja sie u 1/2000 szczepionych 
(Kraus), ostatnio moze rzadziej ze wzglçdu na udoskonalenie szezepionek.

Wedlug klasyfikacji Sterlinga najczçstsza postacia zachorzenia nerwowego w tych 
przypadkach jest ciçzsze lub lzejsze zapalenie poprzeczne rdzenia, ujawniaj^ce siç
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z poczgtku zaburzeniami zwieraczy i potencji; do tego obrazu moga przylaczyc siç 
porazenia nerwôw czaszkowych. Inné postaeie, jak opuszkowa, wielonerwowa, zda- 
rzajii siç rzadziej. Wsrôd elementôw sldadowych obrazu klinicznego w naszym przy- 
padku mozna dopatrzec siç objawôw myelitis z zabui'zeniami zwieraczy i potencji, 
calosc obrazu klinicznego przypomina jednâk raczej schorzenie wieloogniskowe po- 
dobne w pewnej fazie do stwardnienia rozsianego.

Co do powstawania porazen poszczepiennych, to wediug Marie’a caie zjawisko na- 
lezy ujçic jako anafilaktyczne. Pod wplywem obcej tkanki nerwowej, zawartej 
w szczepionce Pasteura (jest to zawiesina rdzenia i môzgu krôlika, zakazonego sta- 
tym zarazkiem zabitym fenolem), wytwarzaja siç w ustroju szczepionym cytolizy- 
ny atakujijce tkankç nerwowa nie tylko wprowadzonego antygenu (tkanka nerwo- 
wa k r'lika), lecz takze tkanki pokrewne — w tym przypadku tkankç nerwôw^ szcze- 
pionego osobnika. Stad na poczatku ujawnienia siç sprawy chorobowej, tak samo jak 
i w naszym przypadku, obraz „wstrz^su humoralnego”. Za koncepcja ta  przemawia 
fakt, ze szczepienia metoda Hoegyesa (udoskonalone szczepienia), gdzie wprowadza 
siç przy tej samej ilosci jadu mniej obcej tkanki nerwowej, nie daja prawie zupelnie 
zachorzen ukiadu nerwowego.

Nalezy w koncu zauwazyc, ze ze wzgledu na postac zachorzenia w naszym przy­
padku (obraz podobny do stwardnienia rozsianego, do rozsianego zapalenia môzgu 
i rdzenia) mozliwq jest jeszcze inna koncepcja. Obraz chorobowy w naszym przy­
padku przypomina tzw. newraksyty, ktôre spostrzega siç po niektôrych chorobacb 
np. zakaznych, po zapaleniu plue, poszczepiennych itd., a ktôre przypominac moga 
stwardnienie rozsiane albo encephalomyelitis disseminata. Te obrazy chorobowe wy- 
woîane sa przez swoisty neurotropowy, tylko uczynniony zarazek. Przez analogiç 
mozna byloby i w naszym przypadku môwic o tego rodzaju newraksycie.

Dyskusja :
H e r m a n :  przypadki podobne nie sa rzadkie; sam obserwowal przypadek po­

dobny, gdzie byly zaburzenia w oddawaniu moezu. W ogôle objawy byly rozsiane; 
zejscie pomyslne.

3. L. F i s z h a u  t-Z e l d o w i c z o w a  i Wl. J a k i m o w i c z :  Zamkniç- 
cie wodociagu Sylwiusza w przypadku choroby Economa. (Z Kliniki Neurologicznej 
U. J. P. i z Zakladu Neurobiologii Instytutu im. Nenckiego T. N. W. Kierownik: 
Prof. Dr K. Orzechowski). Ogloszono drukiem w Sprawozd. T-wa Nauk. Warsz. (Wydz. 
IV, 1938).

Dyskusja:
H i g i e r :  zapytuje o szczegôly przebiegu choroby. Olivecrona udraznia zglçb- 

nikiem zamkniçty wodociag.
F i s z h a u t - Z e l d o w i c z o w a :  w odpowiedzi zaznacza, ze w chorobie 

Economa nie obserwowano dotychczas zamkniçcia wodociagu Sylwiusza. Choroba ogô- 
lem trw ala 3 miesiace, poezatek choroby byl nagly. Zamkniçcie wodociéjgu zalezalo 
od sprawy zapalnej.

4. E. H e r m a n  i A. S ü s s w e i n :  Acrosclerosis Sellei z objawami jami- 
stosci rdzenia. (Z Il-go Oddz. Neurologicznego Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr 
E. Herman).

57-letnia chora A. S. (1. 43/37 i 207/37) przybyla poraz pierwszy 7 m aja 1937 r., 
mçzatka, ma troje dzieci, 5-cioro zmarlo we wczesnym dziecinstwie, poronien na- 
turalnych nie bylo. Menopauza od piçciu lat. Dotychczas zdrowa. Obecna choroba
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rozpoczçla sie przed dwoma laty od drçtwienia palcôw prawej rçki, z kolei wystêj.- 
piio utrudnienie ruchôw precyzyjnych tej rçki szczegôlnie przy pisaniu. W styczniu 
ub, t . „grypa” z goraczka w ciagu dwôch tygodni. Potem bôle w" ramionach, ple- 
cach, karku i krçgoslupie napadowe, trwajace kilkanascie minut, powtarzajgce siç 
kilka razy dziennie. Jednoczesnie uczucie drçtwienia i w konczynie gôrnej lewej. Za- 
burzen ze strony zwieraczy nie bylo.

Badanie przedmiotowe w maju 1937 wykazaio bladoziemiste z odcieniem sniadym 
zabarwienie skôry, brak zmian w narzadach wewnçtrznych. W ukladzie nerwowym 
z objawôw patologicznych stwierdzono prawostronny objaw Hornera (zrenica pra- 
wa w dwôjnasôb wçzsza, szpara powiekowa praw a wçzsza, enophtalmus prawostron­
ny). Uposledzenie dolnej galçzi prawego nerwu siôdmego, dysmetria z bezwiadem 
w konczynie gôrnej prawej, nieznaczne zaniki drobnych miçsni obu rak, zaburzenie 
czucia bôlowego i cieplikowego, plackowate, w obrebie D2 — D, przy zachowanym 
czuciu dotyku. Wyrazne zaburzenia czucia ulozenia w palcach oraz gnostyczno-stero- 
gnostycznego obu rak, zwlaszcza lewej, wzmozenie odruchôw okostnowych i sciegno- 
wych na konczynach gôrnych, zwlaszcza lewych, brak odruchôw brzusznych, kloniczne 
odruchy kolanowe, wzmozone ze sciçgna Achillesa, brak odruchu podeszwowego lewej 
stopy przy obustronnym objawie Rossolima dodatnim. Badania pomocnicze doko- 
nane wôwczas wykazaly niedokrwistosc wtôrna, brak zmian w plynie m.-rdz. oraz 
ujemne odczyny serologiczne. Chorej zastosowano naswietlania promieniami Rentge- 
na. Wypisana w dniu 31. V. 1937 r.

Po raz drugi przybyla 31.1.1938 i podawala, ze od 4 tygodni zauwazyla wzmozo­
ne napiçcie skôry na twarzy, w konczynach gôrnych i klatce piersiowej, zwlaszcza 
na sutkach.

Przedmiotowo stwierdzono amimie twarzy, ciemnosniade zabarwienie skôry, nad- 
to zmiany w spoistosci skôry, glôwnie w nastçpujacych obszarach: na twarzy zwlasz­
cza na policzkach, na klatce piersiowej zwlaszcza na sutkach, oraz na konczynch 
gôrnych i konczynach dolnych. W wymienionych miejscach skôra nie daje siç uniesc 
w  waskie faldy, tkanka podskôrna jest ciastowato zgrubiala, niekiedy o spoistosci 
twardszej. Gdy na twarzy i na tulowiu zmiany sa rozlane lub plackowate, to na 
konczynach dolnych zwlaszcza na zewnçtrznych powierzchniach obu podudzi zgru- 
bienie uklada siç w pasma. Sama skôra nie jest nigdzie zanikla, palce rak nieco 
scienczale, w lekkim przykurczu, zarôwno ruchy bierne, jak czynne w stawach bar- 
kowych i srôdrçczo - paliczkowych oraz paliczkowych utrudnione i bolesne. Obrzç- 
kôw stawôw lub znieksztalcen nie stwierdza siç, ani zmian naczyniowych w skôrze.

Odruchy okostnowe i sciçgnowe wzmozone na konczynach gôrnych i dolnych. Are- 
fleksja stopy lewej. Rossolimo obustronnie dodatni. Badanie elektryczne wykazuje 
nieznaczne zmiany ilosciowe.

Przemiana podstawowa +  7%. Poziom wapnia we krwi 12,4 mg%. Poziom chole- 
steryny we krwi 300 m g % .  Cukier na czczo 99 mg. + .  Parcie krwi 110/75. Rentgeno- 
gram krçgôw szyjnych i piersiowych — bez zmian.

Zastosowano druga seriç naswietlan promieniami Rentgena, podano preparaty 
trzustki i 12 zastrzykôw histaminy na barki i konczyny gôrne. Po zastrzykach wy- 
bitna poprawa zarôwno co do bôlôw, rozmiaru ruch'w , jak i co do zmian skôrnych.

Obecnie chora przebywa w  szpitalu poraz trzeci.
Widzimy, ze na obraz kliniczny u naszej chorej skladaly sie dwie grupy objawôw 

chorobowych, a mianowicie: zaburzenia ze strony ukladu nerwowego, oraz zaburze­
nia skôrne, przy czym nalezy podkreslic z naciskiem, ze, jak  to moglismy zauwa- 
zyc w czasie trzykrotnego pobytu chorej na oddziale, zmiany w ukladzie nerwowym
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wyprzedzaly niewqtpliwie zmiany skôrne. Co siç tyczy natury objawôw neurologicz- 
nych, to rozpoznac nalezy zespôl jamistosci rdzenia na podstawie objawu Hornera, 
zaburzen czucia typu jamistego, zanikôw drobnych miçsni oraz wybitnych oznak 
piramidowych zarôwno w konczynach gôrnych jak i w dolnych. Nasuwa siç rôw­
niez podejrzenie tradu ze wzgledu na obecnosc tak dlaii charakterystycznych placko- 
watych, pigmentowanych plam i wystçpujacych w tych miejscach zaburzen czucia 
oraz podanych objawôw neurologicznych. Jednak srodowisko chorej, staie przebywa- 
nie w Polsce i przebieg choroby czynia te przypuszczenia malo prawdopodobnymi. 
Zmiany skôrne raczej na pierwszy rzu t oka usprawiedliwialyby rozpoznanie tw ar- 
dziny skôry, ktôra zreszta Zambucco uwaza za zwyrodniala postac tradu. Jednakze 
brak zanikôw w samej skôrze, odmienny rodzaj zgrubienia tkanki podskôrnej, wzmo- 
zenie spoistosci skôry, umiarowe rozmieszczenie tych zmian, przewaga zajçcia kon- 
czyn gôrnych i twarzy, maskowatosc, bolesnosc stawôw i tkanki okolostawowej prze- 
mawiajq za rozpoznaniem acrosclerosis.

Jednostka ta, dawniej znana jako twardzina postçpujqca, zostaia w 1931 jako cho- 
roba sui generis wyodrçbniona z grupy sklerodermii przez Jôzefa Sellei. Acroscle­
rosis charakteryzuje siç umiarowym wystepowaniem objawôw, pojawia siç naprzôd 
na rçkach i twarzy, przy czym twarz sprawia wrazenie maskowatej, wywoluje sil- 
ne bôle stawowe zwlaszcza podczas czynnosci, powoduje obrzçki, stwardnienia i za- 
sinienia skôry zwlaszcza konczyn gôrnych w odcinkach odsiebnych. Nigdy nie do- 
chodzi do zanikôw skôry. Wystçpuje zwykle u kobiet w wieku 40 — 50 lat, nigdy 
u dzieci. Barsony i Frisch znajdowali w obrazach rentgenowskich przypadkôw acro­
sclerosis rozrzedzenia i zgçszczenia w ostatnich paliczkach palcôw. U nas znalezlis- 
my rozrzedzenie kosci calej reki. Naegeli widzial telangiektazje, rumienie pokrzywko- 
we i co siç takze u naszej chorej rzuca w oczy ciemne, brunatno-sniade zabarwie- 
nie skôry przypominajace chorobç Addisona. Za pewnym udzialem nadnerczy poza 
zabarwieniem przemawia tez hipotonia tçtnicza.

Slôw parç poswiçcic musimy z kolei zagadnieniu Iqczenia siç jamistosci rdzenia 
z twardzina lub jak w naszym przypadku z acrosclerosis Sellei. Przypadki jednoczes- 
nego wystçpowania acrosclerosis Sellei i jamistosci rdzenia nie sa nam z pismien- 
nictwa znane. Natomiast wiadoma jest rzecza, jak to wykazaly nawet dawniejsze 
spostrzezenia Montesana, Fedorowa, Schlesingera, Morseli’ego i Pospeloffa oraz 
innych, iz twardzina skôry zdarza siç w przebiegu jamistosci rdzenia. Cassirer 
wprawdzie stawia w watpliwosc wlasciwe rozpoznanie w tych spostrzezeniach. Sellei 
uwaza, iz w przeciwienstwie do zwyklej sklerodermii, ktôrej patogeneza opiera sie 
prawdopodobnie wedlug Leriche’a, Junga i innych na zaburzeniach wewnatrz-wydziel- 
niczych w pierwszym rzçdzie ze strony przytarczyczek i trzustki, zmiany skôrne 
w acrosclerosis sq raczej wyrazem nerwicy naczynio-odzywczej.

Za slusznoscia takiego ujçcia zmian w skôrze i w naszym przypadku przemawiaiby 
korzystny wplyw zastrzykôw histaminy, ktôrej dzialanie wyraza siç przede wszyst- 
kim w rozszerzeniu wlosniczek.

Dyskusja :
B i r  o: w sklerodermii rôwniez bywa symetryczne zajçcie skôry. W przypadku po- 

kazanym skôra wyglqda nacieczona, co nie wylacza rozpoznania twardziny skôry, 
w ktôrej w pierwszym okresie zmiany majq charakter nacieczen.

H i g i e r: zapytuje, czy prelegent laczy zmiany skôrne z zespolem neurolo- 
gicznym w jedna calosc, czy tez uwaza wspôlne ich wystqpienie za zbieg przy- 
padkowy.
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H e r m a n :  sprawa rozpoczeia siç od objawôw rdzeniowych. Zespôl neurolo- 
giezny laczy raczej ze zmianami skôrnymi. Podkresla wybitnie dodatnie dzialanie 
histaminy (12 wstrzykniec), po zastosowaniu ktôrej bôle ustapily, a zmiany skôrne 
ulegly poprawie.

5. H. J  o z o w a i M. W o 1 f  f: Przypadek stwardnienia rozsianego o rzad- 
kiej symptomatologii. (Z I Oddzialu Neurolog. Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr 
Wt. Sterling).

Chora 1. 43 kilka miesiçcy przed przybyciem do szpitala przeszla obwodowe po- 
razenie nerwu twarzowego lewego, ktôre wystapilo wsrôd przelotnych zawrotôw 
glowy i dretwlen. I’rzed miesiacem zaczçla stopniowo tracic wladzç w kd. 1. a czucie 
w kd. pr., jednoczesnie wystapily zaburzenia w oddawaniu moczu i stolca. Przedmio- 
towo stwierdza siç zespôl Brown Séquarda z masywnie odciçtym czuciem od D; w dôl 
po stror.ie prawej, wybitnym niedowladem kd. 1. i odruchami kurczowymi oraz za- 
•.rzymaniem calkowitym lipjodolu na wysokosci Dn.

Przeciw nasuwajacemu sie przede wszystkim rozpoznawaniu sprawy uciskowej 
rdzenia przemawialo to, ze lipjodol zatrzymal siç wprawdzie cala swa masq, ale 
w ksztalcie wydluzonego slupa i ponizej poziomu odciçcia czucia. Po pewnym cza- 
sie lipjodol zaczal kroplami opadac, po 15-tu dniach znalazl siç w worku koncowym, 
rozstrzygajac sprawç na niekorzysc guza.

Zespôl Brown-Séquarda zaczal siç cofac kilka dni po wstrzykniçciu lipjodolu. Cho­
ra, ktôra nie poruszala niemal kd. L, zaczçla wladac ni 4 stopniowo coraz lepiej, osla- 
bienie czucia, choc nie ust^pilo, stalo siç mniej wyrazne i obnizylo granice. Odruchy 
kurczowe nie ulegly zmianie, Rossolimo wzmôgl siç. Biorqc pod uwagç opadanie 
lipjodolu kroplami, zwolnienie z przetrwaniem odruchôw spastycznych i pôznym 
wzmozeniem siç odr. Rossolima z epizodem porazenia nerwu twarzowego o typie ob- 
wodowym, rozpoznajemy sprawç rozsiana. Po odrzuceniu kily i rncephalomyelitis 
disseminata rozpoznajemy stwardnienie rozsiane o obrazie klinicznym nietypowym.

Gdy rozpoczçcie stwardnienia rozsianego od ostrego epizodu ze strony n. VIII jest 
czeste, udzial n. VII w inauguracji tej sprawy jest bardzo rzadki, jednak przypad- 
ki takie, m. in. o charakterze nawrotowym, sa znane (Oppenheim, Nonne, Schaffer, 
Lenbecke i inni). Masywny zespôl Brown-Séquarda jest w stwardnieniu rzadki, jed­
nak Oppenheim i inni, a ostatnio Brickner na materiale 100 przypadkôw stwier­
dza w przebiegu stw. rozs. wyrazne fazy duzych zaburzen czuciowych, ktôre jednak 
szybko m ijaja i dlatego ulegaja przeoczeniu. Udalo nam siç uchwycic taki zespôl, 
ktôry juz na naszych oczach siç przeksztalca i przechodzi w obraz znacznie banal- 
niejszy. W przypadku naszym nie bylo zaburzenia czucia wibracyjnego, co rôwniez 
przemawialo przeciw sprawie uciskowej (W. Sterling). Zatrzymanie siç krôtkotrwa- 
le lipjodolu zalezy zapewne od drobnych zrostôw, ktôre ulegly przerwaniu.

Dyskusji nie bylo.

6. E. H e r m a n  i Z. F i n k e l s t e i n :  Neuritis optica u osobnika z choro- 
bg Thomsena. (Z II Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. 
Ordynator: Dr E. Herman).

39-letni chory Rz... A., z zawodu fryzjer, przybyl po raz pierwszy w dn. 1 lutego 
1938 r. Wywiady: Rodzice spokrewnieni (kuzynowstwo). Ojciec zmarl w 47 r. z. na 
zapalenie plue, matka w 41 r. z. po porodzie 8 dziecka; od 20 r. z. zle chodzila ja- 
koby po wypadku. Rodzenstwo (6 osôb) zdrowe. Zona w ciazç nie zachodzila.

W 17 r. z. zauwazyl, ze trudno mu po staniu ruszyc z miejsca w  ciagu pierw- 
szych kilku minut; „maskowal” to w ten sposôb, ze zmuszony stac stale poruszal
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siç w miejscu, drepczac nogami i poruszajac konczynami gôrnymi. W tym czasie 
zauwazyl oslabienie miesni wszystkich konczyn. Niekiedy trudno mu bylo poruszac 
g'towa lub oczyma. Dluzsze marsze wykonywa dobrze. W grudniu ub. roku wystqpil 
bot w pr. oku z postçpujacym upadkiem wzroku.

Przedmiotowo stwierdzono: budowa atletyczna. W miçsniach zarôwno przy pod 
raznieniu mechanicznym jak elektrycznym wyrazna reake.ja myotoniczna, zwlaszcza 
w klçbie i jçzyku. Zrenica prawa na swiatto nie oddzialywaia, na zbieznosc zywa 
reakcja; zrenica lewa prawidlowo oddzialywaia na swiatlo i zbieznosc. Na dnie oka 
pr. obrzçk tarczy ze znacznym wyniesieniem, duza wybroczyna na tarczy oraz obok 
tarczy, zyly srednio rozszerzone, miejscami wçzykowate, na tçtnicach szeroki bialy 
odblask; kilka wynaczynien drobnych w okolicy plamki zôltej. V. oc. d. 1/30, v. o. s. 
5/5. Dno oka lewego prawidlowe (badanie z dn. 2. II. 38 r.). W pozostalym ukla- 
dzie nerwowym z objawôw patologicznych stwierdzono nieznaczny niedowlad dolnej 
gaiçzi 1. n. VII oraz 1. n. XII, oslabienie cdruchôw brzusznych lewych i wzmoze- 
nie lewego odruchu kolanowego. Badanie laryngologiczne i otiatryczne — bez zmian. 
Badania pomocnicze (rentgenograni czaszki, plyn m.-rdz., krew, mocz) — bez 
zmian.

W dalszym przebiegu stan n. wzrokowego lewego ulegl znacznej poprawie, gra- 
nice tarczy staly sie wyrazne, tarcza odbarwiona, v. o. d. 5/15. Zastosowano naswie- 
tlanie R. n. wzrokowego, zastrzyki dozylne hemthysalu.

Mamy zatem typowy przypadek myotonii Thomsena. Zmiany w prawym nerwie 
wzrokowym nalezy ujac jako zapalne. Czy zachodzi tu samoistne zapalenie nerwu 
wzrokowego, czy tez jest ono objawem poronnej postaci stwardnienia rozsianego, 
trudno orzec z cala pewnoscia. Ledwo zaznaczone objawy lewostronne przemawiaja. 
za tq ostatnia koncepcja. W odniesieniu do choroby Thomsena uwazac chyba wy- 
pada zbieg dwu tych spraw za przypadkowy. Opisywano laczenie siç choroby Thom­
sena z padaczka, migrenq, zapaleniem wielonerwowym, zaburzeniami psychicznymi. 
Przypadku choroby Thomsena ze stwardnieniem rozsianym albo zapaleniem n. wzro­
kowego w pismiennictwie nie udalo siç nam odnalezc.

Dyskusji nie bylo.

7. J. C h o r ô b s k i  i A. K u n i c k i :  Zespôl podcisnienia srôdczaszkowe- 
go po operacjach môzgowych. (Ukaze siç drukiem w ,,Neurologii Polskiej”. T. XXI, 
zesz. 3, 1938).

Sekretarz posiedzen: Wl. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (179) DN. 28 KWIETNIA 1938 R.

Przewodniczqcy : J. K o e 1 i c h e n.
1. H. J  o z o w a. Rzadka odmiana kurczu torsyjnego. (Z I Oddzialu Neurolog. 

Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr Wl. Sterling).
Chlopak, 1. 13, urodzony na czas, silami natury, ma 3 rodzenstwa zdrowych. Za- 

czql chodzic, môwic, zqbkowac we wlasciwym czasie. W wieku 5 la t przechodzil za­
palenie plue. 36 miesiçcy potem zaczql skrecaé (odwracac) podezas chodzenia 
stope lewa. Zalecono wtedy wkladki. Stopniowo noga skrçcala sie coraz bar- 
dziej, w ciagu ostatnich dwôch la t wystapilo przykurczanie siç calej konczyny, na- 
stçpnie skrçcenie siç rôwniez stopy prawej oraz rçki lewej. Chôd stat siç niemoz- 
liwy. Stolec oddaje prawidlowo, spi regularnie. Zapalenia môzgu nie przechodzil. 
W rodzinie chorôb nerwowych nie bylo. Rodzice zdrowi, niespokrewnieni. Przed ro-
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kiem lezal na oddziale dra Hermana. Od tego czasu sprawa wyraznie posunçla 
siç naprzod.

Stan obecny: Twarz lekko amimiczna, poza tym w obrçbie czaszki zmian nie 
stwierdza siç. Kg. pr. znajduje siç w przywiedzeniu i w zgiçciu w stawie Iokciowym, 

ion jest ulozona daszkowato i nieco odchylona lokciowo (uiozenie smyczkowe). Na 
ten uklad nawarstwia siç szereg ruchôw palcami oraz szarpniçcia calej rçki. Kd. pr.: 
Stopa ulozona w pozycji koslawej (utrwalonej). Na to nawarstwiaja siç ciagle szarp- 
niecia, odwracajace ja  jeszcze bardziej lub wzmagajçce jej sklepienie. Ruchy te sa 
niemal nieustanne. Zupelnie szczegôlny obraz przedstawia konczyna dolna lewa, ktô- 
ra znajduje siç w stalym krancowym zgiçciu w stawie biodrowym i kolanôwym 
w ten sposôb, ze udo przylega do brzucha a piçta do posladka. Z tego scyzoryko- 
wego ukladu, ktôre ze wzgledu na wielkie napiçcie jest na ogôl nie do przezwv- 
ciçzema,. noga ta  nagle jakby wystrzalem prostuje siç, staje siç zupelnie wiotka, 
po chwili wraca znowu do poprzedniego bezruchu i stçzenia w zgiçciu. Jesli chorego 
polozyc na brzuch, zgiçcie to rozluznia siç momentalnie, konczyna pr. prostuje siç, 
daje siç czynnie i biernie ustawic w dowolne polozenie. S^siednia konczyna zgina siç 
przy tym (nie zawsze) w stawie kolanowym. Odruchy patologiczne nie wystçpuja 
Badania dodatkowe z wynikiem prawidlowym. W encefalogramie stwierdza sie asy­
métrie komôr.

Majac do czynienia z zaburzeniami kinetyczno-dystanicznymi bez objawôw pirami- 
dowych rozpoznajemy sprawç pozapiramidowa. Ze wzglçdu na brak ogôlnego stç­
zenia, drzenia, zmian w watrobie, obwôdki Fleischera, uposledzenia inteligencji oraz 
na wystapienie sprawy dopiero w pôznym dziecinstwie — odrzucamy chorobç Wil- 
sona, Westphala, Hallervordena - Spatza, athétose double i chorobç Littla, rozpozna 
jemy natomiast kurcz torsyjny.

Przypadek jest demonstrowany ze wzglçdu na niezwykly uklad lewe.j konczyny 
dolnej, utrwalenie przykurczu stopy prawej oraz calkowit^ zmianç ukladu konczyn 
pod wplywem przelozenia na brzuch (p. w.). W zwi^zku z tym ostatnim zostaje omô- 
wiony wplyw bodzcôw ekstero- i proprioceptywnych na napiecie miçsniowe oraz po- 
glad na kurcz torsyjny jako na zespôl dezintegracji harmonii proprioceptywnej (Or- 
belli, Marinesco i inni), powodujacej falszywy i chaotyczny rozklad miçsniowego na- 
piçcia.

Dyskusja :

B y c h o w s k i: prosi o wyjasnienia dotyczace patogenezy w intepretacji Orbel- 
lego.

H e r m a n: podkresla hipertoniç torsyjna „kurcz ufiksowany” (nie akineze), 
ktôry warunkuje spokojnie zachowanie konczyny.

H i g i e r :  podkresla niezwyklosc skladnika przykurczowego w kurczu torsyjnym. 
Zwraca uwagç na pewne zwiazki miçdzy spasmus mobilis i kurczem torsyjnym.

J o z o w a (w odpowiedzi): badan samodzielnych dotyczacych wyjasnienia pa­
togenezy w interprecji Orbellego nie przeprowadzono. Prawa stopa jest tylko w przy­
kurczu; objaw ten uwaza za nietypowy. Z stwierdzonej asymetrii komôr wnioskôw wy- 
ciagac nie mozna.

2. A. G e l b a r d ô w n a  i Z. K u l i g o w s k i :  Nietypowy przypadek 
porazenia okresowego. (Klinika Chorôb Nerwowych U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. 
Orzechowski).

24 letnia mçzatka D. J., Nr. hist. chor. Klin. 155/38 r., cierpi od 7 r. zycia na napady 
porazne, wystepujace bez zadnej uchwytnej przyczyny zewnçtrznej, gtôwnie w no-
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cy, rzadziej w dzien (na czczo), zwlaszcza gdy zachowuje spokôj. Wlasciwy na- 
pad poprzedza krôtkotrwala aura w postaci ociçzatosci ogôlnej. Porazenia o ty- 
pie ksobnym zajmujQ pocz^tkowo Konczyny dolne, nastçpnie tulôw i konczyny gôr- 
ne, przy czym porazenia nie sq zupelne, niektôre grupy miçsni sa wolne. Miçsnie 
zaopatrywane przez nerwy czaszkowe zwykle nie biora udzialu w napadzie. Ruchy 
czynne i bierne przyspieszaj^ ustçpowanie napadôw. Napad trw a od 15 min. do % go- 
dziny. Jesli napad zastanie chorq w pozycji lezacej, natçzenie jego jest wiçksze 
Picie wôdki zawsze wywoiuje napady, po ktôrych ust^pieniu pozostaje niedowlad 
jednej z konczyn, utrzymujacy siç 2—3 dni, co po samoistnych napadach siç nie 
zdarza. W okresie miçdzynapadowym czuje siç zupeinie dobrze. Wywiad rodzinny 
bez znaczenia. Przedmiotowo poza objawami nadtarczycznosci, nieco wyzszym cisn’e- 
niem kiwi (140/70 mm), lekkim wzmozeniem poziomu cholesteryny we krwi (18% ) 
i niedocukrzeniem krwi (61 mg %) zmian w narz^dach wewnçtrznych nie stwier- 
dzono. Rôwniez ukiad nerwowy jest bez zmian. Napiçcie ukladu blçdnego nieco 
wzmozone. Krzywa cukrowa po obciazeniu 50 gr glukozy wykazaia spôzniony i bar- 
dzo nieznaczny wzrost i szybki spadek.

Napad obserwowany w klinice w okresie koncowym polegal na niedowiadzie mies- 
m pasa biodrowego i barkowego. Napiçcie miçsniowe i odruchy byly prawidlowe. Po 
zastrzykmçciu 1 cm1 adrenaliny podskôrnie na czczo stwierdzono bardzo nieznaczny 
odczyn podmiotowy, przyspieszenie tetna, niewielai spadek, a nastçpnie powrôt do 
normy cisnienia krwi. Cukier we krwi zwiçkszyl siç wybitnie (z 61 mg na 
237 mg :%), czemu towarzyszylo bardzo dobre samopoczucie chorej, w przeciwien- 
stwie do stanu obserwowanego u niej zwykie przy przetrzymywaniu jej na czczo (co 
meraz bylo powodem wystapienia napadu). Alkohol podany per os w ilosci 25 cm1 
45% spirytusu, wywoiai w ’/2 godziny napad porazny, ktôry trwal 2 godziny (chora 
na zlecenie lekarza lezaia nieruchomo). Porazenie objçlo miçsnie stopy i uda oraz 
miçsnie barku i lokcia i utrzymywalo siç zwlaszcza dlugo w miçsniach tulowia i karku. 
Napiçcie miçsniowe bylo obnizone, odruchy kolanowe zywe, Achillesa oslabione. Zmian 
elektrycznych nie bylo. W zwaczu, przywodzicielach uda i miçsni, napinaj^cym powiçz 
szerokQ stwierdzalo siç drgania o charakterze myokymii. Dlonie, przedramiona i stopy 
byly pokryte potem. W pewnej chwili wystQpila zmiana mowy, opadniçcie powieki gôr- 
nej lewej i zez zbiezny lewego oka. Przy ponownym powtôrzeniu prôby alkoholowej po 
spozyciu positku napad nie wystijpil. Poziom cukru byl przez caly czas prawidlowy.

Przypadek pokazany odbiega od typowych postaci porazenia okresowego glôw- 
nie wskutek krôtkotrwalosci napadôw. Pod wieloma wzglçdami zbliza siç on do 
napadu kataplektycznego, dlatego tez moznaby go uwazac za ogniwo posrednie miç- 
dzy tymi dwoma stanami.

Na uwagç zasluguje stale niedocukrzenie krwi i dodatni wplyw adrenaliny na 
stan chorej (byc moze posrednio przez zwi^zan^ z nig. hyperglikemia).

Dyskusja.
B i r  o: podkresla nietypowosc przypadku.
H i g i e r :  podkresla brak tla rodzinno-dziedzicznego. Nietypowe jest zachowa- 

hie odruchôw i odczynôw elektrycznych. Ciekawe jest dzialanie alkoholu.
K u 1 i g o w s k i: Dziedziczno - rodzinne wystçpowanie porazenia okresowego 

nie jest konieczne dla rozpoznania, wskazujg na to doswiadczenia badaczy japon- 
skich. W jednostkach chorobowych niewyjasnionych pod wzglçdem patogenezy i etio- 
logii nie mozna siç uporczywie trzymac istniej^cych schematôw i opisôw dotychcza- 
sowych, a trzeba liczyc siç z nowymi doswiadczeniami. Przypadek demonstrowany



248 Posiedzenia Oddz. Warsz. Pol. T-wa Neurologicznego

uwaza za ogniwo posrednie miedzy katapleksja a porazeniem okresowym. Pewne 
cechy przypadku przypominaja bardziej porazenie okresowe, stad okreslenie w tytuls.

3. P. N e u d i n g o w a: Zespôl jamistosci rdzenia w przebiegu kily. (Z I Od­
dzialu Neurologicznego Szpit. na Czystem. Ordynator: Dr Wi. Sterling).

Streszczenia nie dostarczono.
4. J. K o e l i c h e n :  Przypadek nowotworu môzgu umiejscowionego ponad 

wzgôrkami czworaczymi.
T. H., lat 42, cierpiala na bêle giowy od jesieni 1937 r., bôle te stopniowo nasilaiy 

siç, potem pol^czone z wrazeniem ciçzaru w glowie trwaiy nieustannie. B a d a n i e 
p r z e d m i o t o w e  dn. 18.11. 1938 r. : brak zmian w narzadach wewnçtrznych 
i w ukladzie nerwowym, jedynie zrenica prawa wykazywala pewne znieksztaicenie. 
poza tym zrenice byiy rôwne, slabo oddziaiywaly na swiatlo, zywo zas na zbieznosé 
i nastawienie. 21.11. o godz. 9 m. 40 nakiucie lçdzwiowe, po ktôrym chora poczula siç 
niedobrze. Twarz byla blada o odcieniu siniczym, oddech utrudniony, powierzchowny. 
Wstrzyknieto dozylnie 10 cm3 10% calcii bromati, po czym zjawily siç wymioty, si- 
nica, bezdech i o godz. 11 m. 30 chora zmarla.

B a d a n i e  p o s m i e r t n e  wykazaio guz wielkosci mandarynki, wycho- 
dzacy z pod spoidla wielkiego i siçgajacy do namiotu môzdzku. Guz ten uciska swa 
podstawa na okolicç wzgôrkôw czworaczycb i caly pien môzgowy. Jako przyczynç na- 
glej smierci stwierdzono wklinowanie môzdzku do otworu potylicznego wielkiego. 
B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e :  guz o utkaniu astrocytomatu.

Zastanawia w tym przypadku zupelny brak objawôw ogniskowych pomimo ucisku 
wywieranego na pien môzgowy. Przypadek guza o podobnych rozmiarach i takim sa- 
mym usadowieniu, wykazuj^cy rôwniez ubôstwo objawôw ogniskowych, opisali w 1927 
roku K o e l i c h e n  i P i e n k o w s k i  („Neurologia Polska”, 1927 r., zesz. II).

Dyskusji nie bylo.

5. E. H e r m a n  i W 1. J a k i m o w i c z :  Rozsiane zmiany naczyniopo- 
pochodne môzgu w przypadku niezwyklego zespolu pourazowego. (Epikryza przypad­
ku przedstawionego w dn. 25. IX. 1935 r. Pokaz anatomiczny). (Z Zakladu Neuro- 
biologii Instytutu im. Nenckiego T. N. W. i z II. Oddzialu Neurolog. Szpit. na 
Czystem).

Przypadek przeznaczony do publikacji.
Dyskusji nie bylo. Sekretarz posiedzen: Wl. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (180) DN. 2 CZERWCA 1938 R.

Przewodniczy J. K o e l i c h e n .
1. L. F i s z h a u t - Z e i d o w i c z o w a :  Nerwiakowatosc Recklinghausena 

z nerwiakowlôkniakiem karkowo-szyjnym, z guzem môzdzku i znacznym ubytkiem 
wrodzonym kosci politycznej. (Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr 
K. Orzechowski).

U chorego, Z. O., 1. 21, (Nr. hist. chor. 173 i 230/1938), od 15.1.38 trw ajç objawy 
wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego (bôle giowy z wymiotami, zawrotami, dwu- 
krotnie z u tra ta  przytomnosci), do ktôrych wkrôtce dol^czyly siç bôle w ramieniu 
prawym, podwôjne widzenie i zataczanie przy chodzeniu. Od wczesnego dziecinstwa
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miaî „dolek” za uchem prawym i „plamy” na skôrze. Popçd plciowy zawsze wybitnie 
uposledzony. Ojciec alkoholik, brak innego obci^zenia dziedzîcznego.

Stan przedmiotowy: na skôrze calego ciala zwlaszcza na tulowiu i konczynach dol- 
nyeh liczne rôznoksztaitne plamy i znamiona barwikowe (café au lait), miçkkie wlôk- 
niaki oraz znamiona sino-rôzowe na klatce piersiowej obok drobnych wrzecionowatych 
zgrubien wzdluz przebiegu nerwôw za tylnym brzegiem mm. mostkowo-sutkowo-oboj- 
czykowych i duzego, podluznego, twardego guza w okolicy karkowo-szyjnej prawej. 
Budowa koscca dysplastyczna: przy niskim. wzroscie (157 cm) i delikatnej budowie 
tulowia i konczyn duza i wysoka (w okolicy szczytu) czaszka. Umiarowe, dose zna- 
czne pogrubienie pionowe kosci za malzowinami usznymi. W okolicy potylicy po pra­
wej stronie widoczne zaklçsniçcie skôry, a pod nim ubytek kostny nieco wiekszy od 
10-zlotôwki, czçsciowo pokryty ruchomym guzem, schodzacym stad na szyjç. Zarôwno 
guz, jak i ubytek, bolesne bardzo przy omaeywaniu. Grube, miçsiste wargi, obwisle 
policzki, bardzo skape uwlosienie twarzy i niedostateczne pod pachami.

Mcwa powolna, nosowa, nieco wybuchowa, lekko wyrazone objawy oponowe, nie- 
dowlady spojrzenia do bokôw z oczoplasem z niedowladu, porazenie n. VI lewego i m. 
prostego gôrnego prawego. Tarcza zastoinowa, na lewej krwotoczki. Niedowlad obwo- 
dowy n. VII prawego. Sluch dobry, lekka nadpobudliwosc obu przedsionkôw. W kon­
czynach niezbornosc, wybitniejsza lewych konczyn; odr. kolanowy prawy zywszy, 
obustronny objaw Babinskiego, wybitniejszy po stronie lewej. Asynergia tulowia 
i silne padanie w prawo. Niedoczulica na prawej polowie ciala tacznie z twarza. 
Naktucie lçdzwiowe: cisn. 520/380 mm., Queckenstedt czçsciowo patologiczny. Plyn 
m.-rdz. morfologicznie i serologicznie bez zmian. B.-Wa we krwi ujemny.

Zdjçcia rentgenowskie wykazaly ubytek kostny duzych rozmiarôw, schodz^cy na 
dolna czçsc luski kosci potylicznej i doehodzqcy do piramidy kosci skalistej, o brze- 
gach ostrych, dose nierôwno ciçtych, bez objawôw przerostu lub przewapnienia kosci 
otoezenia.

30.IV. wentrikulografia wykazala: symetryczne wodoglowie wewnçtrzne calego 
ukladu komorowego z zacisniçciem komory IV w czçsci tylno-grzbietowej. Tegoz dnia 
podezas operaeji na tylnej jamie czaszkowej (dr Chorôbski) usuniçto czçsciowo guz 
naciekajacy pôlkule môzdzkowe, a nastçpnie w calosci duzy guz szyjno-karkowy bu- 
dowy platowatej (okolo 10 cm. dlugi), ktôry okazal siç wlôkniako-nerwiakiem. Guz 
môzgowy jest prawdopodobnie gwiazdziakiem. Po zabiegu cofnçly siç objawy nad- 
cisnienia srôdczaszkowego, ustapily zaburzenia ezueia powierzehnianego, zmniejszyly 
siç objawy oczne i niezbornosc, utrzymuje siç natomiast asynergia tulowia, padanie 
w prawo i nasilil siç niedowlad prawego nerwu twarzowego. Jako powiklanie poope- 
racyjne wystapilo gromadzenie siç plynu môzgowo-rdzaniowego w znacznej ilosci pod 
zaszytym platem skôrno-miçsniowym, kt'.re widocznie jest nastçpstwem utrudnienia 
krazenia plynu m.-rdz.

Autorka podkresla jako rzadkosc obeenose guza môzdzku w zreszta typowym obra- 
zie wlôkniako-nerwiakowatosci obwodowej Recklinghausena, oraz nagle i burzliwe 
wystapienie objawôw môzgowych i jako szczegôl najbardziej interesujtjcy, obeenose 
ograniezonej agenezji kostnej (w miejscu antropologicznym asterion) w sasiedztwie 
wlôkniakonerwiaka szyjno-karkowego, jednak bez lacznosci z nim; wreszcie rôwno- 
rzçdne zaburzenia dokrewne (brak popçdu plciowego, skape uwlosienie).

Nalezy przyjac, ze zmiany skôrne, guz karkowy, guz môzdzku, agenezja kostna 
i zaburzenia dokrewne maja wspôlne tlo wrodzone.

Pyskusji nie bylo.
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2. W a n d a  L u x e n b u r g o w a .  Dwa przypadki krwawien do opon 
miçkkich u niemowlgt. (Z Kliniki Pediatrycznej Uniwersytetu J. P. Kierownik: Prof. 
Dr M. Michalowicz).

I. Przypadek dotyczy niemowlçcia w wieku 3 mies. 19 dni, urodzonego na czas, 
karmionego piersig, ktôre przy podrzuceniu przez ojca w gôrç nagle stracilo przy- 
tomnosc, zbladio, prawie przestalo oddychac, potem zsinialo. Skierowane natychmiast 
do kliniki wykazuje niepokôj, brak objawôw oponowych, ciemiç zapadniçte. Po 2 dniach 
nieprzytomne, drgawki, ciemiç nadal zapadniçte, zrenice wgskie, rôwne, odruchy ko- 
lanowe zywe, objaw Flataua wgtpliwy. Naklucie lçdzwiowe ujawnilo plyn m.-rdz. 
krwawy, przez caly czas o jednakowym zabarwieniu, po odwirowaniu ksantochromi- 
czny, pozostawiony na dobç, nie skrzepl. Odczyn Nonne-Appelta slabo dodatni. 
Posiew i B.-Wa. w plynie m.-rdz. ujemny. Kontrola oczu wykazuje na obwodzie 
siatkôwki w obu oczach male, drobne, wsysajgce siç krwotoki, naczynia siatkôwki, 
szczegôlnie zylne, szerokie i pokrçcone, prawa tarcza obrzçkniçta i 2 wieksze krwo­
toki w jej obrçbie. Nastçpne naklucie po 2 dniach dalo plyn lekko mçtny, 
po Odwirowaniu ksantochromiczny, w osadzie nieliczne ciatka biale i krwinki. 3-cie 
naklucie po 2 tygodniach dalo plyn m.-rdz. przezroczysty, o cisnieniu nieco wzmozo- 
nym, o skladzie cytochemicznym prawidlowym.

Na zasadzie naglego zachorowania z utratg przytomnosci, niepokojem, drgawkami 
oraz obecnoscig krwi w plynie m.-rdz. myslelismy poczatkowo o wylewie pod opong 
twardg, zjawisku czçstszym w tym wieku anizeli do opony miçkkiej. Obserwacja 
w tym okresie innego dziecka z podobnymi objawami oraz umiejscowienie ogniska 
chorobowego w oponach (wynik badania sekcyjnego) przechylily nasze rozpoznanie 
w kierunku wylewu do opon miçkkich. Przy podrzucaniu dziecka w gôrç doszlo praw- 
dopodobnie do wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego, a wtôrnie do pçkniçcia naczyn 
i wylewu do opon i siatkôwki. Nie potrafimy ustalic, czy pçkly naczynia zdrowe, czy 
tez zmienione. Wylewy do siatkôwki moga zjawiac siç zarôwno przy wylewach do 
opony twardej jak i miçkkiej, nie moga wiçc decydowac o miejscu wylewu w opo- 
nych. Kilç odrzucilismy wobec ujemnego odczynu B-Wa. w plynie m.-rdz., gruzlicç wo- 
bec ujemnego odczynu Pirqueta, anemiç i skazç krwotoczng wobec prawidlowego ob- 
razu krwi, zakazenie wobec braku objawôw zakaznych. Miazdzyca naczyn w tak mlo- 
dym wieku nie mogla byc brana pod uwagç. Pozostawal jedynie uraz, jakim moglo 
byc dla dziecka podrzucenie w gôrç. Po 3 tygodniach dziecko jak gdyby przytomniej- 
sze, zaczyna gaworzyc, wodzi oczami, ale mamy wrazenie, ze nie widzi. Wypisane po 
5 tygodniach w stanie dobrym z przybytkiem wagi 800 g.

II. Przypadek dotyczy niemowlçcia w wieku 2 mies. 25 dni. Urodzone na czas, po- 
rôd prawidlowy, karmione piersig. Zachorowalo nagle bez widocznej przyczyny, zbla­
dio, zaczçlo wymiotowac, stalo siç niespokojne. Skierowane do kliniki w 8 godzin od 
zachorowania w stanie ciçzkim, nieprzytomne, blade. Naklucie lçdzwiowe wykazalo 
plyn m.-rdz. krwawy, przez caly czas o jednakowym zabarwieniu. W skôrze klatki 
piersiowej w kilku miejscach wykwity sinawe. Podobne drobne wykwity zauwazono 
w skôrze na kilka dni przed zachorowaniem. Ciemiç bardzo napiçte, sztywnosci kar- 
ku nié stwierdza siç, objaw Flataua i Babinskiego ujemny. Odruchy sciçgnowe bardzo 
zywe. Zrenice szerokie, rôwne, na swiatlo oddzialywaja. W moczu cukier. We krwi 
niedokrwistosc. Czas krwawienia znacznie wydluzony ponad % godziny. Bialych cia- 
lek 14500, we wzorze brak patologicznych limfocytôw, plytki prawidlowe i w skupie- 
niach. Powtôrne naklucie dalo ponownie plyn m.-rdz. krwawy, przez caly czas o jed­
nakowym zabarwieniu, po odwirowaniu ksantochromiczny, niezapalny. W 29 minut po 
dokonanym nakluciu stan dziecka pogorszyl siç i nastapilo zejscie. Nagle zachorowa-
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nie z wymiotami, u tra ta  przytomnosci, bardzo napiçtym ciemieniem pomimo ujein- 
nych objawôw oponowych wskazywalo na sprawç chorobowg, toczgcg siç w ukladzie 
nerwowym osrodkowym. Plyn m.-rdz. krwawy, po wylgczeniu stanu zapalnego opon, 
przemawial za wylewem do opon. Poczatkowe nasze przypuszczenie, ze mamy do czy- 
nienia na.jprawdopodobniej z pachymeningitis haemorrhagica interna, okazaio siç nie- 
sluszne, gdyz na sekcji znaleziono wylew do przestrzeni podpajçczynôwkowej w okoli- 
cy czolowej lewej, skad krew przedostala siç wtôrnie pod oponç twarda i do komôr, 
a ponadto ogniska krwiotoczne podskôrne w obrçbie lewej pachy i lewej strony klat- 
ki piersiowej, drobny wylew do tkanki lacznej pozagardzielowej i do zraza lewego 
tarczycy. W istocie môzgowej na przekrojach nie stwierdza siç wylewôw. Na sekcji 
nie znaleziono zadnego tçtniaczka, ktôrego pçkanie bywa najczçstszg przyczyng krwio­
tokôw. Rôwniez ujemny odczyn B.-Wa. we krwi pozwala odrzucic tlo kilowe. Natomiast 
w patogenezie cierpienia wysuwajg siç objawy naczyniowe w postaci licznych wyle­
wôw do skôry, stwierdzonych klinicznie i sekcyjnie, wylewôw do tkanki lacznej po­
zagardzielowej i do tarczycy. Wobec zaledwie parogodzinnego pobytu dziecka w kli- 
nice zdolano przeprowadzic jedynie morfologiczne badanie krwi i okreslic czas krwa- 
wienia, ktôry byl znacznie wydluzony. Istoty skazy krwotocznej nie udalo siç usta- 
lic; posiew krwi pobranej z serca po smierci nie wykazal drobnoustrojôw chorobo- 
twôrczych.

Krwiotoki podpajçczynôwkowe u ludzi mlodych byly szczegôlnie opisywane przez au- 
torôw polskich z Flatauem i Goldflameni na czele i wielokrotnie pokazywane w T-wie 
Neurologicznym. Natomiast cierpienie to u niemowlgt i dzieci mlodych spotyka siç 
bardzo rzadko.

Dyskusja :

B i r o: Przypadek podany jest ciekawy ze wzglçdu na krwawienia w narzadach in- 
nych poza oponami miekkimi. Zapalenia podpajçczynôwkowe pourazowe sa, znane. 
B i r  o opisal je w pracy o urazach w sprawach oponowych. Podaja, ze wystarczy 
nieduzy uraz do wywolania krwiotokôw oponowych u osôb sklonnych do krwawien, 
wystarczy nawet kaszlniçcie. (Streszczenie wlastie).

3. E. H e r m a n  i A. S ü s s w e i n. Przypadek plgsawicy starczej z zespolem 
Adi’ego. (Z II. Oddzialu Neurologicznego Szpitala Starozakonnych na Czystem. Ordy- 
nator Dr E. Herman).

68-letnia chora Kol. K. (L. 55/1938) przybyla do oddzialu 11 maja 1938 roku 
z powodu wybitnego niepokoju ruchowego. Wg zapodah côrki chorej obecna choroba 
wystapic miala na 3 tygodnie przed przybyciem do szpitala, dose nagle po przestra- 
chu. Wystapily ruchy mimowolne we wszystkich konczynach oraz zaburzenia psy- 
chiczne. Do tego czasu byla zdrowa, pracowaia w ogrodzie. Wnuczka chorej dodaje, 
iz zauwazyla od 2 lat u babki pewne ruchy mimowolne w barkach, czemu zaprzecza 
eôrka chorej. W grudniu ub. r. potknçla siç i upadla, doznala ogôlnych potluczen, 
przez tydzien lezala w lôzku, oddawala krwawy moez. Mçzatka, rodzila 7 razy, nie 
ronila.

Przedmiotowo : wzrostu sredniego, budowy prawidlowej, odzyw ienia podupadlego, 
na skôrze liczne znamiona barwnikowe; narzgdy wewnçtrzne bez zmian. Ginekologi- 
cznie: zanik starezy narzadôw rodnych. Cieplota normalna, tçtno 108 na minutç. 
Parcie krwi 135/85.

Uklad nerwowy: zrenice rôwne, okragle, przy swietle dziennym srednio szerokie, 
na swiatlo elektryczne zrenica prawa albo wcale nie oddzialywa, albo ledwo widoez- 
nie. Érenica lewa na swiatlo oddzialywa lepiej, jednakze malo obszernie, na zbieznosc
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obie oddzialywaja sprawnie. Gdy pozostawic chora w ciemni na czas pewien, a na- 
stçpnie oswietlic pokôj swiatlem dziennym, wôwczas obie zrenice po chwili zwezaja 
sie i sa wçzsze anizeli poprzednio w swietle dziennym przed zacienieniem. W ciemni 
zrenica prawa rozszerza sie; slad reakcji zrenicy prawej przy pierwszym oswietleniu 
elektr. znika przy nastçpnych i zrenica przestaje na swiatto oddziaiywac. Skurcze zrenic 
sa toniczne. Dno oczu i pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. Konczyny gôrne i dolne 
pod wzglçdem ruchôw czynnych i biernych oraz czucia wszelkich rodzajôw zmian nie 
wykazuja. Napiçcie raczej obnizone. Odruchy sciçgniste na konczynach gôrnych za- 
chowane, umiarkowane, okostnowych brak. Odr. brzuszne zniesione. Odr. kolanowe 
i ze sciçgien Achillesa zniesione. Podeszwowe -— zgiçcie stopowe. Rossolimo — nie- 
obecny.

W obrazie klinicznym uderza wybitny niepokôj ruchowy w caiym ciele wl^czaj^c 
twarz i jçzyk. Na niepokôj ten skladaja siç ruchy plasawicze o duzym obszarze w po- 
staci ciaglych grymasôw twarzy, wysuwania jçzyka, ruchôw galek ocznych, w kon­
czynach zas gôrnych i dolnych w postaci wyrzucania, zginania i rozginania, nieraz 
prçzenia tonicznego konczyn dolnych. Ruchy te dotycz^ glôwnie stawôw duzych, przy- 
pominajae nieraz ruchy hemibaliczne, mniej jest natomiast ruchôw mimowolnych 
w palcach rak i stop. Chôd mozliwy jest przy pomocy, bardzo utrudniony, niezbor- 
ny, typu plasawiczego.

Psychicznie: odpowiedzi daje na ogôl rzeczowe, zorientowana, czçsto jednak poda- 
je odpowiedzi falszywe, wci^z je zmienia i nie koryguje. Procesy myslowe zwolnione.

Badania pomocnicze plynu môzgowo-rdzeniowego, krwi, moczu zmian nie ujawnily.
Streszczaj^c, widzimy, iz u 68-letniej chorej wystijpily dose nagle obszerne ruchy 

plasawicze w caiym ciele, przedmiotow’o zas stwierdzono poza tymi ruchami zabu- 
rzenia ze strony zrenic oraz brak odruchôw sciegnistych na konczynach dolnych.

Dwa te zespoly chorobowe musimy z kolei omôwic po krôtee. Ruchy mimowolne na- 
szej chorej maja charakter na ogôl plqsawiczy, odznaczaj^ siç jedynie swoja rozle- 
gloscia oraz wiçkszym zajçciem odcinkôw dosiebnych. Rôznia siç one od ruchôw 
spostrzeganych w plasawicy Huntingtona swoim szybkim charakterem, gdy 
w tej ostatniej ruchy sa bardziej powolne, jakby wydluzone, zblizajgc siç czçsciowo 
do atetotycznych. Nie ma tez u naszej chorej przewagi ruchôw mimowolnych w gôr­
nych odcinkach ciala w stosunku do dolnych. Brak jest w wywiadach wszelkiej dzie­
dzicznosci. Wszystkie te dane przemawiajq przeciwko rozpoznaniu choroby Huntin­
gtona, chociaz nalezy zaznaczyc, ze zdarzaja. siç przypadki tego schorzenia o naglym 
stosunkowo poez^tku w pôznym wieku i bez dziedzicznosci. Zaburzenia psychiczne 
naszej chorej rôznia siç od zaburzeh tych, jakie spostrzegamy w chorobie Huntingto­
na. Chora nasza nie jest uparta, zlosliwq, lub trudna w obejsciu, wrçcz przeciwnie — 
dostepna, pogodna, dose wesola. Luki sa raczej pamiçciowe i orientacyjne. To tez 
zaburzenia psychiczne kladziemy raczej na karb plasawicy starezej. Uogôlnienie ru­
chôw plasawiczych, chociaz z przewagi jednej polowy ciala, brak wyraznego charak- 
teru udarowego w poczqtkach choroby przemawia raczej za podlozem zwyklym pla- 
sawicy Sydenhama, anizeli za miazdzycowym tlem.

Niezwykly jest w tym schorzeniu zespôl ze strony zrenic i odruchôw sciçgnowych, 
ktôry klinicznie przedstawia siç jako znany ostatnio zespôl Adi’ego, opisany w ro- 
ku 1932.

Za zespolem tym przemawia pupillotonia, zwlaszcza zrenicy prawej, ktôra ujawnia 
siç, jak juz zaznaczylismy, w braku lub opieszalej reakcji zrenic na swiatlo przy zacho- 
wanym oddzialywaniu na zbieznosc, w rozkojarzonym zachowaniu siç zrenic przy
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swietle dziennym i sztucznym, sprawniejszym oddzialywaniu zrenic na swiatlo po 
uprzednim przetrzymaniu w eiemni, z nastçpczym zwçzeniem, wreszcie w  charakterze 
tonicznym samego skurczu zrenic.

Na jednostronne wystçpowanie pupillotonii zwraca uwage sam Adi; tak samo na 
calkowity lub prawie calkowity fcrak oddziaiywania zrenicy na swiatlo. Adi odrôznia 
az 11 wypadkôw nietypowych swego zespolu. Zarôwno dane wywiadowe, serologicz- 
ne, jak i kliniczne (brak zaburzen czucia), pozwalaja wyiaczyc postac szczatkowa 
wiadu rdzenia. Brak porazen wrzekomych oraz brak calkowitego zwiotczenia miç- 
sni przemawiaja przeciwko chorea mollis, w ktôrej stwierdza sie brak odruchôw sciç- 
gnistych. Zatem mamy istotne wspôlistnienie zespolu Adi’ego z plasawica, ktûrego 
w pismiennictwie nie udalo nam siç odnalezc.

Patogeneza zespolu Adi’ego nie jest dotychczas wyjasniona. Kehrer opierajac siç na 
twierdzeniu Karplusa, ze osrodek regulacyjny napiçcie miesni zrenicy lezy w pod- 
wzgôrzu, zastanawia siç, czy sprawa rozgrywajaca siç podwzgôrzu moze wprost 
lub posrednio wywolac brak odruchôw w konczynach dolnych. Oppenheim 
opisal w guzach przysadki pseudotabes pituitaria. Takie same spostrzezenia po- 
czynili: Nonne, Kalmeter, Meggendorfer. Uwazali oni, ze brak odruchôw spo 
wodowany byl nadmiernym cisnieniem srôdczaszkowym. Meggendorfer jako przyczy- 
nç braku odruchôw uwaza podloze toksyczne, spowodowane nadmiernym wydziela- 
niem wytworôw przysadki môzgowej. Cassirer nie odrzuca tego przypuszczenia. Keh­
rer s^dzi, iz nadmiar wydzieliny, dzialajac na okolicç przysadkowo-podwzgôrkowa 
powoduje zarazem znikniçcie odruchôw sciçgnistych na konczynach dolnych. Ponie- 
waz wytlumaczenie jednym ogniskiem plasawicy ogôlnej i zespolu Adi’ego jest me- 
mozliwe, totez w odniesieniu do naszego przypadku najlatwiej jest przyjac wspôlne 
podloze z zatrucia.

Dyskusja:
H i g i e r: sqdzi, ze dluzsza obserwacja zmieni rozpoznanie. Rozpoznanie po- 

spolitej plasawicy Sydenhama jest w tym przypadku ryzykowne. Pomijajac wielka 
rzadkosc tej postaci u starcôw, obraz kliniczny i przebieg sa zbyt odmienne, nawet 
gdy siç bierze pod uwagç wspomniana chorea mollis z hiporefleksja. Bardzo pode- 
szly wiek, brak odruchu rzepkowego, Achillesa i zrenicznego (obok zespolu Adi’ego), 
dwuletnie trwanie choroby, brak w wywiadach przebytej dawniej plasawicy, wszyst- 
ko to sklania raczej ku rozpoznaniu jakiejs rozlanej starczej sprawy organicznej 
môzgu i jego zwojôw podkorowych z dziedziny encephalitis chronica subcorticalis 
Binswangera, przewleklej plasawicy prehemiplegicznej Leydena lub chorea Hunting- 
toni. Brak ruchôw atetotycznych, brak wybitnych zaburzen psychicznych nie wyklu- 
cza tego rozpoznania, gdyz to siç ujawnic moze pôzniej, a rodzinnosc lub dziedzicz- 
nosc nie zawsze ustalic sie daje w mniej inteligentnej, proletariackiej sferze. (Stre- 
szczenie wlasne).

4. H. J o z o w a. Modyfikacja objawu Rosenbacha w parkinsonizmie spigczko- 
wym. (Z I. Oddzialu Neurolog. Szpit. na Czystem. Ordynator: Dr Wl. Sterling).

Pokaz trzech przypadkôw parkinsonizmu ze szczegôln^ modyfikacja objawu Ro- 
senbacha.

Jak wiadomo, objaw Rosenbacha opisywany w przebiegu choroby Basedowa, neu- 
rastenii i innych nerwic, polega na szybkim trzepotaniu powiek przy lekkim ich zam- 
kniçciu. Cecha charakterystyczn^ tego objawu jest, ze drzenie znika natychmiast 
przy inocnym zwarciu powiek i ze obejmuje ono tylko powiekowe czçsci miçsnia 
okrçznego oka nie ogarniajac jego czçsci oczodolowej. Tymczasem u przedstawionych
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chorych drzenie powiek zjawiajace siç przy lekkim zamykaniu oczu nie tylko nie zni- 
ka przy ich mocnym zwarciu, ale przeciwnie w sposôb wydatny wzmaga siç. Obej- 
muje ono wtedy nieraz i przylegle okolice nadbrewne, okolonosowe itd. Ogarnia ono 
wiçc wszystkie wlôkna miçsnia okrçznego powiek oraz niekiedy okolice miçsni s’g- 
siednich. Istota tego zjawiska ma charakter dystoniczny. (Opis dokladny objawu i je- 
g'o wyjasnienie ukaze siç w pracy H. Jozowej i Wl. Sterlinga).

Dyskusji nie bylo.
5. M. P l o n s k i e r  i H. Z e l d o w i c z .  Przypadek raka pçcherzyka zôl- 

ciowego we wczesnym okresie z rozleglymi drobnowidowymi przerzutami do opon 
i môzgu. (Z II. Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr E. 
Herman i z Pracowni Anatomopatologicznej. Kierownik: Dr M. Plonskier).

Chora 60-letnia. Przybyla do oddzialu 27.11 1938 r. Od 20 lat skargi na przemijaja- 
ce bôle w stawach lokciowych i kolanowych. Poza tym zawsze zdrowa. Obecne scho- 
rzenie rozpoczçlo siç na tydzien przed przybyciem do szpitala silnymi bôlami glowy 
o charakterze stalym. Po 3 dniach bôle glowy wybitnie nasilily siç, dojaczyl siç stan 
zamroczenia oraz bezsennosc przy cieplocie prawidlowej.

W dniu przybycia do oddzialu stwierdzalo siç: Cieplota normalna. Chora przytom- 
na. W narzadach wewnçtrznycli poza powiçkszeniem watroby miernego stopnia brak 
zmian. Sztywnosc karku na 3 palce, Kernig dolny wybitny. Dno oczu prawidlowe, 
zrenice okragle, na swiatlo oddzialywaja opieszale, zwlaszcza prawa, na przystoso- 
wanie dobrze. Nieznaczny niedowlad dolnej galazki lewego nerwu VII; poza tym 
W nerwach czaszkowych brak zmian. Nieznaczny niedowlad 1 kd. Odruchy okostnowe 
i sciçgniste umiarkowane, odruchôw patologicznych brak. W dalszym przebiegu cho- 
robowym dolaczyly siç zamroczenie, sztywnosc zrenic, niedowlad spojrzenia do gôry 
i w lewo oraz znikly odruchy okostnowe i sciçgniste.

Badanie plynu m. rdz.: plyn wodojasny, 174 elementôw jednojgdrzastych i 24 wielo- 
jgdrzaste, N. A. + + ,  bialko 1,6%. Odczyn B.-Wa. we krwi i plynie ujemny. We krwi 
stwierdzono 85% wielojadrzastych, poza tym brak zmian. Po 9 dniach pobytu w od- 
dziale chora zmarla.

Rozpoznanie kliniczne w naszym przypadku nasuwalo dose znaczne trudnosci, wa- 
halo siç pomiçdzy sprawg zapalna, gruzlicza, a nowotworowa opon i môzgu. Zapale- 
nie gruzlicze opon odrzucalismy, miçdzy innymi ze wzglçdu na brak podmesionej cie- 
ploty przez caly czas obserwaeji klinicznej. Przerzutowa sprawç nowotworowa wy- 
laczalismy ze wzgledu na brak danych klinicznych co do guza macierzystego w na- 
rzadach wewnçtrznych, natomiast przyjmowalismy mozliwosc guza môzgu, lecz skia- 
nialismy siç raezej ku rozpoznaniu sprawy zapalnej opon i môzgu.

Badanie posmiertne zwlok wykrylo jedynie zgrubienie scianki pçcherzyka zôlcio- 
wego; w oponach i w môzgu nie stwierdzalo siç zmian makroskopowych. Badanie 
drobnowidowe wykazalo carcinoma simplex w pçcherzyku zôlciowym oraz rozlegle 
przerzuty w oponach miçkkich i istocie bialej môzgu.

Wyczerpujace opracowanie novzotworowatosci opon miçkkich zawdziçczamy Z. Mes- 
singowi oraz R. Arendowi. Najczçstszym zrôdlem przerzutôw do opon miçkkich sa 
wg Messinga w pierwszym rzçdzie raki zoladka, a nastçpnie raki plue oraz sutka. 
Rozpoznanie kliniczne napotyka na znaczne trudnosci, gdy nie stwierdza siç guza 
macierzystego w narzadach wewnçtrznych. Wykazanie komôrek nowotworowych w ply­
nie m. rdz. pozwala na wlasciwe rozpoznanie sprawy chorobowej.

Przypadek nasz zasluguje na uwage, bowiem sprawy przerzutowe do ukladu ner- 
wowego stanowia dose znaczny odsetek z posrôd ogôlnej ilosci guzôw môzgu; poueza
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on poza tym, ze w sprawach oponowych, przebiegaj^cych bezgorçczkowo u osobnikôw 
starszych, nalezy zawsze miec na wzglçdzie mozliwosc sprawy przerzutowej do opon

Dyskusja:

K u l i g o w s k i  omawia przypadek bardzo zblizony co do przebiegu u osobnika
1. 41, rozpoznany jednak za zycia dzieki cytologicznemu badaniu môzgowo-rdzenio- 
wego, w ktôrym wykryto komôrki nowotworowe. Doswiadczony anatomo-patolog ma- 
kroskopowo nie môgl podczas sekcji w nieco zmienionym bliznowato woreczku zôl- 
ciowym rozpoznac nowotworu; badanie mikroskopowe potwierdzilo diagnozç klinicz- 
na. (Streszczenie wlasne).

H i g i e r: Przypadek demonstrowany oraz drugi, wspomniany w epikryzie, 
tlumaczy nam dobitnie, dlaczego siç tak rôznia odsetki przerzutôw domôzgowych 
u rôznych autorôw (4 — 10%). Zalezy wszystko od tego, z jaka scisioscia dokony- 
wane jest badanie posmiertne. Niejeden prosektor, majac historiç choroby czysto 
môzgowej, nie zada sobie trudu tak dokladnego szukania pierwotnego ogniska, bar­
dzo drobnego i do tego w niezwykiym miejscu usadowionego — w pçcherzyku lub 
przewodzie zôlciowym, przy normalnej w^trobie, ogniska, ktôre dopiero mikroskop 
zdemaskowal jako rak gruczoiowy. To samo ma miejsce z przerzutem ledwie uchwy- 
tnym w oponach, ktôry rôwniez dopiero drobnowidowo siç ujawnii jako nacieczenie 
ziosliwe, jako rak lity, a nie gruczoiowy. Moze to jest rzeczq przypadkow^, ze w obu 
wzmiankowanych przypadkach pierwotny rak usadowii siç w pçcherzyku, byî ledwie 
widoczny i dawal przerzut rôwniez ledwie dostrzegalny w môzgu. W kazdym razie 
dokladne przeszukiwanie makro i mikroskopowe wszystkich narzadow, niezaleznie od 
môzgu, niewatpliwie podwoi czçstosc przerzutôw do môzgu i opon. (Streszczenie 
wlasne).

6. E. F  e r  e n s. Przypadek guza o niezwykiym przebiegu. (Z Oddzialu Neuro- 
chiru.rg. Kliniki Neurolog. U. J. P. w Instytucie Chirurgii Urazowej i z Zaklarfu Neu- 
robiologii Instytutu im. Nenckiego T. N. W. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski).

Przypadek przeznaczony do druku.

Dyskusja :

B a u - P r u s a k o w a :  podaje, ze m atka chorej ma myxoedema tuberosum. 
.Podkresla niestosunek pomiçdzy obrazem anatomopatologicznym a klinicznym.

Sekretarz posiedzen: Wl. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (181) DN. 30 CZERWCA 1938 E.

Przewodniczy J. K o e l i c h e n .
1. E. H e r m a n  i H. Z e l d o w i c z :  Przypadek polowiczej nadpotliwo- 

sci twarzy. (Z II. Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr 
E. Herman).

Chory 41-letni, A. Lok.... (Nr 78/38), urzçdnik biurowy, wdowiec. Pierwsze obja- 
wy chorobowe wyst^pily w 17 roku zycia i polegaly na tym, ze przy najmniejszym 
wzruszeniu wystçpowalo uczucie gorgea w twarzy, zwlaszcza w jej prawej polowie, 
po czym dol^czalo siç nadmierne wydzielanie potu po tej samej stronie, a mianowi- 
cie w obrçbie czoîa, nosa, okolicy przynosowej i gôrnej wargi. Strona lewa albo nie 
pocila siç wcale, albo tylko nieznacznie. Poza tym  wydzielanie potu niezbyt obfite,
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symetryczne. Pora roku, ani wysiiki fizyczne na opisane zaburzenia nie wplywaj^. 
Spozywanie pokannôw kwasnych lub gorzkich wybitnie nasila pocenie siç prawej po- 
towy twarzy, ktôre niekiedy trwac moze kilka minut, niekiedy zas kilka godzin. Od 
trzech lat opisane dolegliwosci nasilily siç w zwiazku z przezyciami osobistymi. Oj- 
ciec i siostra chorego posiadajq skionnosc do nadmiernego pocenia siç.

'Przedmiotowo : skôra na caiym ciele rôzowawa, na twarzy w obrçbie kosci jarz- 
mowych, gôrnej wargi i podbrôdka ciemno rôzowa, bardziej po stronie prawej; pra- 
wa malzowina uszna barwy rôzowo-sinawej, lewa zas rôzowa. Skôra ciepla. Po kil- 
ku minutach badania wystçpujç. duze krople potu w prawej polowie twarzy w obrç- 
bie czola, nosa, okolicy przynosowej i gôrnej wargi. Skôra uwlosiona w okolicy czo- 
iowo-skroniowej wilgotna. Stopniowo krople potu obejmuja cala prawa polowç twa­
rzy i sciekaja na szyjç. W czasie dalszej obserwacji wystçpuja drobne krople potu 
takze na lewej polowie twarzy w obrçbie czola, nosa, gôrnej wargi i podbrôdka. Skô- 
ra  na szyi, tulowiu i na konczynach sucha, jedynie dlonie i stopy wilgotne. Klucie 
skôry na twarzy, podawanie gor^cego napoju lub kwasnego nie zwiçksza wydziela- 
nia potu, ktôre pod wplywem badania osiaga szczytowe natçzenie. Tetno 88, parcie 
krwi 145/90. Nieznaczne objawy nadtarczycznosci pod postaci^ drzenia rak i slabo 
zaznaczonego objawu Graefego. W narzadach wewnçtrznych i ukladzie nerwowym 
brak zmian. Sklad plynu m.-rdz. prawidlowy. Odczyny serologiczne ujemne. Zdjçcia 
krçgoslupa szyjnego i plue bez zmian.

Badania ukladu roslinnego wykazaly objawy nieznacznej sympatykotonii. Wplyw 
lekôw wegetatywnych na potliwosc byl nastçpujacy: po 2 mgr. atropiny podanej do- 
zylnie chory nie pocil siç przez 4 godziny; 0,015 pilokarpiny podanej podskôrnie nie 
wplynçlo na potliwosc twarzy; zastrzyk podskôrny 1 cm3 P'/o» adrenaliny po 10 mi­
nutach zmniejszyl potliwosc prawej polowy twarzy. Prôby Minora na pocenie osrod- 
kowe i obwodowe wykazaly skape, symetryczne wydzielanie potu na tulowiu i kon­
czynach, na potliwosc twarzy nie wplynçly, bowiem juz w czasie wykonywania czyn­
nosci przygotowawczych prawa polowa twarzy obficie byla zroszona potem. Wyniki 
te zdaje siç wskazujg, ze musi istniec nadpobudliwosc osrodkôw potowydzielniczyc.h 
dla prawej polowy twarzy, tak iz ani bodzee osrodkowe, ani obwodowe nie sa w sta- 
nie na nie wplyn^c.

W przypadku naszym rozpoznalismy nadpotliwosc polowicz^ twarzy, prawriopodob- 
nie samoistnQ, u osobnika z dyskretnie zaznaczonymi objawami cbwiejnosci ukladu 
roslinnego.

Zaburzenia potowydzielnicze towarzyszyc moga uszkodzeniu rôznych piçter ukla­
du nerwowego. Na twarzy znany jest zespôt uszno-skroniowy Freyôwny oraz po­
lo wicza nadpotliwosc twarzy w nastçpstwie urazu w obrçbie szyi, twarzy i glowy 
lub tez w zwiazku z usuniçciem zçba (Tinel). Do spraw niepomiernie rzadszych na- 
leza zaburzenia potliwosci twarzy, bez uchwytnego tla. Podobne przypadki opisali 
G. Strauss, Kress, Conos i inni. Lepsze zrozumienie omawianego zespolu wymaga 
przypomnienia niektôrych wiadomosci z zakresu anatomii i fizjologii czynnosci poto- 
wydzielniczej. Wydzielanie potu zalezne jest od czynnosci ukladu wspôlczulnego, zna- 
czenie zas ukladu przywspôlczulnego nie jest dotad wyjasnione. Obfity ciekly pot jest 
pochodzenia wspôlczulnego, zimny, lepki — przywspôlczulnego. Wlôkna potowydziel- 
niczego wspôlczulne dla twarzy pochodz^ ze splotu szyjno-tçtniczego, przechodz^ przez 
zwôj Gassera i stad biegn^ do obwodu wraz z poszczegôlnymi galazkami n. V. We- 
dlug Tinela n. VII przewodzi rôwniez wlôkna wspôlczulne, wedlug zas Gutmanna i Li­
sta oraz Rapoporta nerw ten przewodzi wlôkna przywspôlczulne. Polowiczg nadpo­
tliwosc twarzy Tinel poczytuje za odruchowy zespôl roslinny, u podloza ktôrego znaj-
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dowac siç musi nadpobudliwosc pasma szyjnego. Brak innych cech podrazijienia te- 
go odcinka ukladu syrapatycznego w przypadku naszym, jak rozszerzenie zrenjcy, 
naczynioskurcz itd. nie podwaza przytoczonego pogl^du, bowiem czçsto wystçpowac 
moga poszczegôlne objawy tego zespolu. Zaczerwienienie twarzy i maizowiny usznej 
u naszego chorego skionni jestesmy poczytywac zgodnie z Tinelem za objaw poraze- 
nia wlôkien naczynioruchowych, ktôre wystçpuje niekiedy obok dominujacych obja- 
wôw podraznienia innych wlôkien wspôlczulnych. Granice obszaru nadpotliwosci zgod­
nie z zakresem unerwienia n. V wskazuja byc moze na schorzenie wlôkien wspôl­
czulnych w obrçbie tego nerwu, a zatem moze mamy do czynienia z nerwic^ wspôl- 
czulnti nerwu V. stanowiaca analogiç wegetatywna do rwy trôjdzielnej. Zaznaczyc 
wreszcie pragniemy, ze w mysl pogladôw Lista w przypadkach nadpotliwosci polo- 
wiczej organicznie chora jest strona mnie.j potliwa; tego samego zdania jest Orze- 
chowski. W przypadku naszym potliwosc lewej polowy twarzy byla normalna, nato- 
miast chorobliwe wydzielanie potu stwierdzano po stronie prawej.

W oparciu o przytoczone pogl^dy patogeneryczne postçpowanie w omawiar.ych przy­
padkach winno zmierzac do usuniçeia odpowieàiiieh zwojôw wspôlczulnych, co wedlug 
Adsona, Craiga i Browne’a oraz Pieri’ego daje dobre wyniki.

Dyskusja:
K o e 1 i c h e n: przypomina opisany przez siebie przypadek naâpciiiwosci polo­

wy twarzy po urazie.
2. Z. K u l i g o w s k i .  Rozrost polowiczy gruczolakôw przysadki. (Pokaz 

i omôwienie trzech przypadkôw). (Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. 
Dr K. Orzechowski).

P r z y p a d e k  1. dotyczy 27-letniej kobiety, J. K., przyjçtej 19.5.1938, u ktôrej 
przed 5 laty wystapily zaburzenia w miesiaczkowaniu, a od 3 miesiçcy oslabienie wzroku. 
Badanie przedmiotowe u.jawnilo: obustronny zanik nerwu wzrokowego, wybitniejszy 
oka 1., ktôrym ledwie liczy palce tuz przed okiem, w oku pr. ostrosc widz. 5,35. Pô­
le widzenia oka lewego: niedowidzenie polowicze skroniowe z zaoszczçdzonym widze- 
niem osiowym; po prawej w polu widzenia wyrazne wypadniecia gôrnego zewnçtrzne- 
go kwadranta. Zreszta stan neurologiczny ujemny. Plyn bez zmian (cisn. =  180), 
w narzadach wewnçtrznych wyrazniejszych zmian poza nieznacznym powiçkszeniem. 
wymiarôw serca w lewo i lekka arytmia nie stwierdza siç. Powiçkszenie gruczolôw 
szyjnych. Bioptycznie stwierdzono gruzlicç gruczolôw. Badanie rentgenologiczne cza- 
szki: wzmozenie wyciskôw palczastych w zakresie kosci czolowych; na zdjçciu od stro- 
ny prawej zatarcie zarysôw grzbietu siodelka tureckiego, ktôre jest miskowate i ma­
le; na zdjçciu na lewa stronç siodelko tureckie silnie powiçkszone w wymiarze przed- 
niotylnym i na glçbokosc, balonowato wydçte od przodu, grzbiet siodelka silnie scien- 
czaly o zachowanym ksztatcie, dno siodelka wypuklone w zupelnosei do zatoki kli- 
nowatej.

Rozpoznanie: guz przysadki srôdsiodelkowy, rozwijajacy siç tylko w lewej polowie 
przysadki, za czym przemawia wiçkszy zanik nerwu wzrokowego po stronie lewej, 
a przede wszystkim obraz siodelka z jednostronnym poglçbieniem po lewej, ujawniajace 
siç tylko na zdjçciu D. S.

W p r z y p a d k u  2. Kobieta 28-letnia. B. G. I-12.II.1938 i 23.11. — 22.III.1938, 
brak miesiaczkowania od 5 la t (amenorrhea), tyje od % roku, zachorowala wsrôd 
objawôw wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego w grudniu 1937 r., po kilku dniach wy- 
stapilo oslabienie wzroku. Przedmiotowo: cisnienie krwi 90/55, sinica podudzi, duze 
rçce i stopy, bolesnosc opukowa lewej okolicy skroniowej, wytrzeszcz lewej galki ocz-
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nej, zez zbiezny lewego oka z powodu niedowladu n. VI lewego; w oku lewym tar- 
cza normalna, ostrosc wzroku 4/35, zmiany zwyrodnieniowe plamki zôltej (zaznaczo- 
ny zespôl Porster Kennedy lewy), poza tym w ukladzie nerwowym nie ma zmian. 
Plyn m.-rdz. pod cisnieniem 350/300, slad Nonne-Apelta, Pandy + ,  bialko 0,49%. 
Zdjçcie rentgenologiczne robiono tylko na lewa stronç: siodelko tureckie bardzo zna- 
cznie powiçkszone we wszystkich wymiarach, prawie zupelnie zniszczone dno i grzbiet 
siodelka, zarysy czçsci kostnych niewyrazne, zatoka kosci klinowej prawie w zupelno- 
sci zanikia. Podczas operacji u chorej stwierdzono (kol. Chorôbski) w okolicy na le- 
wo od lewego nerwu ocznego tuz przy siodelku, a czçsciowo w srodkowej jamie cza- 
szkowej bardziej nadsiodelkowo gruczolak, ktory w znacznej czçsci usuniçto. Chora 
obecnie jest naswietlana.

W p r z y p a d k u  3. 45-letnia kobieta (M. W.), z bôlami glowy trwajacymi 
od 15 lat, zauwazyla od tego ezasu oslabienie wzroku szczegôlnie na lewym oku, od 
3 miesiçcy brak periodôw, obecnie pije duzo plynôw, przybywa na wadze i odczuwa 
przykre lamanie po stronie lewej w twarzy i w zçbach. Przedmiotowo: opukowa bo- 
lesnosc okolicy czolowej szczegôlnie punktôw nadoczodolowych. W oku lewym zanik 
tarczy nerwu wzrokowego z granicami nieco zatartymi, duzy mroczek srodkowy, 
ostrosc widzenia 5/60; po prawej poczatkowa tarcza zastoinowa, ostrosc widzenià 6/5. 
Rentgenologicznie siodelko tureckie wyraznie powiçkszone w wymiarze przednio-tyl- 
nym i na glebokosc, dno siodelka obnizone, uwydatnia siç podwôjna linia dna, przy 
czym strona lewa jest nizej ustawiona, grzbiet siodelka niewidoczny, zatoka klinowa 
w czçsci tylnej zwçzona. Mamy zatem guz przysadki z jednostronnymi neurologicz- 
nymi i rentgenologicznymi objawami.

Jezeli omawiamy te przypadki, to ze wzglçdu na pewne osobliwosci obrazu rentge- 
nologicznego siodelka, ktôre, jak siç nam wydaje, sa wazne pod wzglçdem praktycz- 
nym. W przypadku 3. w slabym stopniu, a wybitnie w 1. mamy w obrazach celowa- 
nych siodelka tureckiego zaleznie od strony, z ktôrej zdjçcia byly robione, rôznie za- 
rysowane dno siodelka. Ma ono podwôjne kontury i z analizy obrazôw wynika, ze 
sprawa, powodujaca powiekszenia wymiarôw siodelka, nierôwno je  poglçbia. Ponie- 
waz w jednym i w drugim obrazie dose typowyeh pod wzglçdem klinicznym chodzi 
o guz przysadki, nalezy przypuszczac asymetryczny rozwôj po jednej stronie a w przy­
padku 1. scisle polowiczy. Sprawa o tyle interesujaca, ze gdyby w przypadku pierw- 
szym nie mielismy do dyspozycji zdjçc z drugiej strony i gdyby nie obraz akrome- 
galii, musielibysmy guz srôdsiodelkowy, wiçc gruczolak, wylaczyc. Znaczniejsze poglç- 
bienie siodelka po jednej stronie w przypadkach guzôw srôdsiodelkowych opisywal 
Schüller, jednak wydaje siç nam, ze na ogôt o tym sie zapomina. Zdradza siç ono 
podwôjnie konturowanym dnem siodelka. Jednak scisle polowiczy rozwôj gruczolaka, 
jak w przypadku 1 i prawdopodobnie drugim, nalezy do rzadkich zdarzen. Rentge- 
nolodzy w przypadkach podejrzanych o guz przysadki robia zwykle zdjçcia tylko jed- 
nostronne i przy niekorzystnej konstelacji objawôw klinicznych moznaby przeoczyc 
mozliwosc sprawy przysadkowej. Nasz przypadek 2, w ktôrym operacyjnie potwier- 
dzono polowiczy rozwôj guza, moze sluzyc przykladem, ze w takich przypadkach jeo- 
nostronne zdjçcie nie daje wlasciwego obrazu zmian siodelka i wytlumaczenia obja­
wôw klinicznych.

Dyskusji nie bylo.
3. I. K i p m a n o w a. Przypadek stwardnienia rozsianego ze stalymi drgania- 

mi wlôkienkowymi i obustronnym kurezem miçsni podbrôdkowych. (Z Oddzialu Cho- 
rôb Nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordynator: Dr Wl. Sterling).
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Przypadek dotyczy 37-letniej kobiety, u ktôrej choroba zaczçla siç 3 lata temu od 
uczucia zimna w dolku. Zimno to chora okreslala jako „kawal lodu”. Goraczki nie 
miata. Stopniowo zjawily siç drçtwienia w rekach i w nogach (palce rak i nogi od 
kolan do stop), oraz bol w krzyzu i zawroty. Ostatnio wystapily „podrygiwania” kon- 
ezyn dolnych. Prôcz tego narzeka na szum w uszach i oslabienie sluchu. Stan obecny: 
Narzady wewnçtrzne bez zmian. Uklad nerwowy: Przy spojrzeniu w prawo kilka 
drgniec nystagmoidnych. Odruch Radovici-Marinesca wyraznie dodatni. Miesien most- 
kowo-sutkowo-obojczykowy prawy jakby napiçty w porôwnaniu ze strona lew^. Ba- 
danie otologiczne: sluch prawidlowy. Wzmozona pobudliwosc kanalôw pôlkolistych obu- 
stronnie, niewspôlmiernosc miedzy objawami przedmiotowymi i podmiotowymi. Poza 
tym w nerwach ezaszkowych zmian brak. Konczyny génie pod wzglçdem ruchôw, si- 
îy i napiçcia odchylen nie wykazuja. Odruchy: Z miçsnia trôjglowego po stronie pra- 
wej nie otrzymuje siç, lewy slaby. Okostnowych prawych brak, lewe slabe. Brzusz- 
nych brak. Konczyny dolne: sila ogôlnie nieco oslabiona, lewej bardziej niz pra- 
wej. Ruchy i napiçcie prawidlowe. Odruchy: kolanowe bardzo slabe (jedynie przy ka- 
szlu), Achillesowe slabe. Babinski i Oppenheim silnie dodatnie obustronnie. Rossoli- 
ma brak. Przy prôbie palec-nos lekkie drzenie przy koncu ruchu po stronie lewej. Za- 
burzen czucia brak. Badania pomocnicze, jako to moczu, krwi na odczyn Wasserman- 
na i elektryczne, wykazaly stosunki prawidlowe. Przy oglçdzinach podbrcdka zwraca- 
ja uwagç dwa zjawiska: caly szereg drobniutkich jameczek, obejmujacych powierzch- 
niç owalu podbrôdka; drgania o charakterze przewaznie wlôkienkowym, obejmujac/ 
muskulaturç pomiçdzy tymi jameczkami. Liczba jamek jest wiçksza po stronie pra- 
wej, gdzie ich jest okolo 10-ciu, gdy po stronie lewej zaledwie od 3 — 6. O ile ilosc 
zaglçbien jest wiçksza po stronie prawej, o tyle drzenie jest bardziej wyrazne i sta- 
le po stronie lewej. Przy okresleniu podbrôdka jako tarczy zegara, daje siç wyodreb- 
nic terytorium okolo godz. 3-ej, ale zblizone bardziej do srodka, jako zajçte najczç- 
sciej, bo prawie stale owym migotliwym drzeniem. Oprôcz tego terytorium ogarnia 
ono rôwniez i inné okolice podbrôdka, bardziej obwodowe, tak z prawej, jak i z le­
wej strony, zawsze jednak z prawej jest wybitniejsze i rozleglejsze. Drzenie to jest 
stale i w rzadkich tylko chwilach ulega przerwaniu. Jednakze i wtedy trwaja, a na- 
wet ulegaja poglçbieniu jamki, zas wzdluz gôrnego odcinka tarczy tworzy sie jakby 
wal, odcinajacy ten odcinek od gôrnego obwodu. Najmniejszy ruch muskulatury pod­
brôdka, czy to w kierunku bocznym, czy ku dolowi, czy przy rozwieraniu ust, poka- 
zywaniu zçbôw, gwizdaniu itp. natychmiast potçguje opisan^ hyperkinezç kurczowq 
i wtedy przez chwilç drzy i kurczy siç m uskulatura podbrôdka en masse, tworzac 
zjawisko, ktôre jest czyms posrednim miçdzy drzeniem wlôkienkowym a t. zw. con­
tracture frémissante Meige’a. Przy maksymalnym natçzeniu drzenia opisane jameczki 
do pewnego stopnia traça na glçbokosci. Nie udaje siç jednak nigdy spostrzegac fa- 
zy zupelnego spokoju nawet przy znacznym poglçbieniu siç owych jamek. Oprôcz wszyst- 
kich wymienionych ruchôw dowolnych, wyrazny wpîyw na spotçgowanie siç drgan m aja 
rôwniez bodzce mechaniczne (pocieranie mlotkiem, badanie pradem elektrycznym), 
natomiast zadnego wplywu nie maja na te drgania wszelkie inné ruchy w obrçbie 
nerwôw twarzowych. Dodac rôwniez nalezy, ze ani w obrçbie powiek ani w obrçbie 
fald nosowo-wargowych nie widac ani sladu kurczu nerwu twarzowego. Nie ma tez 
zadnych drgan w obrçbie innych miçsni. Zarôwno kurcz, jak i jamki, znikaj^ natych- 
miastowo przy szerokim rozwarciu ust, ktôre powoduje mechaniczne napiçcie musku­
latury podbrôdka i rôwniez mechaniczne wygladzenie wszystkich jameczek. Przy zam- 
kniçciu ust kurcz natychmiast wraca ze zdwojon^ sil%.
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Przypadek opisany rozpoznany zostal jako stwardnienie rozsiane, za czym przema- 
wiaja nastepujace objawy: oczoplas, brak odruchôw z miçsnia trôjglowego i okostno- 
wych po stronie prawej i osiabienie po lewej, brak odruchôw brzusznych, bardzo 
stabe odruchy kolanowe, obustronny objaw Babinskiego i Rossolima, osiabienie kon- 
czyn dolnych, zwlaszcza lewej, parestezje, czçste oddawanie moczu.

Jest on pokazany z dwôch wzglçdôw: 1) ze wzglçdu na wyjatkowo ciekawa hyper- 
kinezç, ograniczon^ wylacznie do miçsni podbrôdkowych i to obustronnie; 2) ze wzglç­
du na wspôlistnienie tej hyperkinezy ze stwardnieniem rozsianym.

Ad 1) W opisanej hyperkinezie zwracaja uwagç 2 czynniki: jeden — toniczny, sta- 
ly (jamki) i drugi kloniczny, czasem ustajacy, szybki, o bardzo drobnej amplitudzie 
i bez efektu lokomocyjnego. Charakter tych drgan najbardziej przypomina drgania 
wlôkienkowe, jednakze brak zanikôw, reakcji zwyrodnienia, a nawet ilosciowego osla- 
bienia pobudliwosci elektrycznej przemawia przeciwko sprawie zwyrodnieniowej.

Przeprowadza.jac diagnostykç rôzniczkowa nalezy odrzucic drzenie w parkinsonizmie 
(brak wszelkich danych anamnestycznych i obiektywnych, jako to okresu sennosci, 
stçzenia ogôlnego, maskowatosci twarzy, slinotoku, objawôw pozapiramidowych itp), 
myokymiç (brak falowania) i myokloniç (ruchy w myoklonii m aja charakter bardziej 
blyskawiczny i sa bardziej rozlegle). Opisane zjawisko charakterem swym najbardziej 
przypomina kurcz, to co Francuzi nazywaja spasme facial. Jednakze ze wzglçdu na 
zajçcie miçsni podbrôdkowych obustronnie, nalezaloby tu  raczej myslec o spasme fa­
cial médian Meige’a, inaczej zwanym przez Sicarda i Haguenauda — paraspasme. Za 
skurczem w tym przypadku przemawia z jednej strony obecnosc pewnego tonicznego 
napiçcia miçsniowego w postaci wyzej opisanych przez Babinskiego „jamek”, z dru- 
giej zas strony obecnosc drgan zwiçkszajacych siç pod wplywem wszelkich ruchôw 
dowolnych oraz bodzcôw mechanicznych, a zmniejszajacych siç w spokoju. Kurcze 
miçsni twarzowych sa bardzo dokladnie opisane przez Alajouanine’a i Thurela, ktô- 
rzy dziela je na obwodowe i centralne. De tych ostatnich wlasnie zaliczaja spasme 
facial médian Meige’a. Jako jedna z charakterystycznych cech tego schorzenia po- 
daja oni dwustronnosc objawôw skurczowych. Na ogôl spasme facial médian 
Meige’a (paraspasme Sicarda i Haguenauda) jest wyjatkowo rzadki. Opisywali 
go: Sicard, Haguenaud, Leblanc, Crouzon, Cristophe, Laquerrière, Paulian, Gil­
bert Dreyfuss, Alajouanine, Thurel i Schwartz. Przypadku paraspasme’u ograniczo- 
nego tylko do miçsni podbrôdkowych obu stron, nie udalo mi siç odnalezc w calej 
dostçpnej literaturze. Jedynie Massaro opisuje geniospasmus jako schorzenie dzie- 
dziczne.

V/ tym miejscu warto wspomniec o pewnym zespole hyperkinetycznym, opisanym 
przez Bernhardta z Berlina, a potwierdzonym przez Newmarka z San Francisco i Hen­
ry Frenkla z Tuluzy. Syndrom Bernhardta charakteryzuje siç obecnosci^ skurezu to­
nicznego pierwotnego miçsni unerwionych przez nerw twarzowy, oraz drganiami wlo- 
kienkowymi stalymi, nieustannymi, nie wywolywujacymi efektu lokomocyjnego, w nie- 
ktôrych miçsniach zajçtych skurczem. W przypadku Frenkla oprôcz drgan o charak 
terze tonicznym w obrçbie miçsni twarzowych obeene byly drgania wlôkienkowe, fa 
lujace, myokymiczne, w obrçbie m. orbicularis, zygomaticus i mentalis, natomiast nie 
wystçpowaly one w innych miçsniach unerwionych przez nerw twarzowy. W zespole 
Bernhardta, ktôry jest zreszt^ zawsze jednostronny, badanie pobudliwosci elektry­
cznej nie wykazywalo na ogôl wiçkszych odehylen od normy. Jednakze juz Meige 
omawiajac zespôl Bernhardta dochodzi do wniosku, ze nie moâna go uwazac za odrçb- 
ny zespôl, a nawet nie za szczegôlnq formç skurezu. W skurezu twarzowym, dowodzi
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Meige, nakladajq siç zawsze na siebie dwa elementy: jeden skurczôw tonicznych, dru- 
gi —  klonicznych. Elément kloniczny moze byc co do swej prçdkosci i natçzenia bar- 
dzo rôzny, poczynajac od drobniutkich drgan wlôkienkowych, a skonczywszy na znacz- 
nych wyladowaniach. Meige zwrôcil tez uwagç na spokrewnienie spasme facial mé­
dian z torticollis spasmodique, a caly szereg autorôw, jako to Crouzon, Laquerrière, 
Cristophe, Alajouanine, Thurel i Schwarz dolaczyto do tego spostrzezenia swoje wla- 
sne. Meige uwaza nawet, ze mamy tu do czynienia z zaburzeniami jednej natury, ale 
o innym umiejscowieniu. To spostrzezenie Meige’a pokrywaloby siç moze i w naszym 
przypadku obecnosciq pewnego napiçcia miçsniowego w miçsniu mostkowo-sutkowo- 
obojczykowym. Co siç tyczy lokalizacji anatomicznej opisanej sprawy chorobowej, to 
wedlug Meige’a, Sicarda i Haguenauda nalezy przypuszczac, ze zmiany umiejscawia- 
jq siç glôwnie w szarych jadrach mesencephalon oraz w terytoriach sasiadujacych 
z nimi, jednakze Sicard przypuszcza takze wspôludzial ukladu sympatycznego .

Skurcz twarzy srodkowy towarzyszy niekiedy i innym ruchom mimowolnym, w ktô- 
rvch przypuszczamy naturç organiczna. Poza wyzej wspomnianym torticollis, opisv 
Kvano go lacznie z crises oculogyres, zespolem Parinauda itd.

Ad 2) Ze wzglçdu na to, ze w przypadku opisanym kurcz twarzy srodkowy wystç- 
powal w przebiegu stwardnienia rozsianego, warto zaznaczyc, ze przypadki kurczu 
twarzowego polowiczego byly opisywane w przebiegu stwardnienia rozsianego przez 
Oppenheirna, Alajouanine’a i Thurela, natomiast drgania wlôkienkowe u osobnikôw ze 
sclerosis multiplex opisywali Kuligowski, Bau-Prussakowa, Curschman, Fürstner 
i Schultze.

Wreszcie pod koniec nalezy wspomniec o stosunku opisanej hyperkinezy do odru- 
chu Radovici-Marinesca, ktôry w tym przypadku jest dodatni. Dla wystçpowania odru- 
chu Radovici-Marinesca koniecznym jest stale lub przemijajaee napiçcie miçsni pod- 
brôdkowych. To napiçcie stwierdzic siç daje dzieki wystçpowaniu na podbrôdku drob- 
niutkich zaglebien, jamek. Stan ten, jak to opisal Sterling wraz ze mnq, pozwala prze- 
widziec pewne zjawiska odruchowe. W analogii z uznanym terminem „pogotowia 
drgawkowego”, moznaby tu, jakesmy to juz podniesli w naszej pracy, môwic o tzw. 
„pogotowiu kurczowym”. Wzmozenie odruchu Radovici-Marinesca zwiazane jest 
z uszkodzeniem (porazeniem) typu ponadjadrowego.

Dyskusja :

B i r o: W stwardnieniu rozsianym opisane sa rozmaite drzenia miçsni. Przewaz- 
nie odznacza siç ono brakiem rytmu (Noica). Biro widywal drzenie najczçsciej 
w konczynach, rzadziej w jçzyku, wyjatkowo w miçsniach krtani i podal je w 1932 
roku w swej pracy „o stwardnieniu wieloogniskowym”. Co do kohczyn, to w niektô- 
rych przypadkach wystçpowalo we wszystkich konczynach, w innych ograniczalo siç 
do 2 (w 1 przypadku do dolnych). Poza drzeniem calych miçsni opisywal drzenie pçcz- 
kowe oraz wlôkienkowe. Niekiedy ma ono charakter drzenia zamiarowego. Wedlug 
Müllera zjawia siç drzenie zamiarowe w 30% przypadkôw, podlug Guillaina i Mar- 
quézy’ego w 14%, wedlug danych Biry w 12%. Drzenie moze siç ukazac jako pierwszy 
objaw tej choroby, w jednym przypadku Biry wyprzedzilo ono inné o caly szereg lat. 
( Streszczenie wlasne).

B r e g m a n: Podobny objaw odosobniony moze wystçpowac u ludzi starsz-ych 
wiekiem, moze to jest objaw starczy.

K i p m a n o w a :  Meige uwaza drgania wlôkienkowe za objaw osrodkowy, orga- 
r.iczny, z powodu zmian w jadrach mesencephalon.
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4. L. F i s z h a u t - Z e l d o w i c z o w a .  Macrogenitosomia praecox u dziecka 
z przewleklym rozlanym schorzeniem pôlkul môzgowych. (Z Kliniki Neurologicznej 
U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski ).

U chlopca, K. M., 1. 7%, z prawidlowego porodu, u ktôrego po urodzeniu zauwazo- 
no, ze ma duzy czlonek i wzrost ponad przeciçtny, ktôry w pierwszych dwôch la- 
tach wykazywal dobry rozwôj fizyczny i psychiczny, w trzocim roku zycia pojawi- 
}y siç zaburzenia psychiczne szybko narastajace do stanu glçbokiego otçpienia wraz 
z wybitnym uposledzeniem mowy poprzednio juz dobrze wyksztalconej. Od marca 
1937 datuja siç napady kloniczno-toniczne z u tra ta  przytomnosci i nastçpowa sen- 
nosci^. W piatym roku zycia odra. Eodzice i rodzenstwo zdrowi.

Stan przedmiotowy (7.VI. 38) : Wzrost 144,6; waga 39 kg; obwôd glowy 53,5 cm. 
Czçsci plciowe doskonale rozwiniçte, zwîaszcza pracie, dlugosci 12,5 cm, obodu 10,5 
cm, prawie stale pletoryczne, nawet po za rçkoczynami onanistycznymi. Na wardze 
gôrnej sypie siç bujny zarost, gçste owlosienie diugim, tegim wlosem na wzgôrku 
Ionowym i w okolicy odbytnicy, rozpoczynajace siç uwlosienie pod pachami; dose obfite 
na konczynach dolnych. Pomurn Adami dobrze wyksztalcone, glos niski, jak przy 
mutaeji. W budowie ciala stwierdzono kilka rysôw zwyrodnieniowych ; duzy odstep 
miçdzy oezami, zaznaezona zmarszczka nakatna, nos szeroki z linia grzbietu przebie- 
gajaeg. w przedluzeniu linii czola. Paluchy duze, malpie, zbyt dlugie konczyny gôr- 
ne, ktôrych koiice palcôw siçgajç. prawie do kolan. W okolicy fovoa cocygea jakby 
bliznowate zacig.gniçcie.

Badanie przedmiotowe narzadôw wewnçtrznych i ukladu nerwowego poza hipoto- 
nig zmian nie wykazuje. Cisn. krwi 115/40 mm. We krwi wybitna hypoglikemia 
(37 mg. % naezezo). Krzywa glikemiczna: po % godz. — 116 mg. %; po 1 godz. — 
82 mg.%; po 1% godz. — 80 mg.%, po 2 godz. — 41 mg.%.

Zdjçcia rentgenowskie czaszki: szew wiencowy zarosniçty, siodelko male, cien szy- 
szynki niewidoezny. Zdjçcia czaszki poodmowe: wodoglowie zewnçtrzne i wewnçtrzne 
z dose znacznym poszerzeniem komory 3-ej. Plyn m.-rdz. bez zmian, odczyn B.-Wa. 
w plynie m.-rdz. i we krwi ujemny.

Przeto u chlopca, obok zaburzen sfery plciowej i wzrostu odpowiadajacych zespolo- 
wi macrogenitosomii Pellizi’ego, stwierdzono glçbokie otçpienie psychiczne o charak- 
terze rozpadu neuropsychicznego z padaczka. Wobec braku objawôw guzowych, a w 
uwzglçdnieniu glçbokiego otçpienia psychicznego, niezaleznego od samych napadôw 
epileptycznych, stopniowego rozpadu czynnosci neuropsychicznych, wczesnych obja­
wôw padaczkowych i zubozenia uderzajacego mowy rozpoznajemy chorobç Schildera. 
Obok rozleglego zaniku plaszcza pôlkul i prawdopodobnie zwojôw podstawy, za czym 
przemawia wodoglowie wtôrne komôr bocznych i zwîaszcza III., sprawa anatomicz- 
na szerzy sie w podwzgôrzu uszkadzajac nie tylko osrodki regulacji cukrowej, lecz 
przede wszystkim osrodki troficzne sfery plciowej, co wywolalo przedezesny rozwôj 
plciowy dziecka.

Dyskusja :

M o z o l o w s k i :  Obnizenie czynnosci tarczycy wywoluje demyelinizaejç; wi- 
dzial preparaty z takich przypadkôw.

5. J. C h o r ô b s k i  i Z. W. K u l i g o w s k i .  Przypadek operacyjny 
zwapnialego (skostnialego) struniaka okolicy przysadki. (Z Kliniki Chorôb Nerwo- 
wych U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski).
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Chora Jan. Szy., obecnie lat 29, zglosila siç po raz pierwszy do kliniki w pocz^t- 
kach czerwca 1928, jako 15-letnia dziewczynka, ze skargami na bôle rozsadzaj^ce 
glowy, zawroty, wymioty i podwôjne widzenie. Pierwszy period w grudniu 1927, pôz- 
niej 6-miesiçczna przerwa. Zawsze zdrowa. Przedmiotowo : porazenie prawego nerwu 
odwodzacego, obie tarcze blade, oczopl^s poziomy ku stronie lewej, podwôjne widze­
nie przy patrzeniu siç ku stronie prawej i ku gôrze. Prawa zrenica nieco szersza, 
lekki wytrzeszcz obu galek ocznych, brak dolnych i srodkowych odruchôw brzusz- 
nych. Plyn m.-rdz. bez zmian. Na zdjçciu rentgenologicznym bocznym czaszki stwier- 
dzono zniszczenie siodelka i liczne obloczkowate zwapnienia w okolicy siodelka, ob- 
rysowujace rozlegiy krag takze ponad nim. Po serii naswietlan promieniami X bô­
le glowy siç zmniejszyly, wymioty prawie ust^pily, zawroty zdarzaly siç bardzo rzad- 
ko. Gdy chora zglosila siç po 3 miesiacach do kliniki, stwierdzono: nieznaczny obu- 
stronny zanik nerwu wzrokowego, niedowlad prawego nerwu odwodzacego. Po na- 
iwietlaniach nastapila zupelna poprawa. Chora mogla odtad pracowac kolo osmiu 
lat bez najmniejszych przeszkôd. Przed 2 laty znôw siç zjawily bôle glowy w okolicy 
czola o podobnym charakterze, jak przedtem. Wtedy stwierdzono, ze chora nie widzi 
lewym okiem. Od stycznia b.r. zaczsjl slabnac wzrok i na prawym oku. Chora stala 
siç bardzo senna. Zaburzen w miesiaczkowaniu nie bylo. Wtedy zglosila siç do nas 
po raz trzeci. Przy badaniu w koncu kwietnia b.r. stwierdzono: powonienie zachowa- 
ne, zanik nerwu wzrokowego lewego i zaznaczony prawego. W klinice okulistycznej 
U. J. P. stwierdzono: ostrosc wzroku po stronie lewej 0, po prawej 1/36 i nie- 
dowidzenie scisle potowicze poziome dolne oka prawego. Reakcja zrenic na swiatlo 
po stronie lewej slabsza, niz po prawej, slad niedowladu prawego nerwu odwodza­
cego, drzenie palcôw wyciagniçtych dloni. Na zdjçciu rentgenologicznym w okolicy 
przysadki widac olbrzymie, jak na tç okolicç, zwapnienie. Zwapnienia sa wysycone 
i pozwalaja sie domyslac utkania jakby z kostnych beleczek. Z powodu zwapnieii roz- 
poznano na karcie chorobowej craniopharyngioma nadsiodelkowe. W dyskusji roz- 
poznawczej liczylismy siç atoli z mozliwoscia niespodzianki, ktôra moze odsloni ope- 
racje ze wzglçdu na zbyt wysycone, jakby kostne, zwapnienia, mogace siç zdarzyc np. 
przy potworniaku. Zabieg operacyjny wykazal struniaka z tak okazalym zwapnie- 
niem, zdaje siç, w tej okolicy dotychczas nie opisanym.

Nalezy podkreslic niezwykly rzadkosc tego rodzaju guzôw. Wedlug Coenena (sta- 
tystyczne dane z 1925 r.) opisano 68 przypadkôw, wlaczajac wszystkie guzy z calej 
osi szkieletowej ; na struniaki okolicy siodelkowej wypadaja 4 przypadki, na stok 35, 
w tym wiele zlosliwych. Cushing opisal nieco podobny przypadek u 35-letniej kobie- 
ty, u ktôrej rôwniez obserwowal obustronne niedowidzenie polowicze poziome dolne 
niezupelne (cwiartkowe). Tlumaezyl sobie ten niezwykly rodzaj zmian perymetrycz- 
nych tym, ze niekiedy guz rozwijajacy siç poza skrzyzowaniem moze uciskac albo 
nerw wzrokowy, albo pasmo wzrokowe. Wilbrand i Saenger uwazajQ za prawdo- 
podobne, ze w przypadkach jednoocznego poziomego niedowidzenia ucisk dziata na nerw 
wzrokowy miçdzy skrzyzowaniem i kanalem wzrokowym, albo na skrzyzowanie tuz 
przed tzw. kolankiem, gdzie nie ma jeszcze wlôkien skrzyzowanych. Te rozwazania 
odnosza siç atoli do hemianopsji poziomej jednoocznej, ktôrej mechanizmem powsta- 
nia zajmowal siç ostatnio dr Herman, a nie tlumacza niedowidzenia poziomego obu- 
ocznego.

Dyskusji nie bylo. Sekretarz posiedzen : Wl. Jakimowicz.



Oceny
E u g e n B l e u i e  r. Lehrbuch lier Psychiatrie. 6 Auflage. Unter 

Mitwirkung J. Bern, H. Luxenburger u. F. Meggendorfer. Berlin. Ju ­
lius Springer 1937 XII. 496 str. i 64 rycin. RM. 18.

W ciagu 20 lat 6-te wydanie podrçcznika psychiatrii swiadczy, ze tra- 
fiony zostal umiar, co w podrçcznikach nalezy do rzadkosci. Charakter 
ksiazki zostal w glôwnych zarysach tenze, co w 1-szym wydaniu z r. 1916, 
okresu najgorçtszej wojny wszechswiatowej. Podzial psychoz zachowa- 
ny zostal Kraepelina, ôwczesnego mistrza wszechwladnego tej nauki.

Bleuler siç przyznaje, ze w ostatnim dziesiçcioleciu zostal nieco w tyle 
w dziale eugeniki psychiatrycznej i ze przeto opracowanie dzialu tego po- 
wierzyl bardziej doswiadczonemu specjaliscie prof. Luxenburgerowi. Toz 
sanio uczynil z bedacym in statu nascendi nowym prawodawstwem sado- 
wo-psychiatrycznym, ktôrego opracowanie przejal dla Niemiec prof. Meg­
gendorfer, dla Austrii prof. Berze.

Ze wzglçdôw dydaktycznych zmieniora zostala w podrçczniku dawna 
kolejnosc organopatii psychicznych, a ze wzglçdôw oszczçdnosciowych 
druk petitowy przybral na objetosci. Rozklad materialu obejmuje w cze- 
sci ogôlnej : wstep psychologiczny, psychopatologiç ogôlna, somatyke jed- 
nostki i zespoly, przebieg, pogranicza, klasyfikacjç, rozpoznanie, rozrôz- 
niczkowanie, etiologie, profilaktykç i terapiç chorôb umyslowych. W cze- 
sci szczegôlowej figuruje 13 dzialôw: oligophreniae czyli wrodzone i wcze- 
snie nabyte postaci niedorozwoju umysîowego, starcze i przedstarcze ote- 
pienia, psychozy przy chorobach môzgowych, psychozy przy otruciu, psy- 
chozy majaczeniowe, psychozy wewn^trzwydzielnicze, padaczka, schizo- 
phrenia czyli dementia praecox, psychozy afektywne czyli wzruszeniowe, 
reakcje chorobliwe, psychopatie. Dodatek stanowia wyimki z medycyny 
sadowej prawodawstwa karnego i cywilnego orzecznictwa Szwajcarii, 
Niemiec i Austrii na blisko 60 stronach.

Wielkiej zmianie uleglo opracowanie dzialôw paranoiae, czyli urojen 
przesladowczych i schizophreniae, czyli rozszczepienia jazni, mniejszej
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zmianie dzial cyklotymii czyli psychoz podnieceniowo-przygnçbiennych 
i padaczki oraz jej psychoz. Osobiscie najbardziej bym poddal krytyce 
i przerôbce ogromny rozdzial o psychopatiach.

SIusznie zwraca Bleuler uwagç, ze nie widzi rôznicy zadnej miçdzy 
Fischera „presbyophrenia”, Kraepelina choroba Alzheimerowska, psy- 
chozç, przedstarczg, Wernickego i obejmuje je wszystkie mianem ogôl- 
nym morbus Alzheimeri tym bardziej, iz pod prezbyof renia rôzni auto- 
rzy, zaczynajac od Kahlbauma, rôzne rzeczy rozumiej^.

Wl^czenie przez Bleulera do kola schizofrenii opisanego przez Kret- 
schmera „sensitiver Beziehungswahn” oraz dobijajacej siç o prawo oby- 
watelstwa „parafrenii” i „schizofrenii czçsciowej” spotka si§ tu i ow- 
dzie z opozycjQ zwîaszcza niemieckich psychiatrôw, ktôrzy schizofrenie 
zaliczaja do grupy chorôb rodzinno-konstytucjonalnych podlegajacej pra- 
wom przymusowej eugeniki operacyjnej.

Z wielkiej 1000-stronicowej ksiçgi Kleista z pogranicza neurologii 
i psychiatrii autor nie korzystai, jak powiada, by nie powiçkszyc rozmia- 
rôw podrçcznika.

Bleulera czyta siç nie wszçdzie îatwo, ale zawsze z wielka satysfakcja. 
Zarzucac mu mozna w pewnych miejscach zbytnie filozofowanie, ale ni- 
gdy rozwleklosci w rozumowaniu i wyrazaniu siç lub interpretowaniu.

64 ryciny i krôciutki slowniczek z greckiego pochodz^cej terminologii 
psychiatrycznej ozdabiaja glosny wsrôd znawcow podrçcznik sedziwego 
psychiatry szwajcarskiego.

H. Higier.



Nekrologi

J. MARINESCO.
W maju br. swiat neurologiczny odczui jako bardzo dotkliwa. stratç smierc J e r  z e- 

g o M a r i n e s c a ,  niezmordowanego badacza ukladu nerwowego i jego scho- 
rzen. M a r i n e s c o  byl uczniem Charcota, Raymonda, Dejerine’a, Weigerta, Erba, 
Du Bois Raymonda. Z czasu jego pobytu w klinikaeh paryskich pochodza prace nad 
rçka obrzmiaia w jamistosci rdzenia (main succulente) i slynny przyczynek ka- 
zuistyczny anatomo-kliniczny z Blocq’iem o guzie z zespoiem parkinsonowskim, ktôry 
obaj autorzy uzalezniali od zajçcia istoty ezarnej. Bylo to na lat 20 przed pracami 
■nad nagm. zapaleniem môzgu, ktôre utwierdzdy znaczenie tego .jadra w powstawaniu 
sztywnosci parkinsonowskiej. W pierwszym dziesiatku naszego wieku M a r i n e s c o  
nalezal do tego swietnego grona cytologôw, ktôrzy z Nisslem na czele, a potem z Biel- 
schowsky’m okreslàlî wyglad komôrek nerwowych prawidlowyeh, opisywali rozmaite 
postacie ich zwyrodnien i starali siç odtwarzac w warunkach doswiadczalnych przy- 
czyny i sposôb powstawania owych zwyrodnien. Prace nad komôrka nerwowg, zebrane 
przez M. w 2 tomowym dzielku uchodzily w owym czasie niemal za epokowe. Podczas 
wojny M a r i n e s c o  przebywal pewien czas w Anglii i to wlasnie w okresie, 
w ktôrym tam pojawily siç pierwsze przypadki nagm. zapalenia môzgu. On tez po­
tem pierwsze przypadki tej choroby wykrywal we Francji i przyczynii siç do roz- 
powszechnienia jej znajomosci we Francji, a potem w Anglii.

M a r i n e s c o  nalezal do najruchliwszych pracownikôw neurolog'icznych. Nie 
ma chyba zadnego, drobnego nawet dzialu w neurologii, w ktôrym by nie zaznaczyl 
swego uczestnictwa twôrczego. W kazdej aktualnej sprawie zabieral glos wraz ze 
swymi wspôlpracownikami — zawsze w pierwszym szeregu, zawsze powolujac siç na 
wlasne doswiadczenia i spostrzezenia. Jemu np. zawdziçcza swe przenikniçcie w ostat- 
nim dziesiatku lat do klinicznej neurologii chronaksja.

Najwiçcej zajmowal siç histologia ukladu nerwowego, a w studiach histologicznycb 
przewodnia mu byla mysl chemiczna (prace nad zaczynami i lipoidami w komôrkach 
nerwowych, mechanizm starzenia siç komôrek nerwowych, grudki starcze w môzgu 
itd.). Poslugiwal siç wiele eksperymentem w tych pracach i staral siç zawsze laczyc 
wyniki doswiadczalne z faktam i klinicznymi. Jako wielkiemu erudycie i uczonemu, 
kt.ôry doswiadczenia przeszlosci wigzal z nowymi zdobyczami i zawsze szedl wraz 
z mlodymi, poruczano mu czçsto opracowania monograficzne. Z tych znana jest ogôl- 
nie monografia o chorobach miçsni i ostatnia publikacja o tonusie miçsniowym.

Studiujacy neurologiç i nauki z nia zwiazane napotka wszçdzie nazwisko M a r i ­
n e s c a .  Juz to samo jest m iara wielkosci dziela zycia, ktôre dokonal ten wielki 
uczony rumunski.
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L. J. J. MUSKENS.
W czerwcu br. zmarl L. J. J. M u s k e n s .  Zycie naukowe M u s k e n s a  wy- 

pelnily prace nad padaczka, a w ostatnich kilkunastu latach na rozlegla miarç zakro- 
jone prace nad ukladem nadjgdrowo-przedsionkowym. Sa to prace anatomiczne, fi- 
zjologiczne i kliniczne, obejmujace anatomie i fizjologie drôg przedsionkowych, jgder 
nadprzedsionkowych, polaczen przedsionkowych z môzdzkiem, z jadram i podkorowymi 
i z kora. Synteza tych prac jest obszerne dzielo o ukladzie nad.jadrowo-przedsionko- 
wym u zwierzgt wydane w r. 1935. Zawiera ono glôwnie wlasne doswiadczenia i oso- 
biste poglady Muskensa. Drugirn dzialem pracowitego zycia zmarlego uczonego holen- 
derskiego sa prace o padaczce, co do ktôrej mial M u s k e n s wlasne zapatrywa- 
nia zebrane w dziele wydanym przed okolo 10 laty. Wywodzil mianowicie napad pa- 
daczkowy z myoklonij, ktôrych zsumowanie i potçgowanie siç w miarç „wydoskona- 
lania” siç môzgowia w tworzeniu coraz potçzniejszych wyladowan, w miarç tworzenia 
siç coraz subtelniejszego pogotowia napadowego prowadzi do pelnych napadôw pa- 
daczkowych. Muskens powzigl jeszcze przed wojna wielka mysl polaczenia wysilkôw 
calego swiata naukowego w zwalczaniu padaczki przez propagowanie znajomosci prac 
naukowych nad padaczkg i koordynowanie zamierzen leczenia chorych przez tworze- 
nie szpitali dla chorych w poczatkach choroby i przytulkôw dla epileptykôw z ciçz- 
szymi zaburzeniami. Stworzyl pismo miçdzynarodowe poswiecone padaczce („Epilep- 
sja”) i utworzyl miçdzynarodowg lige dla zwalczania tej choroby.

M u s k e n s  byl czlowiekiem, ktôry chodzil wlasnymi drogami. Byl lekarzem 
praktykujacym, ktôry pracowal na wlasnym warsztacie i nie mial zadnych oficjalnych 
stanowisk ani godnosci. Byl pod kazdym wzglçdem oryginalny, nieraz zbyt malo siç 
troszczac o poglady innych. Oryginalnosc M u s k e n s a  wyrazala siç czasem 
w swoistej terminologii. Np. nie uzywal okreslenia „porazenie spojrzenia w pewng 
stronç”, a okreslal je jako dewiacjç w stronç przeciwng porazeniu nawet wtedy, 
gdy tej dewiacji nie mozna bylo wykazac, a porazenie bylo oczywiste. Pomimo ze 
niektôre rozdzialy w pracach M u s k e n s a  podlegac moga krytyce, nalezy stwier- 
dzic, ze neurologia stracila w nim badacza, ktôrego zamierzenia mialy wielki za- 
siçg i cel wysoki, ktôry wiele osiggn^l, a przy wielkiej pracowitosci i nie wyczerpujg- 
cych siç do ostatka zainteresowaniach naukowych dawal takze upust serdecznej trosce 
« dobro chorych dotkniçtych tym przeklenstwem doli czlowieka, jakim jest padaczka.

DONIESIENIA.

Od p. prof, dra K. Michejdy (Wilno) z Komitetu wydawniczego badan môzgu 
Marszalka Pilsudskiego otrzymujemy nastçpujacy komunikat subskrypcyjny :

We wrzesniu r.b. nakladem Polskiego Instytutu Badan Môzgu wydana zostala pier- 
wsza czçsc badan nad Môzgiem Marszalka Jôzefa Pilsudskiego wykonanych przez 
prof. Maksymiliana Rosego w Wilnie. Czçsc ta  obejmuje opis makroskopowy kory 
môzgowej i môzdzku( tudziez pomiary makroencephalometryczne. Do ksigzki dolaczo- 
ny jest atlas o wymiarach 36 X 51 cm, zawierajacy 35 tablic z 67 oryginalnymi zdjç- 
ciami fotograficznymi.

Na naklad dziela, ktôry obejmuje ograniczona liczbç egzemplarzy, Komitet wydaw- 
mczy rozpisuje subskrypcjç. Cena ksigzki i atlasu wynosi lacznie zl 300, ktôre wraz 
z kosztami przesylki nalezy oplacic po przyjçciu zgloszenia przez Komitet.
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Zgloszenia kierowac nalezy do dnia 31.XII. 1938 r. do Polskiego Instytutu Badan 
Môzgu w Wilnie, ul. Letnia 5.

Docent U. J. d r Wlodzimierz Godlowski zostal mianowany profesorem nadzw. i kie- 
rownikiem osieroconej po smierci prof. M. Rosego katedry neurologii i psychiatrie 
w Uniwersytecie St. Batorego w Wilnie.

Prof. iyt. U. J. dr Marcin Zielinski, prymariusz oddzialu nerwowo-psychiatrycznego 
w szpitalu sw. Dazarza w Krakowie, zostal mianowany profesorem nadzwyczajnym 
i kierownikiem kliniki neurologiczno-psychiatrycznej Uniwersytetu w Poznaniu, jako 
nastçpca sp. profesora Stefana Borowieckiego.



Résumés des mémoires originaux

Du II Service Neurologique de l’Hôpital Czyste à Varsovie.
Chef du Service: Dr E. Herman.

E. Herman : S u r  la  s é n i l i t é  d ’ o r i g i n e  h y p o p h y s a i r e .
Se basant sur la classification de Kretschmer de la constitution 

physique, l’auteur prétend que la sénilité physiologique évolue dans deux 
cardes, premier rappelant le type leptosomique, second — pycnique. 
Seulement le premier est le type de la sénilité physiologique, le vieillard 
pycnique présente les traits de la présénilité.

Parmi les syndromes de la sénilité hypophysaire l’auteur admet que 
la maladie de Simmonds présente la sénilité précoce asthénique (lep­
tosomique), tandis que la maladie de Cushing la sénilité pycnique. 
L’auteur relate deux cas suivis personnellement de la maladie de Cushing 
et du syndrome de Simmonds, qui prouvent sa thèse.

La différente manière du vieillissement dans ces syndromes tient 
probablement aux troubles du rapport des cellules baso et éosinophiles.

Aus der neurologischen Abteilung des stâdtischen Spitals Sankt. Antons in Dôdz. 
Leiter: Dr Br. Frenkiel.

H. Dynkiewicz (klinischer Teil) und K. sciesinski (pathologisch-anatomi- 
scher Teil) : ü b e r  d a s  A n g i o m a  r a c e m o s u m  d e .  s 
G e h i r n s  n e b s t  M i t t e i l u n g  e i n e s  e i g e n e n  F a l l s .

Verfasser teilen einen Fall von Angioma racemosum der rechten Ge- 
hirnhemisphare bei einer 33-jahrigen Frau mit. Die Krankheit hatte vor 
10 Jahren mit linksseitigen Jacksonschen Epilepsieanfàllen begonnen. 
meist mit blutiger Rückenmarksflüssigkeit. Im weiteren Verlauf traten 
gehàufte Jacksonsche Anfàlle, Kopfschmerzen, Gedàchtnislücken und eine 
allmahlich sich entwickelnde linksseitige Parese auf. Rontgenologisch 
wurde eine verkalkende Geschwulst der rechten Stirn - und Scheitelge-
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gend vermutet. Wâhrend der Sektion wurde eine grosse Geschwulst im 
vorderen Teil der rechten Gehirnhemisphàre festgestellt, die aus ranken- 
formig miteinander verflochtenen Gefàssen bestand. Die Zugehorigkeit 
der Blutgefàsse innerhalb der Geschwulst zu den Arterien und Venen 
konnte sogar histologisch nicht für aile Gefàsse bestimmt werden infolge 
von groben Verânderungen der Gefâsswànde. Einzelne konnten jedoch als 
Arterien, andere als Venen erkannt und die Geschwulst als arterio-vends 
bezeichnet werden. Die Gefâssgeschwulst wird den Hamartomen ange- 
reiht. Am Schluss wird unter Hinweis auf das Schrifttum auf die Mdglich- 
keit der klinischen Diagnose in solchen Fâllen hingewiesen.

De l’Institut de l’Anatomie Pathologique du l’Université Jagellonienne de Cracovie. 
Directeur: Prof. Dr St. Ciechanowski.

J. Jodlowski : L e s  l i p o m e s  d e s  m é n i n g e s  m o l l e s  du 
c e r v e a u  e t  d e  l a  m o e l l e  é p i n i è r e .

La casuistique des lipomes des méninges molles du cerveau et de la 
moelle, quoique assez riche aujourd’hui, n’augmente que très lentement en 
nombre. Les tumeurs en question, surtout dans les méninges du cerveau, 
ne manifestent le plus souvent aucun symptôme clinique, aussi ne les 
trouve-t-on que très rarement et presque par hasard. Dans la littérature 
médicale polonaise, un lipome du corps calleux a été décrit par L a- 
s lt o w s k i (1927) tandis que l’auteur décrit encore trois autres cas, 
à savoir un lipome du corps calleux avec l’arrêt du développement de celui- 
ci, un lipome sur le v é l u m  m e d u l l a r e  a n t e r i u s ,  entre les 
corps quadrijumeaux et le cervelet, enfin un lipome de la méninge épinière 
molle dans les parties cervicale, thoracale inférieure et lombaire dans 
toute sa longueur.

L’auteur a observé sur des préparations histologiques des tumeurs exa­
minées un tissu adipeux atypique du néoplasme qui se distingue: 1) par 
l’absence d’une structure lobulaire régulière, 2) par une vascularisation 
relativement faible et 3) par la présence de petites cellules adipeuses avec 
une seule vacuole (cellules monovacuolaires).

On ne connaît pas jusqu’à présent la pathogénie de ces tumeurs, 
d’autant plus qu’on l’appuie sur des théories du développement du tissu 
adipeux, qui sont rien moins que sûres. Les observations de l’auteur ne 
permettent pas de pencher pour une ou l’autre de ces nombreuses théories 
de la pathogénie des lipomes. Comme aucun autre chercheur, l’auteur n’a 
trouvé le moindre indice qui permettrait de conclure à l’origine ectoderm1-
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que de ces tumeurs. Le tissu adipeux se développant du mesenchyme et la 
disposition de ce tissu dans les tumeurs étudiées étant atypique et irrégu­
lière, on pourrait admettre plutôt une perturbation dans le développement 
du mésoderme.

Aucune préparation, tirée des lipomes décrits par l’auteur, ne présente 
une structure, capable d’expliquer la pathogénie de ces tumeurs par la 
théorie de W a s s e r  m a n sur le développement du tissu adipeux. 
L’auteur a trouvé partout des éléments déjà différenciés et un tissu com­
plètement formé.

Les détails constatés à l’autopsie ne permettent, à eux seuls, de tirer 
aucune conclusion sur la vitesse de la croissance des lipomes, surtout 
lorsqu’ils siègent dans les méninges du cerveau où ils ne présentent aucun 
symptôme clinique dans la majorité des cas. Dans l’un des cas étudiés 
où il s’agissait d’un lipome des méninges molles de la moelle épinière, ce 
n’étaient que les données cliniques, respectivement l’histoire de la maladie, 
qui permirent de supposer que ces tumeurs croissent très lentement. On 
admet généralement que la croissance des lipomes est expansive, opinion 
que l’auteur partage, en s’appuyant sur les résultats de ses recherches. 
Le tissu adipeux était partout nettement séparé des éléments nerveux par 
une couche de tissu conjonctif. Dans aucun cas il n’a observé de voisinage 
direct du tissu néoplasmique avec les éléments nerveux.

Travail de la Clinique Neurologique de l’Université J. Pilsudski.
Directeur: Prof. Dr K. Orzechowski.

Mlle A. Gelbard : U n  c a s  d e  p a r a l y s i e  p é r i o d i q u e  d e s  
m e m b r e s  a v e c  s y n d r o m e  h y p o t h a l a m o - h y p o p h y ­
s a i r e .

il s’agit d’une femme âgée de 60 ans chez laquelle on a observé 4 accès. 
L’anamnèse montre l’absence du terrain héréditaire. Les signes paralyti­
ques sont survenus pour la première fois à l’âge de 60 ans dans une nuit 
de dimanche à lundi, subitement, occupant d’abord les membres. Puis la 
paralysie s’est étendue aux muscles du tronc et de la nuque. Elle avait un 
caractère flasque avec abolition des réflexes ostéo-tendineux. Les muscles 
üe la face, de la langue, du pharynx et du larynx étaient indemnes. La 
sensibilité n’était pas troublée. Pas de douleurs des troncs nerveux. Deux 
mois avant l’accès étaient survenues de la polypsie, de la polyurie et 
de la sommolence. L’obésité de la malade était frappante, datant de beau­
coup d’années. Coeur dilaté, bruits sourds. Liquide C. R. normal à part 
une augmentation du sucre. Signes de diabète insipide, hyperglycémie,
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légère polyglobulie, hypersomnie. Les paralysies ont commencé à régresser 
déjà au bout de 2 jours, mais n ’ont disparu complètement qu’au bout de 2 
semaines. Dix semaines après, deuxième accès, précédé de douleurs dans 
les membres inférieurs et d’insomnie. Les parésies ont occupé d’abord les 
segments proximaux, puis les parties distales. Le lendemain, elles ont com­
mencé à régresser. Elles avaient les mêmes caractères que lors du premier 
accès, avec de plus des douleurs à la face interne des cuisses. Le troisième 
accès est survenu un mois après, précédé d’une élévation thermique à 37,8". 
nés paralysies sont survenues également dans la nuit d’un dimanche à un 
lundi au milieu de douleurs dans les bras et les cuisses. Elles ont commen­
cé à régresser le troisième jour. L’examen électrique pratiqué le 4 jour 
a montré une importante hypoexcitabilité galvanique et faradique des 
muscles et des troncs nerveux, les contractions galvaniques étaient ralen­
ties, l’anode l’emportait sur la cathode. Le 7 jour, les parésies ont disparu 
presque complètement, mais le lendemain est survenue une parésie du 
membre supérieur gauche et des membres inférieurs, avec hypersomnie, 
vomissements et asthénie générale. La tension artérielle maxima est 
tombée de 13 a 9, le pouls était ralenti et arythmique, les bruits du coeur 
sourds. Apathie considérable: les ordres étaient exécutés lentement et in­
complètement. Inexcitabilité électrique du deltoïde et du quadriceps. La 
malade a été emmenée chez elle dans cet état et est morte le lendemain.

Les accès de cette malade ont eu de nombreux caractères communs. Ils 
survenaient brusquement dans la nuit. Aucun signe cérébral ne les accom­
pagnait. Précédés d’une courte phase prodromique: malaise général, dou­
leurs et troubles du sommeil, ils survenaient assez brusquement sous for­
mes des parésies flasques des membres et du tronc avec intégrité des mus­
cles dépendants des nerfs crâniens. La parésie s’accentuait en 24 h. jusqu’ 
à une paralysie complète. Les réflexes ostéo-tendineux s’abolissaient. Il 
n’y avait pas de réflexes patologiques. La paralysie durait 2 — 3 jours, 
après quoi une parésie se maintenait pendant quelques jours, plus de 10 
parfois. Contre le diagnostic de paralysie périodique des membres plai­
daient: l’âge avancé, l’absence du caractère familial et héréditaire, la lon­
gueur de l’accès et la conservation de l’excitabilité électrique.

Intéressants sont ici, indépendant des accès, les signes végétatifs sous 
iorme de polydipsie, polyurie, augmentation du sucre dans le sang et le 
liquide C. R., légère polyglobulie chez une malade fortement obèse depuis 
longtemps, signes auxquels se sont joints des troubles du sommeil. Il n’y 
avait pas par contre, pendant les accès, l’hypersudation si caractéristique 
de la paralysie paroxystique des membres. Le syndrome d’obésité, de poly­
urie et des troubles du sommeil fait penser à une atteinte de la région hy­
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pothalamique dont la nature ne peut être précisée. On peut supposer que 
les accès paralytiques sont aussi consécutifs à l’atteinte de l’hypothalamus, 
où se trouvent d’après Ken Kuré les centres supérieurs de la trophicité 
musculaire. De façon générale, en faveur de cette localisation de la para­
lysie périodique, plaideraient la fréquence de son association avec des sig­
nes végétatifs, l’influence de certains poisons végétatifs sur la disparition 
de l’accès, aussi que le rôle des glandes endocrines, au premier rang de la 
thyroïde, dans la pathogénie de la paralysie paroxystique.

From the Neurosurgical Division of the Neurological Clinic. Jôzef Piisudski University 
in Warsaw.

Director: Prof. Dr K. Orzechowski.

J. Chorôbski and A. Kunicki. O n t h e  s y n d r o m e  o f  i n t r a -  
c r a n i a l  h y p o t e n s i o n  a f t e r  b r a i n  o p e r a t i o n s .

In six cases operated on because of various brain lésions (cystic ependy- 
moma of the left pariétal région, left frontal malignant oligodendroglioma. 
left frontal oligodendroglioma, right frontal astrocytoma, unverified left 
pariétal glioma, meningocortical cicatrix in the left precentral région) 
we hâve seen the following syndrome to appear a more or less (12 hours 
to 3 weeks) short time after the intervention: Whereas the puise rate, res­
piration, température and the blood pressure were nearly normal, the con- 
sciousness of the patients became darkened, there was a definite hypoten­
sion of the cérébro-spinal fluid, the région of the subtemporal décompres­
sion or the région from where the bone flap has been removed was mar- 
kedly sunken, the skin over the face and the neck was reddened and there 
was a notable aggravation of the symptoms existing before the operation 
o r  produced by the intervention. Such a state lasted hours or days.

This clinical picture, the frequency of which we evaluate in our cases 
as less than 4%, is almost identical with the syndrome described by Le- 
riche and occuring after cranio-cerebral injuries. Both syndromes are the 
clinical expression of an intracranial hypotension caused by diminution of 
the quantity of the cérébro-spinal fluid and by lowering of its tension. 
The hypotension of the cérébro-spinal fluid follows either a loss of larger 
quantifies of the fluid — as seen in compound skull fractures and after 
a wide opening of a cérébral ventricle — or is probably due to a state 
of vaso-constriction of the blood vessels of the choroid plexus. The 
vascular spasm might be produced either by the traumatic shock (also the 
operative shock) or by an autointoxication by the products of degenera- 
tion of the traumatised brain tissue.
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The treatment of the syndrome consisted in ail cases in lowering of the 
patients head to a horizontal position, of intravenous injection of 5 — 20 
cc. of double distilled water and in pushing fluid by mouth or hypoder- 
moclysis. The improvement in ail patients was slow but lasting. We feel 
that the advantageous influence of those small quantifies of distilled wa­
ter on the symptoms of intracranial hypotension lies in a reflexe excita­
tion of the vasomotor nerves of the choroid plexus, changing their tonus 
and restoring thus the normal function of the plexus, i. e. the formation 
of the cérébro-spinal fluid.
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