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m Z Oddzialdbw Neurologicznych Szpitala na Czystem w Warszawie.

CHOROBA LITTLE’A A ZABURZENIA NERWOW CZASZKOWYCH.

W sprawie stosunku zaklécen czynnosci nerwbw czaszkowych do po-
szczegblnych chorbb ukiadu nerwowego.

podai
MAKSYMILIAN BIRO (Warszawa).

(praca wplyncta dn. 27.1X.1938).

Choroby ukiadu nerwowego czg¢sto przebiegajQ z zaburzeniami czyn-
nosci nerwdw czaszkowych. W pismiennictwie nie znalazlem wyjasnienia,
czy zajccie nerwdw czaszkowych jest w poszczegblnej chorobie rzecz®
przypadkow”, czy spraw¢ temu schorzeniu wlasciwQ, czy pewne choroby
wykazuj® zaburzenia znamienne ze strony niektérych tylko lub pewnej
liczby tych nerwow, czy zajccie odnosnych nerwdw jest zwi’zane ze
szczegblnym tlem chorobowym lub okreslonQ przyczyn” choroby.

Potrzeba zastanowienia si¢ nad tymi zagadnieniami nasungla mi sic
przy rozgl™*daniu sic w przypadkach choroby Lillle’a, ktére zawdzig-
czam oddzialom neurologicznym kol. E. Herm ana i kol. WI. Ster-
lin ga

W chorobie L ittle ’a na 37 naszych spostrzezen zachodzily zabu-
rzenia sprawnosci nerwdw czaszkowych w 22 przypadkach czyli prawie
w 60%. Dotyczyly one nerwbw wzrokowych, galkoruchowych, twarzo-
wego i podjczykowego. Najczgsciej byly zajcte nerwy oczne, bo w 16 spo-
strzezeniach czyli prawie w 43%. Spraw¢ t¢ omowilem w pracy oddziel-
nej, w ktorej podalem, ze 3 spostrzezenia wykazywaly zanik n. wzroko-
wego, inné odznaczaly si¢ zaburzeniami n. okoruchowego, bloczkowego
albo odwodz”cego i ujawniaiy si¢ pod postaciq nieréwnych zrenic, za-
kloconego oddzialywania zrenic, zeza, opuszczenia powieki gornej.
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Poza zaburzeniami tych nerwbw spostrzegalem w 7 przypadkach
czynnosc zakldcon™ w innej dziedzinie. Wickszosc tych spostrzezen, bo
6 przypadkdéw, odznaczalo si¢ zaburzeniami ubytkowymi w zakresie ru-
chu twarzy (16% og6lu), tylko 1 spostrzezenie dotyczylo n. podjczyko-
wego.

Spostrz, 1. 6 letni chlopiec. W 6 tyg. zycia w ciagu 2 dm drgawki konczyn.
Do 3 roku nie wtadal kk. gg. ani dd.; odtqd poprawa w nich stopniowa. Od 2 ostat-
nich miesiccy usiluje chodzic; podczas chodzenia krzyzuje nogi. Od konca 6 roku
wypowiada poszczegblne wyrazy. Od dziecinstwa orientuje si¢ nalezycie. Staly nie-
pokdj ruchowy calego ciala. Sigsc o wlasnych silach pacjent nie moze. Czgsta ate-
toza kk. gg. Ruchy czynne kk. gg. ograniczone; napigcie migsni wzmozone a odru-
chy prawidiowe. Kk. dd. o napicciu mi¢sni wzmozonym; nadmierne rozgiccie kolan
z niepokojem w ruchach. Oo. kol. zywe, oba jednakie. Oo. Achillesa umiarkowane,
podeszwowe — zgiccie palcow. Brak 0. R ossolim o. Objaw chwytny w obu
stopach. Nn. twarzowe nie wykazuja zboczen. Jgzyk w ysunigty zba-
cza w lewo.

Chlopiec 6 letni z chorobg L ittle’a od pierwszych tygodni zycia
wykazywal zaburzenia czynnosci n. podjczykowego, ktore wyrazalo sig
zbaczaniem wysunigtego jczyka. Nie bylo pozorne, jakim ludzic nas moze
porazenie twarzy (ktbrego nie bylo). Zaburzenie w dziedzinie czynnosci
n. podjczykowego polega na zbaczaniu j¢czyka w strong porazenia (Din-
kler), jako nastcpstwie zakloconej dzialalnosci m. brédkowo-jczykowe-
go, ciQgn”cego podczas swej pracy normalnej jczyk w strong przeciw-
leglQ do jego przyczepu. Czynnosc n. podjczykowego moze byc zaklécona
z powodu zmian anatomicznych w rozmaitych czgsciach, w osrodku w ko-
rze mozgowej, w torebce wewngtrznej, w rdzeniu przedluzonym i w wla-
sciwym nerwie. Po wyjsciu z czaszki n. podjczykowy zwykle ulega po-
razeniu I~cznie z n. blgdnym i jczykowogardlowym; w tych razach za-
chodzi zanik jczyka. Zanik spostrzegamy i przy |“cznym jego zajg¢ciu z in-
nymi nerwami przy ognisku chorobowym na podstawie czaszki. W razie
ogniska w rdzeniu przedluzonym ponadto zdarza si¢ zajccie obu nn. pod-
jczykowych a to na skutek ich s"siedztwa. Uszkodzenie odosobnione jed-
nego n. podjczykowego jest rzadkie (notowano je w przypadku urazowym
podstawy czaszki, Brasch). Zajccie pojedynczego n. podjczykowego
w naszym przypadku mozna tlumaczyc rozsian® spraw”™ w chorobie
Little’a

Spostrz. Il. Chlopiec 13 letni od pierwszych lat zycia zle chodzi, cz¢sto pada
i slabo rusza kg. pr. Umyslowo rozwija si¢ niedostatecznie. Glowa przechylona pod-
brédkiem w prawo. Objaw Hornera po lewej (zrenica zwgzona, galka oczna
zapadla). Pow ieki léw e pacjent sciska lepiej od prawych;
laid nosowo-wargowy prawy w spokoju lub przy pokazy-
waniu z8b6w wygladzony. Kg. pr. osile i ruchach czynnych nie-
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znacznych, ujawnia drzenie palcdw, wzmozone napiccie migsni i zywe odruchy.
Kk. dd. o ruchach czynnych slabych i napigciu wzmozonym. Oo. kol. umiarkowane,
0. Achillesa 1 brak. Oo. podeszwowych brak. Pacjent stoi zblizajac kolana i trzy-
majgc si¢c rgkoma o oparcie. Po kilkuchwilowym siedzeniu przechyla si¢ w prawo.

Chiopiec wykazywai poza objawami choroby L ittle’a zmiany
w ukladzie roslinnym obwodowym (objaw Hor ner a), porazenie n. twa-
rzowego lewego i to wszystkich jego 3 galazek czyli porazenie jego obwo-
dowe. Trudno okreslic, czy objaw Hornera byl zalezny od uszkodze-
nia n. wspolczulnego, czy nie powodowaiy go zmiany w ukladzie nerwo-
wym osrodkowym. G arcin i Kipfer drogg doswiadczalng stwier-
dzili osrodki ocznowspélczulne we wzgbrku wzrokowym, ktdrych uszko-
dzenie wywolywalo zesp6l C laude-B ernard-Hornera po
stronie przeciwleglej uszkodzeniu.

Spostrz. Ill. Mgzczyzna 32 letni. Od wczesnego dziecinstwa umyslowo upo-
sledzony i niezr¢czny w ruchach. W 16 roku przestal chodzic. Glowa o platkach
usznych zrosnigtych ze skdra policzkébw. Glowa przegigta podbrdédkiem w prawo.
Czasem niepokdj oczopM sowy. Lekki niedow lad n. twa-
rzowego prawego. Ruchy wszystkich konczyn utrudnione; migsnie Kkk.
0 napi¢ciu wzmozonym. Oo. kk. gg. zywe. Oslabienie o0o. brzusznych i zniesiony
0. podeszwowy lewy. Oo. chwytne w obu kk. dd. Chéd niezr¢czny, o szerokiej pod-
stawie. Rozwdj umyslowy odpowiedni dla chlopca 10 letniego.

U pacjenta z choroby L ittle’a z zaburzeniami psychicznymi od
wczesnego dziecinstwa spostrzeglismy lekki niedowlad n. twarzowego
oraz niepokdj oczoplQSOwy. Trzech chorych wykazywalo zez oczu.

Spostrz IV. Dziewczynka 7 letnia chora od pierwszego roku zycia. Chodzi
jedynie przy cudzej pomocy i to krzyzujac nogi. Zez oka pr. Zrenica pr. szersza
od 1 Drganie w policzku pr. Atetoza w kg. pr., czasem i w kd. pr. Niedow lad
twarzy po 1 Pr. kg. oraz kk. dd. o ruchach czynnych utrudnionych, zwl. kd. pr.
Napiccie migsni kg. pr. i kk. dd. wzmozone. Kk. dd. w stawach kolanowych lekko
zgicte, przywarte do siebie, o stopach szpotawo-konskich.

Dziewczynka 7 letnia z choroby L ittle’a od pierwszego roku zy-
cia byla dotknicta zezem pr. oka i niedowladem n. twarzowego.

Spostrz. V. 37 letnia kobieta. Od dziecinstwa ruchy mimowolne twarzy,
mowa niewyrazna i ch6éd utrudniony. Pacjentka w ci®z¢ nie zachodzila; miesiaczkg
ma od 13 roku zycia, prawidlowEj. Bez czyjejs pomocy nie moze chodzic, stac, nawet
siedziec. Mowa niewyrazna, czg¢sto zatarta, nosowa. Glowa o podbrédku skiero-
wanym w prawo i do géry. Prawa galka oczna nie dochodzi
do kata wewncgtrznego. Zez rozbiezny pr. galki przy
patrzeniu wprost przed siebie. Niedowlad twarzy po
lewej. Kk. gg.: ruchy czynne ograniczone; napigccie migéni wzmozone, zwl. w kg. 1
Oo. scicgnowe i okostnowe zywe. Kk. dd.: ruchy czynne i bierne ograniczone; na-
piccie migsni wzmozone. Podczas stania stopy skrzyzowane. Oo. k. i Ach. zywe. Oo.
brzuszne slabe.
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37 letnia kobieta z chorob™ L ittle’a od dziecinstwa miala zez
rozbiezny pr. galki ocznej oraz niedowlad n. twarzowego 1

Spostrz. VI. 10 letnia dziewczynka zaczgla chodzic w 3. r. z. i podczas cho-
dzenia dlugie lata przewracala si¢; ostatnio chéd sie nieco poprawil. Od 7 roku zy-
cia zez oczu. Niedowa&ad n. twarzowego pr. Zez oczu. Kg. pr.
slabsza od lewej; napiccie migsni umiarkowane. Oo. kk. gg. prawidlowe. Oo. brzusz-
ne oslabione. Kk. dd. przywarte do siebie i skrccone do wewnatrz; stopy szpotawo-
konskie; sila migsni slaba; ruchy stopami i palcami ograniczone. Oo. kk. i Ach. sred-
nio zywe. O. Babinskiego obustronny. Chéd spastyczno-paretyczny ze sklon-
noscia do krzyzowania ndg.

10 letnia dziewczynka z chorob™ L ittle ’a miala niedowlad twa-
rzy i zeza oczu. Wreszcie 13 letni chlopiec mial niedowlad twarzy.

Spostrz. VII. 13 letni mlodzieniec ma od pierwszych miesi¢ccy zycia utru-
dnione ruchy czynne wszystkich konczyn, zwlaszcza lewych. Ruchy atetotyczne Kk.
gg. Drzenie kk. gg. z okresowQ ich sztywnoscia. N iedow lad tw arzy po
lewej. Powieki gbérne opuszczone. O. Bab ins kiego po 1

Przegl™d naszych przypadkdéw wykazuje w 2 spostrzezeniach scho-
rzenie odosobnione jednego nerwu czaszkowego (n. podjczykowego —
przyp. I, n. twarzowego — przyp. 1), w 5 przypadkach zaburzenie ubyt-
kowe w obrcbie twarzy towarzyszylo zakléceniom wzrokowym i galko-
ruchowym. Z zaklocen ubytkowych w zakresie ruchu twarzy jedno
(spostrz. I11) bylo obwodowe, inné byly osrodkowe.

Porazenia lub niedowlady twarzy wystcpuj*ce w chorobach osrod-
kowego ukladu nerwowego czg¢sto bywaj™ nieslusznie zaliczane do obwo-
dowych. Jesli anatomiczne tlo sprawy znajduje si¢ w torach polozonych
ponad jAdrami nn. twarzowych, to im blizej lezy od tego miejsca do kory,
uszkodzenie jest raczej mézgowe. Nie wolno takiego zaburzenia uznac za
spraw¢ n. twarzowego, jak nie nazwiemy porazeniem n. twarzowego nie-
dowladu twarzy przy porazeniu polowiczym w razie uszkodzenia torebki
wewnctrznej albo kory mbézgowej. Jesli tak brac rzeczy w chorobie L it-
tle ’a, to okaze si¢, ze istotne zajccie samych nn. czaszkowych bywa
W niej nie czgsto.

O zaburzeniach nn. czaszkowych w chorobie L ittle "a znajdujemy
w pismiennictwie niewiele, tylko poszczegblne wzmianki wsréd innych
danych o tej chorobie. O ppenheim mowi o zezie i tlumaczy go w jed-
nych przypadkach jako wyraz skurczu migsni galek ocznych, w innych
porazeniem. Posey i Cam pbell podaQ zez, oczopl*s a w rzad-
kich razach porazenie migsni galek ocznych i zanik nn. wzrokowych, De
Capite zez, oczopl®s i zaburzenia wzrokowe, Puterm an oczoplgs,
Litwak zanik nn. wzrokowych. Peritz twierdzi, ze w niektdorych
przypadkach zachodzilo porazenie n. okoruchowego a w kilku niedowlad



Choroba Little’a a zaburzenia nerwdw czaszkowych 7

n. twarzowego i ze porazenie to dominowaio nad reszta obrazu choroby
Little’a

Juz to, ze zaburzenie nerwu czaszkowego bywa niekiedy najjaskraw-
szym objawem obrazu chorobowego, upowaznia do zastanowienia si¢ nad
ustosunkowaniem tego zaklécenia do omawianej choroby.

Zachodzi pytanie, czy tylko powyzsze nerwy bywaj” dotknigte w cho-
robie L ittle’a. Trzeba zaznaczyc, ze badanie niektdérych nerwow
czaszkowych (n. I, V, XI) napotyka na trudnosci u ogolu dziatwy 1—3
letniej, zwlaszcza u dzieci uposledzonych psychicznie, a trzeba zaznaczyc
ze te stanowily wsréd naszych chorych 50%. Badanie starszych osobni-
kow, maj~cych 4—37 lat, wykazalo, ze tych zaburzen nie mialy. Na ogol
tedy zaburzenia nerwOw czaszkowych nie nalezy w tej chorobie do czg-
stych i ograniczaj® si¢ do opisanych, do n. wzrokowego, nn. galkorucho-
wych, rzadko do twarzowego, wyjqtkowo do podjczykowego.

Zaburzenie porazne twarzy' polegalo w naszym materiale na niedo-
wladzie i tylko w jednym przypadku mialo charakter sprawy obwodo-
wej. W osrodkowym porazeniu polowiczym zaburzenia ruchowe ogra-
niczaj® si¢ do zajgcia galazek sredniej i dolnej. Gorna gal*zka bywa do-
tknicta w poczgtkowych tylko dniach i prac¢ w tej dziedzinie chorej po-
lowy moézgu szybko zast¢puje polowa przeciwlegla, zresztq i w normal-
nych warunkach z nig wspoblpracujQca.

ZdarzajQce si¢ w chorobie L ittle’a zaklocenia nerwbw czaszko-
wych wystepujQ bez wzglgdu na postac piramidow” czy pozapiramidowQ
schorzenia. Zachodzily one w 4 zespolach piramidowych, w 7 pozapira-
midowych i 5 piramidowo-pozapiramidowych. Material jest zbyt skgpy do
wyci*gania wnioskdw o przewadze zaburzen nerwdw czaszkowych w po-
szczegblnych zespolach. Odbieram jednak z niego wrazenie, ze zespoly
odrchne nie sprzyjaj® ukazywaniu si¢ zajccia nerwdw. Jesli zaburzenia
nerwbw czaszkowych widywalismy najmniej w zespolach piramidowych,
to trzeba uwzglgdnic, ze te zespoly sq w ogble w chorobie L ittle’a
rzadsze od innych: na 37 przypadkéw tego schorzenia skladalo si¢ 9 ze-
spoléw piramidowych, 15 pozapiramidowych i 13 mieszanych.

Jesli w chorobie L ittle’a dotknicte sa sposrdd nerwdw czaszko-
wych tylko okreslone nerwy, zachodzi pytanie, czy na ogol zajgcie po-
szczegblnych nerwdw czaszkowych odpowiada pewnym chorobom ukladu
nerwowego. Przed rozwiqgzaniem tego zagadnienia trzeba stwierdzic, ze
do rozejrzenia si¢ w tym ustosunkowaniu nie nalezy korzystac z guzbw
mdzgu ani w pewnej mierze ze spraw oponowych.

Guzy mbdzgu mogg powodowac zaburzenia rozmaitych nerwbéw czasz-
kowych w zaleznosci od siedliska nowotworu. Niektére tylko nerwy
w tych przypadkach mogg byc zajcte bez wzglcdu na umiejscowienie
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guza (n. wzrokowy, n. odwodz”cy) a to na skutek wzmozonego cisnienia
wewn”trzczaszkowego. Sadz”, ze zmiany na dnie oczu w tej chorobie za-
lez™ od tego cisnienia i od czynnika intoksykacyjnego. Mnie si¢ wydaje,
ze intoksykacja nie odgrywa tu powaznej roli. Gdyby do zaburzen wzro-
kowych w guzach mézgu miaio si¢ przyczyniac glownie zatrucie, wystc-
powalyby one mniej wiccej w jednym czasie i z jednakim nat¢zeniem
niezaleznie od siedziby guza, wiadomo zas, ze na wczesne i silne uposle-
dzenie wzroku wpiywa w tych razach umiejscowienie (wczesne i znacz-
ne zaburzenie w sprawach tylnej jamy czaszkowej, pozne i slabe w gu-
zach okolicy czolowej). Trudno méwic o dzialaniu truj*cym choroby
w tych razach, poniewaz intoksykacja dziafalaby bez wzglcdu na miej-
sce zajcte przez guz.

Jesli w guzach mozgu podnoszQ wplyw cisnienia wewn”trzczaszko-
wego, to nie wolno go pomijac i w zapaleniach opon. Zapewne, ze i w tych
schorzeniach poza czynnikami og6lnymi (cisnienie) mogq istniec miejsco-
we (gruzeiki, twory przymiotowe, krwiaki), a wtedy przylgczyc si¢ mogtE
uszkodzenia poszczegolnych nerwdw (na podstawie czaszki w razie gru-
zelkdw). Na ogdl w sprawach oponowych najczgsciej bywa caly szereg
nerwdw (n. I, VI, IX, X, XI, XII) oszcz¢dzany.

Przy roztrzgsaniu sprawy zajccia nerwdw czaszkowych poruszg i spra-
w¢ zapalenia wielonerwowego a to z tego powodu, ze ono niekiedy po-
lega na wylqcznym zajcciu nerwdw czaszkowych (H&ésslin, Man-
naberg, Hammerschlag, v. Rad). Rozejrzenie sic w sprawie
zajccia nerwdw czaszkowych w schorzeniach osrodkowego i obwodowe-
go ukladu nerwowego (zapalenie wielonerwowe) wykazalo mi, ze naj-
wigcej chor6b przebiega z zajgciem n. okoruchowego lub bloczkowego
i nieco mniej n. wzrokowego. Nerwy te bywaj® wcignicte w caly szereg
wspblnych spraw (wi?d rdzenia, choroba Friedreicha, zapalenie
opon rdzeniowe, zapalenie opony twardej, podpajcczyndéwkowe, zapale-
nie opon gruzlicze, zapalenie mozgu, zapalenie mdzgowo-rdzeniowe, zapa-
lenie istoty szarej mozgu, choroba Tay-Sachsa, choroba Lillle’a,
ropien moézgu, zakrzep zatok zylnych, stwardnienie rozsiane, kila mozgu,
zniedolgznienie porazne, zapalenie wielonerwowe). Z podanych 3 nerwow
n. wzrokowy bywa w chorobie Friedreicha i zapaleniu wielonerwo-
wym uposledzony dose rzadko. N. okoruchowy ulega zajcciu w wielu
chorobach poza wyliczonymi schorzeniami, jak przewlekle zapalenie ki-
lowe (O ppenheim, Cestan, F. Pick), choroba Schi -
dera, zapalenie szarej istoty mozgu i rdzenia, ophtalmoplegie, choroba
Heine-M edina, myastenia, choroba C harcot-M arie-
Tooth.

Nerw twarzowy zajmuje nast¢cpne miejsce co do liezby chordb, w kto-
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rych ulega uszkodzeniom (nagminne zapalenie opon mdzgowo-rdzenio-
wych, ostre ropne zapalenie podpaj¢czynéwkowe, zapalenie opon gruzli-
cze, zapalenie laczne mbzgu i rdzenia, ostre gdrne zapalenie szarej istoty
mozgu krwiotoczne, choroba L ittle ’a, ropien mozgu, stwardnienie
rozsiane, choroba Heine-M edina, zapalenie wielonerwowe).

Z kolei staje w szeregu n. trojdzielny (wiqd rdzenia, ropien moézgur
kila mdzgu, zapalenie wielonerwowe).

Za nim nastcpuj® n. podjczykowy (kila mbézgu, laczne zapalenie
mozgu i rdzenia, choroba Heine-M edina, zapalenie wielonerwowe
i wedlug moich danych choroba L ittle ’a), n. blcdny (wi™d rdzenia,
kila mozgu, stwardnienie rozsiane, zapalenie wielonerwowe). Na dalszym
miejscu staje nerw odwodzqcy (choroba Heine-M edina, zakrzep za-
tok mézgowych, stwardnienie rozsiane), n. sluchowy (wi~d rdzenia, kila
mozgu, zapalenie wielonerwowe), jako tez n. jgzykowo-gardlowy (wird
rdzenia, kila mézgu — Schmidt, Hoffmann, W eintraud)..
Najrzadziej chorzeje n. dodatkowy (stwardnienie rozsiane) i n. wgchowy
(wind rdzenia — K lippel).

Pewne nerwy czaszkowe, jak widac z przytoczonego materialu, by-
waj™ uszkodzone w jednych chorobach, odmienne w innych. Poza tym
w pewnych schorzeniach te same nerwy ulegaja zajcciu, lecz w jednych
czgsciej, w innych rzadziej: n. wzrokowy bywa dotknigty w chorobie
Friedreicha i zapaleniu wielonerwowym dose rzadko (Biro), n.
okoruchowy ulega porazeniu stosunkowo rzadko w chorobie Heine-
M edina (Biro).

Pomimo ze na og6l uszkodzenie wickszej lub mniejszej liezby ner-
woOw czaszkowych nie zalezy w wigkszym stopniu od tego, czy zachodzi
sprawa zwyrodnieniowa, zapalna czy zakazna, jednak zajccie jednego
tylko nerwu przewaza w pewnych postaciach chorbb (n. VIII chorzeje
zardwno w kile mozgowo-rdzeniowej jak i w wiadzie rdzenia, lecz w kile
znaczniej czgsciej niz w wiadzie).

Dane nasze o zaburzeniach ze strony nerwdw czaszkowych w poszcze-
gblnych chorobach ukladu nerwowego wykazuj® w jednym szeregu scho-
rzenia ukladowe i rozsiane. Niektore czynniki mogQ wywolac chorobg
ukladowq zardwno jak rozsiang (wi™d rdzenia i kila mbézgowa). Uklado-
wy lub rozsiany charakter schorzenia wydaje si¢ zaleznym od sposobu
szerzenia si¢ czynnika chorobotwérczego (drog” nerwdw albo naczyn).

Poniewaz niektore nerwy ulegaj® zaatakowaniu wylacznemu lub
przewaznemu w okreslonych chorobach, trzeba przypuscic, ze czynnik
chorobotworczy dziala wybibrczo. Jest to analogia do dzialania rozmaitych
jadéw na okreslone nerwy w zapaleniu wielonerwowym (arszenik, strych-
nina, jad bloniczy).
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.Moze rozmaite czynniki wywoluj® spustoszenia rézne nawet w tych
samych nerwach obwodowych. W zapaleniach nerwdéw mogq wyst¢powac
zaburzenia wszystkich rodzajow czucia, z przewagQ zakldcen zmysiu
migsniowego lub czucia cieplnego, zaburzenia czucia jednego gatunku, np.
czucia bblowego, stereognostycznego. Moze rozmaite wl6kna nerwu czu-
ciowego ulegaj® wplywom poszczegblnego czynnika szkodliwego. Czasem
od czynnika zalezy charakter i nat¢zenie b6lu” (Biro).

W niektbrych razach cierpi® wspolnie nerwy niedaleko od siebie po-
lozone (n. oczny i n. okoruchowy), w innych zas nerwy w pewnej czyn-
nosci ze sob™ zwi~zane. Gra tu rolg czynnik anatomiczny albo fizjolo-
giczny, ze wspomng o wplywie zaburzen ruchu galek ocznych na réw-
nowag¢ ciala (ciaika czworacze przednie na tylne) i o wpiywie odwrot-
nym (ciaika czworacze tylne na przednie).

Ze rozmaite czynniki moga roznie dzialac na nerwy czaszkowe, o tym
swiadcz”™ odmienne obrazy dna oczu w poszczegblnych chorobach, w kto-
rych zachodzi dzialanie tych czynnikdw na n. wzrokowy.

Inny obraz daje w oku wi™d rdzenia (zanik prosty), odmienny za-
palenie nerek, inny daje guz mbézgu, zupelnie odmienny choroba Tay-
Sachsa albo zespdl Spielmeyera-V ogta.

Nerw wzrokowy, zwlaszcza jego zakonczenie (siatkdwka) na dnie
oczu, jest bardziej zlozony niz zakonczenie obwodowe innych nerwOw.
Na nim tez latwiej dojrzec réznice w poszczegdlnych chorobach. Inné
nerwy sa mniej zlozone i to na razie utrudnia stwierdzenie, czy i w nich
w poszczegOlnych schorzeniach nie odbywa si¢ sprawa odmienna.

Streszczenie.

Choroby osrodkowego ukladu nerwowego czgsto przebiegajq. z zajg-
ciem nerwdw czaszkowych. Autor zajmuje si¢ ta sprawq przy przeglgda-
niu zaburzen czynnosci nerwb6w czaszkowych w chorobie Lillle’a
Wystcpowaly one w 22 na 37 tych jego przypadkdw i polegaly na za-
kl6ceniu czynnosci n. wzrokowego, nn. galkoruchowych, n. twarzowego
i n. podjczykowego. Oczne stanowily wsrdd nich 43% (omdwil je autor
w pracy oddzielnej). W pozostalych przypadkach (7 spostrzezen) najczc-
sciej spotykano niedowlad n. twarzowego i tylko raz uszkodzenie n. pod-
jczykowego. Uszkodzenie jednego n. podjczykowego jest sprawy rzadkdg,
autor tlumaczy je w chorobie Lillle’a tiem rozsianym zmian chorobo-
wych. W spostrzezeniu autora zakl6cenie to wystgpowalo bez zajgcia innych
nerwdw czaszkowych. Zaburzeniom n. twarzowego towarzyszyly w wickszo-
sci przypadkéw sprawy oczne (oczopl®s, zez, opuszczone powieki gorne),
tylko w jednym przypadku porazenie twarzy bylo odosobnione. Zajccie
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nerwbw czaszkowych nie jest zwi*zane z poszczegdIn” postacig. choroby
L ittle *a Ograniczenie si¢ zaburzen w chorobie Lillle’a do okreslo-
nych nerwow czaszkowych sklonilo autora do przejrzenia sprawy zajgcia
nerwdw czaszkowych w schorzeniach osrodkowego ukladu nerwowego
oraz w tej postaci zapalenia wielonerwowego, ktéra polega na wykjcz-
nym zaj¢ciu nerwdw czaszkowych. Po wyl*czeniu guzdw mozgu i w du-
zej mierze zapalen opon mbézgowych, wicc spraw cz¢sto przebiegajgcych
z zaburzeniami tych nerwéw pod wplywem wzmozonego cisnienia we-
wn”trzczaszkowego, autor przedstawia w kolejnosci zajgcie poszczeg6l-
nych nerwdéw czaszkowych wsréd reszty chordob osrodkowego ukladu ner-
woweg0l i we wspomnianej postaci zapalenia wielonerwowego. Najwiccej
schorzen tych odbija si¢ na n. okoruchowym, bloczkowym i wzrokowym.
W nast¢cpnym szeregu staje n. twarzowy, w dalszym n. tréjdzielny, z ko-
lei n. blgdny, podjczykowy, n. odwodzqcy, jeszcze rzadziej bywa do-
tknicty n. siuchowy i n. jczykowo-gardlowy, najrzadziej n. dodatkowy
i n. wgchowy. Okreslone nerwy czaszkowe zostajQ uszkodzone w scisle
oznaczonych chorobach. O ile te same nerwy ulegaj™ zaburzeniom w roz-
maitych schorzeniach, to w pewnych z nich czg¢sciej niz w innych. Tak
samo czgstosc wicksza lub mniejsza zajgcia poszczegblnego nerwu czaszko-
wego I*czy si¢ z naturq cierpienia zwyrodnieniow”, zapalng lub zakazng.
Jedne i te same nerwy czaszkowe bywajq dotknicte w sprawach uklado-
wych i rozsianych, rbéznq jest tylko czgstosc ich porazen w jednej lub
drugiej postaci schorzen. Wspoludzial zakldcen czynnosci nerwdw czasz-
kowych z podstawowymi objawami chorobowymi powstaje na drodze
anatomicznej albo fizjologicznej. Sposrdéd wszystkich nerwbw czaszko-
wych tylko nerw wzrokowy wykazuje w wielu razach odmienne zmiany
odpowiednio do poszczegdlnych czynnikdw chorobowych. Czy i w innych
nerwach réwniez nie zachodz” zmiany odmienne w zaleznosci od czyn-
nikdbw wywoluj*cych chorobg, na razie niespos6b rozstrzygngc.
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O KRWIOTOKACH PODPAJECZYNOWKOWYCH.

podal
ANATOL DOWZENKO

(praca wplyng¢ta dn. 27.11.1939 r.).

Praca niniejsza ma za zadanie zobrazowanie krwiotokdw podpaj¢czy-
néwkowych z punktu widzenia klinicznego przede wszystkim w swietle
przypadkoéw spostrzeganych w klinice neurologiczno-psychiatrycznej U. P.

Krwiotokiem podpaj¢cczyndowkowym nazywamy, jak wiadomo, wylew
krwi do przestrzeni podpajcczyndéwkowej. Ogolnie przyjcty jest podzial
krwiotokdw podpaj¢cczyndwkowych na 2 zasadnicze grupy: krwiotoki ura-
zowe i krwiotoki samoistne. Ostatnie dzieli Lennart Ehrenberg
na pierwotne i wtérne. Do wtornych zalicza te, ktére powstaj® jako po-
wiklanie b"dz tez zejscie juz istniej*cego schorzenia ukladu nerwowego
i jego opon np. krwiotoki w przebiegu spraw nowotworowych, spraw za-
palnych mézgu lub opon o roznej etiologii; mogQ one towarzyszyc takim
sprawom jak porazenie postgpujQce itp. Krwiotoki podpajcczynbéwkowe
tzw. pierwotne charakteryzuj® si¢ tym, ze nast¢puj™. zwykle niespodzie-
wanie przy pozornie zdrowym ukladzie nerwowym i naczyniowym. Ze-
spol objawbw przez nie wywolany sklada si¢ na charakterystyczny obraz
choroby, nadaje mu szczeg6lne pictno i zmusza do odr¢hnego postgpowa-
nia leczniczego. Nadmienic jednak nalezy, ze w niektérych przypadkach
zupelnie scisle zastosowanie poj¢c pierwotnego i wtornego krwiotoku pod-
pajcczyndwkowego jest niemozliwe.

Krwiotoki podpaj¢czyndwkowe tzw. pierwotne nie stanowiq. nozolo-
gicznie jednostki chorobowej, etiologia ich jest bowiem rdzna, czgstokroc
niejasna. Pod wzglgdem Kklinicznym natomiast przedstawiaj® one jedno-
litg. grupc i to usprawiedliwia ich wyodrgbnienie.
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Material nasz obejmuje 18 przypadkdéw krwiotokbw podpaj¢czyndw-
kowych tzw. pierwotnych. Podzial ich wedlug etiologii przedstawia si¢
w sposdb nastgpujrcy:

Miazdzyca ..o 5
Nadcisnienie samoistne..................... 2
Alkoholizm ..o 2
Kila e 1
Naczynioruchowe (Goldflam) . . 1
Niejasna etiologia......c.ccccoeivrivrrennne. 7

Do bardziej szczegblowego oméwienia czynnikdw etiologicznych po-
wrdcimy jeszcze na koncu pracy, teraz zas przechodzimy do wspblnego
omowienia symptomatologii tych przypadkow.

WystQpienie schorzenia w wigkszosci przypadkéw, w 13, bylo niespo-
dziewane, bez objawbw zapowiadaj*cych. W 5 przypadkach byly dolegli-
wosci poprzedzajQce krwiotok, zwykle w postaci bolow glowy. Z tych
5 przypadkéw 2 nalezy do grupy etiologicznej miazdzycowej: w jednym
z nich bole glowy poprzedzily krwiotok na kilka miesigcy, w drugim na
3 tygodnie. W jednym przypadku z alkoholizmem w ciagu Kkilku lat przed
krwiotokiem wyst¢powaly po nachylaniu si¢ lub tez bez widocznych po-
wodobw przejsciowe, krotkotrwale bole i zawroty glowy, pol*czone z uczu-
ciem uderzenia gor”cej fali do glowy i wyst¢cpowaniem ,,ciemnosci” przed
oczyma, tj. dolegliwosci, ktére swiadcz” najprawdopodobniej o duzej
chwiejnosci ukladu naczyniowego. W jednym przypadku bez okreslonej
etiologii wystpienie krwiotoku poprzedzily kilkudniowe bdle glowy.
Wreszcie w ostatnim przypadku, tez z grupy o etiologii niejasnej, ale
prawdopodobnie organicznej (tctniak?), przejsciowe béle glowy z duzymi
przerwami okresowo wystgpowaly w ciQgu 2 lat przed krwiotokiem.

Z przypadkowych czynnikdw wyzwalaj*cych krwiotok w jednym
przypadku z miazdzycQ bylo pilowanie drzewa, w drugim przypadku
miazdzycy i umiarkowanego alkoholizmu krwiotok nastgpil po obfitym
jedzeniu; w przypadku o etiologii kilowej choroba wybuchla po zdener-
wowaniu si¢, wreszcie w jednym przypadku z grupy o etiologii niejasnej
nachylenie si¢ wywolalo krwiotok. W pismiennictwie wymienione s" r0z-
ne inné czynniki (Kron, Hess, Forsheim, Goldflam, Her-
man i i.), wickszosc ich jednak sprowadza si¢ do wysilku fizycznego.

Pocz"tek schorzenia we wszystkich naszych przypadkach byi nagly,
ujawniajqc si¢ albo utrata przytomnosci albo tylko naglym bélem glowy
i wymiotami. Nalezy podkreslic, ze bdle glowy odznaczaly si¢ zwykle
szczegblnym nasileniem, umiejscowione zas byly czg¢sto w czole i w po-
tylicy. W 5 przypadkach bolom glowy towarzyszyly objawy podraznie-
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nia korzonkdéw w postaci boléw promieniuj*cych w dél karku i do bar-
kow. W jednym przypadku bole promieniowaly do szczgki dolnej. W po-
szczegOlnych przypadkach wystcpowaly takze bole w krzyzach, swiad-
cz”ce o podraznieniu dolnych korzonkéw rdzeniowych.

W 8 przypadkach tzn. prawie w polowie og6lnej ilosci schorzenie
rozpoczglo si¢ utraty przytomnosci trwaj*c” od 1 godziny w przypadku
krwiotoku na tle nerwicy naczyniowej (patrz nizej) do kilkunastu
godzin w przypadku z nadcisnieniem tctniczym. Sposréd tych 8 przypad-
kdw 2 nalezy do grupy miazdzycowej, 1 — z nadcisnieniem tc¢tniczym, 1 —
z etiologi® naczynionerwicow”, 2 pochodz” z grupy o etiologii niejasnej.
Widzimy zatem, ze utrata przytomnosci zdarzyc si¢ moze w kazdej gru-
pie etiologicznej. W 3 przypadkach réwnoczesnie z utraty przytomnosci
byly drgawki. Dokladna analiza drgawek jest niestety niemozliwa, po-
niewaz wszystkie te przypadki przybyly do kliniki juz po ustgpieniu
drgawek. Z wywiadow jednak od najblizszego otoczenia chorych wynika,
ze drgawki mialy w kazdym razie charakter ogblny, toniczno-kloniczny.
W jednym przypadku bez utraty przytomnosci byly na pocz“tku przej-
sciowe drgawki w twarzy o charakterze Jacksonowskim.

Do najbardziej stalych objawdw obok boléw glowy i naglego poczQt-
ku nalezy objawy oponowe. Spostrzegalismy je we wszystkich przypad-
kach, jakkolwiék nasilenie ich nie bylo jednakowe w réznych przypad-
kach i w niektdrych poza sztywnosci® karku nie bylo innych objawdw
oponowych. Sztywnosc karku w wickszosci przypadkbw wystcpuje juz
w pierwszych godzinach zachorzenia, inné objawy oponowe czg¢sto wystc-
puj$ dopiero na 2—3 dzien choroby (K u lk ow).

Podczas krwiotokéw podpajcczyndwkowych bardzo czgsto stwierdza
si¢ zaburzenia ze strony nerwdw czaszkowych, s* one jednak prawie z re-
guiy przejsciowe i ulegaj® poprawie réwnorz¢dnie z ustgpowaniem obja-
wow oponowych. Czgste dotkniccie nerwdw czaszkowych tlumaczy sic
czgstosci® krwiotokbw z naczyn podstawy mozgu i uciskiem skrzepdw
krwi na pnie nerwowe (Popow). Nie jest jednak wyl*czone, ze i wzmo-
zenie cisnienia srddczaszkowego przy krwiotoku odgrywa rolg w powsta-
waniu niedowladéw przynajmniej niektdrych nerwbw, wiemy bowiem, ze
np. przy guzach mozgu nierzadko niedowlad n. VI nie jest objawem ogni-
skowym lecz ogblnym (Bailey).

Jezeli przejdziemy teraz do naszego materialu, to zobaczymy, ze zmia-
ny na dnie oka spostrzegalismy w 8 przypadkach. Z tego w 4 przypad-
kach byla obustronna tarcza zastoinowa siggaj™ca nieraz wysokosci 3D
a w 4 przypadkach zatarcie granic tarczy n. wzrokowego. Otdz nadmie-
nic tu nalezy, ze powstawanie tarczy zastoinowej przy krwiotokach pod-
paj¢czyndwkowych tlumaczy si¢ nie tylko wzrostem cisnienia srédczasz-
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kowego, lecz takze tworzeniem si¢ krwiakdw w oslonkach n. wzrokowego,
ktore powodujQ zastoj w ukladzie zylnym siatkbwki i n. wzrokowego.
Tarcze zastoinowe w naszych przypadkach cofaiy si¢ zwykle w ciggu
4—6 tygodni nie pozostawiaj*c po sobie zadnych sladéw na dnie oka ani
zaburzen wzroku. Tylko w jednym przypadku bylo na poczqgtku przej-
sciowe ,zamglenie wzroku”. W jednym przypadku o etiologii miazdzy-
cowej stwierdzono krwiotoki do siatkdwki, ktdre wyst*pily na saraym
poczqtku chgroby. Wybroczyny siatkbwkowe powstajq wskutek naglego
zastoju w ukladzie zylnym siatkdwki oraz wskutek przenikania krwi do
siatkdwki wzdluz oslonek nerwu wzrokowego (Biemond i Braak).
Zaburzenia ze strony zrenic spotykalismy dose czg¢sto: w 4 przypadkach
byla nierbwnosc zrenic, w jednym mioza, w jednym oslabienie oddzialy-
wania zrenic na swiatlo.

Niedowlady nerwdw galek ocznych spostrzegaiismy w 11 przypad-
kach. Z tego nerw Ill dotknicty byl w trzech przypadkach, nerw IV
w jednym przypadku i nerw VI w 5 przypadkach. Nadto w dwoch przy-
padkach podawano podwdjne widzenie, nie udalo si¢ jednak ustalic, ja-
kim niedowladem bylo ono uwarunkowane, poniewaz przypadki te przy-
byly do Kliniki juz po ust“pieniu podwdjnego widzenia. Nalezy dodac,
ze wszystkie niedowlady nerwdw galek ocznych byly nieznacznego sto-
pnia i ustcpowaly po kilku a najwyzej po kilkunastu dniach. Najczgsciej
ze wszystkich nerwbw czaszkowych, bo w 13 przypadkach, spostrzega-
iismy zajccie nerwu VII, ale te niedowlady byly szczegblnie Ilekkie.
Wreszcie w jednym przypadku cigzkiego krwiotoku na tle miazdzycy spo-
strzegaiismy lekkie oslabienie nerwu trjdzielnego i podjczykowego po
tej samej stronie.

Z innych objawdw w 7 przypadkach spostrzegaiismy. oslabienie od-
ruchdéw brzusznych i w 5 przypadkach oslabienie lub zniesienie odruchéw
sciggnowych z konczyn dolnych z obnizeniem napigcia migsniowego. Te
objawy znajdujq wytlumaczenie w ucisku korzonkdw tylnych rdzenia
przy wzmozonym cisnieniu plynu moézgowo - rdzeniowego, G oldflam
bowiem obserwowal, ze po nakluciu Igdzwiowym wracaly odruchy sci¢gno-
we, a w miar¢ pbzniejszego wzrostu cisnienia w kanale rdzeniowym po-
nownie znikaly. Bardzo lekkie objawy kurezowe w postaci rzekomego
stopotrzQsu widzielismy w 4 przypadkach; w jednym przypadku przej-
sciowo zjawial si¢ niepewny objaw Babinskiego. W jednym przypadku
duzego krwiotoku na tle nadeisnienia t¢tniczego powstal na poczqtku
schorzenia lewostronny niedowlad polowiczy, cofngl si¢ jednak po trzech
godzinach. Trwale objawy ubytkowe widzielismy tylko jeden raz w po-
staci niemoty w przypadku z grupy o niejasnej etiologii. W jednym przy-



16 Anatol Dowzenko

padku obserwowalismy ataksj¢ tulowia i konczyn, w innym przypadku
ataksjc lewych konczyn i oczopl”s.

W jednym przypadku na poczQtku schorzenia wystqgpil jednostronny
wytrzeszcz galki ocznej nieznacznego stopnia, w innym bylo krotkotrwale
zatrzymanie moczu. Wreszcie spostrzegalismy raz po krwiotoku zaburze-
nia wegchu i smaku. W przypadku tym nalez*cym do grupy z alkoholiz-
mem po ustQpieniu ostrych objawbw chory zauwazyi, ze wigkszosc zapa-
chdéw odczuwa jako bardzo przykre, odrazaj*co wstrgtne, trudne do okre-
slenia. Najgorszy byl swqd z kuchni, odczuwany przez chorego jako trupi
zapach. Zmienii si¢ takze i smak, piwo zacz¢lo choremu smakowac jak
kwas. Jednoczesnie z tym chory zauwazyi obnizenie wcchu: jako archi-
tekt z latwosci® rozpoznawal przed choroby grzyb domowy za pomoc”
wcchu, po chorobie zas zatracil t¢ zdolnosc. Zaburzenia te cofaly si¢ bar-
dzo powoli i nie wyrownaiy si¢ jeszcze w rok po chorobie.

Zaburzenia psychiczne spostrzegalismy w 5 przypadkach: trzy z nich
nalezy do grupy o etiologii miazdzycowej, dwa do grupy z nadcisnieniem
samoistnym. We wszystkich przypadkach obraz kliniczny i wynik bada-
nia plynu m.-rdz. swiadczyly o krwiotokach duzych. Zaburzenia psychicz-
ne polegaly we wszystkich przypadkach na rdznych stopniach dezorien-
tacji co do miejsca, czasu i sytuacji, w niektérych byly konfabulacje
i perseweracje, sennosc, bardzo szybkie mgczenie si¢, w nocy niepokdj
psycho-ruchowy. W przypadkach z nadcisnieniem i w jednym przypadku
z miazdzyc” zaburzenia psychiczne cofngly si¢ szybko w ciagu trzech do
picciu dni. W dwoch przypadkach z miazdzycQ cofaly sic one znacznie
wolniej.

Zachowanie si¢ temperatury w przebiegu krwiotokdw podpajcczy-
néwkowych ma duze znaczenie praktyczne a mianowicie przy rozniczko-
waniu ze sprawami zapalnymi opon. Otoz krwiotok z reguly zaczyna si¢
przy normalnej temperaturze; dopiero nastcpnego dnia wystcpujq stany
podgor~czkowe, ale najwyzsze wzniesienie temperatury, rzadko zreszt®
przekraczaj*ce 38,5°, przypada zwykle na 5—6 dzien choroby. Cieplota
taka z rannymi zwolnieniami utrzymuje si¢ przez 2—3 dni i poprzez kil-
kudniowe stany podgor“czkowe wraca do poziomu prawidlowego. Przy
nawrotach krwiotokdw obserwuje si¢ identyczny obraz krzywej tempe-
ratury. Spotyka si¢, zreszt™ nie bardzo rzadko, przypadki nie wykazuj*ce
opisanego typowego przebiegu temperatury. W niektérych takich atypo-
wych przypadkach przez szereg dni zjawiaj” si¢ tylko lekkie stany pod-
gorgczkowe, w innych wyzsza temperatura trwa 2—3 dni i odrazu spada
do normy itp.

Dla calosci obrazu klinicznego omowic nalezy wiek spostrzeganych
chorych. Ot6z pod tym wzglgcdem napotykamy dose spore wahania, ktbre
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w duzej mierze zalezQ od tego, do jakiej grupy etiologicznej nalezQ przy-
padki.

NajwyzszQ granic¢ wieku spotykamy w grupie o etiologii miazdzy-
cowej. Wiek chorych waha si¢ tutaj od 47 do 65 r. z, przecigtnie zas wy-
nosi w 5 przypadkach 54 lata. Wiek chorych z nadcisnieniem wynosi 37
i 54 lata. W grupie z alkoholizmem obaj chorzy byli w wieku 39 lat.

Chory z kilowq etiologig. krwiotoku jest w wieku 37 lat. W grupie
najliczniejszej o etiologii niejasnej wiek chorych waha si¢ od 17 do 43 r. z,
a przecictnie wynosi 34 lata. Wreszcie jedyny chory o etiologii wazoneu-
rotycznej ma 25 lat. Rozpigtosc zatem wieku chorych sicga od 17 do 65
r. z., jednakze wickszosc przypadkdw, a mianowicie 10, wykazuje wiek
ponizej 40 lat. Przecictny wiek chorych obliczony na podstawie calego
materialu jest dose duzy i wynosi 41 lat. Skoro méwimy o wieku, dodac
nalezy, ze niezbyt rzadkie sq przypadki krwiotokdéw podpajcczyndwko-
wych nawet u dzieci. | tak Seckel opisuje 2 przypadki dziewczynek
z krwiotokami podpaj¢czynéwkowymi w wieku 10 i 12 lat, z pismienni-
ctwa zébrai on 16 przypadkdw krwiotokdw u dzieci w wieku od 6 do 15
r. z, Goldflam obserwowal krwiotok u 812 letniego dziecka, Zyl-
berlast-Zandow a u 2-letniego dziecka.

Jezeli chodzi o plec obserwowanych chorych, material nasz wyka-
zuje wyrazn”™ przewag¢ mczczyzn: wsrdd 18 przypadkdow mamy tylko
5 kobiet, z tego 3 nalezy do grupy o etiologii niejasnej, 1 do grupy miaz-
dzycowej i 1 do grupy z nadcisnieniem tgtniczym. Dane te stoj™ w sprzecz-
nosci ze spostrzezeniami niektérych autoréw, micdzy innymi G o1d-
flama, ktéry mial na 13 przypadkdéw 8 kobiet i Herman a, ktory
mial na 24 przypadki 14 kobiet, trudno jednak znalezc jakies wytlumacze-
nie dla tej réznicy.

W przebiegu schorzenia odr6znic mozna dwa zasadnicze rodzaje: po-
jedyneze krwiotoki i przebieg z nawrotami. Na og0l przyjcty jest poglqd,
ze przy nawrotach schorzenia rokowanie jest gorsze (Kulkow).

U dwoch naszych chorych na podstawie wywiadOdw przypuszczac
mozna, ze ci chorzy juz przebyli po jednym krwiotoku i do kliniki przy-
szli wlasciwie z nawrotem choroby. Pierwszy z tych przypadkdw o etio-
logii wazoneurotycznej przebyl przypuszczalny krwiotok przed 4 laty,
drugi z nadcisnieniem tctniczym przed 7 laty. W dwéch innych przypad-
kach obserwowalismy nawroty w klinice. Jeden z nich, to 65-letnia ko-
bieta z miazdzyc”; nawrdt nast*pil u niej w 22 dni po pierwszym krwio-
toku i chora w stanie przedsmiertelnym zabrana zostala do domu. Drugi
przypadek, 34-letni mc¢zczyzna, nalezy do grupy o etiologii niejasnej.
Mial on 4 krwiotoki w ciagu 13 miesiccy, przy czym krwiotoki wystcpo-
waly parami: drugi nastgpil w 4 dni po pierwszym, potem byla roczna
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przerwa i zndw 2 krwiotoki z przerw” 10-dniow™. Nalezy zaznaczyc, ze
w przypadku tym na podstawie okresowo powtarzaj*cych si¢ bolow glo-
wy po jednej stronie, ktore utrzymywaly si¢ i po krwiotokach nie zmie-
niajgc swego charakteru, z pewnym prawdopodobienstwem liczyc si¢ na-
lezy z tctniakiem, ktory jest tutaj zrodlem nawracajQcych si¢ krwiotokdw
podpajcczynéwkowych.

Przejdzmy teraz do zejscia i dalszego losu spostrzeganych przypad-
kdw. Jak podalem powyzej, jeden przypadek krwiotoku podpaj¢cczyndw-
kowego na tle miazdzycy zakonczyl si¢ zejsciem smiertelnym podczas
nawrotu krwiotoku obserwowanego w klinice. Zbadanie katamnestyczne
innych przypadkow, ktore opuscily klinikg w stanie poprawy, wykazalo,
ze jeden chory z miazdzycy zmarl w kilka miesiccy po wyjsciu z kliniki
z powodu zapalenia migsnia sercowego, drugi chory miazdzycowy zmarl
w kilka lat po wyjsciu z kliniki, przyczyny smierci nie udalo si¢ ustalic.
Zmarl takze jeden chory z nadcisnieniem w kilka miesi¢ccy po wyjsciu
z kliniki wsrdd objawdw krwiotoku moézgowego. Pozostali w liczbie 14
przypadkéw zyja i sq w obserwacji od roku do 5 lat, za wyj*tkiem jednej
pacjentki z nadcisnieniem tgtniczym, ktéra wyszla z kliniki przed kilku
tygodniami. Z tej grupy 12 chorych wrécilo do trybu zycia prowadzone-
go przed chorobg. Nie moégl powrbcic do pracy juz wspomniany chory
z trwala afazjq; drugi przypadek nie wlaczony do grupy tych, ktorzy
wrocili do pracy, nie daje si¢ ocenic z tego punktu widzenia, poniewaz
jest to kobieta chora na schizofreni¢. Wicgkszosc chorych mimo powrotu
do pracy wykazuje czgstsze niz przed chorobg. béle i zawroty glowy,
zresztg lekkie; w pojedynczych przypadkach spotykamy skargi na wigk-
szg drazliwosc niz przed chorob”™ i na lekkie oslabienie pamicgci. Tylko
chory z wyraznym podejrzeniem na organiczne zrédlo krwiotokéw (cyto-
wany wyzej tctniak?) ma silniejsze béle glowy.

Mowigc o krwiotokach podpajcczyndéwkowych nie mozna pomingc
milczeniem zmian w plynie m.-rdz. przy tym schorzeniu, ma to bowiem
pierwszorz¢dne znaczenie rozpoznawcze. Z samego okreslenia schorzenia
wynika, ze plyn m.-rdz. w przypadkach krwiotokdéw podpaj¢czynéwko-
wych jest krwawy i to stanowi trzeci gléwny i najbardziej staly objaw
obok naglego pocz*tku z bdlami glowy i objawdw oponowych. Wpraw-
dzie w niektérych przypadkach plyn moze nie zawierac krwi i tlumaczy
si¢ to wgnieceniem moézdzku do duzego otworu potylicznego i zabloko-
waniem przez to pol*czenia migdzy przestrzeniq podpajcczyndwkowg.
mozgowq a rdzeniow™ (P ierre-M arie, cyt. wg Her man a),
sa to jednak przypadki wyjtkowe.

Cisnienie plynu m.-rdz. przy swiezych krwiotokach jest z reguly
znacznie wzmozone i w niektdérych naszych przypadkach si¢cgalo do 75
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mm Hg. Z cech odr6zniajQcych krwiotok istotny od przypadkowego,
zreszt™ znanych, przytocz¢ to, ze przy krwiotoku istotnym krew jest
réwnomiernie zmieszana z plynem, nigdy nie wytwarzajq si¢ skrzepy,
nawet przy bardzo duzej zawartosci krwi, a opadajgce krwinki tworza
osad delikatny o powierzchni aksamitnej, iatwo unoszcy si¢ przy
wstrz*saniu probowki (Z ylberlast - Zandowa, Ehren-
berg). W osadzie stwierdza si¢ rozmaite stadia rozpadu krwinek czer-
wonych oraz komorki zerne zawieraj*ce ich cz”stki. Po odwirowaniu
plyn jest z@ity a czasami r6zowawy i wykazuje dodatnie odczyny na he-
moglobing. W pbézniejszych okresach po krwiotoku przy nakluciu wydo-
bywa si¢ juz plyn przezroczysty, lecz ksantochromia utrzymuje si¢ do
3-ch tygodni. Bardzo waznqg cecha zéitego piynu przy krwiotoku podpa-
jcczyndwkowym, ktdra ma znaczenie rézniczkowo-rozpoznawcze w sto-
sunku do spraw zapalnych, jest zjawisko nazwane przez Zyberlast-
Zandow Q ,rozszczepieniem chemiczno-cytologicznym”. Polega ono na
tym, ze mimo pleocytozy, ktéra jest w duzej mierze odczynem opon na
krwiotok, ilosc bialka w plynie jest stosunkowo nieduza, a odczyny glo-
bulinowe, przede wszystkim Nonnego i Weichbrodta, sjj tylko slabo do-
datnie. W ksantochromicznych piynach zapalnych bdczyny te sq z reguly
mocno dodatnie.

Wymieniony typowy zespdl plynowy nie zawsze wyst¢cpuje wyraz-
nie; zalezy to od okresu, w jakim badamy piyn. Swieze duze krwiotoki
zacierajq ten obraz wskutek zbyt duzej domieszki surowicy krwi do ply-
nu. Takze w pozniejszych okresach zespél ten nie wystcpuje w peini,
poniewaz znika pleocytoza, a zazllcenie jeszcze si¢ utrzymuje. Wediug
spostrzezen naszej pracowni plynowej omawiany zespll rozszczepienia
chemiczno-cytologicznego wystcpuje w sposdb najbardziej typowy mniej
wiccej micdzy 3 a 10 dniem choroby, kiedy czgsc bialka surowiczego ule-
ga juz wessaniu, a pleocytoza utrzymuje si¢ jeszcze na dose wysokim po-
ziomie.

Przy rozpoznawaniu krwiotoku podpajcczyndéwkowego nieraz rbz-
niczkowac trzeba z takimi sprawami, jak ostre zapalenie opon, zapalenie
mozgu, wybroczynowe zapalenie wewngctrzne twardéwki, krwiotok do gu-
za, krwiotok do tkanki moézgowej z przebiciem si¢ do worka oponowego.

Jesli si¢ pamicta o caloksztalcie obrazu klinicznego krwiotokdw pod-
pajcczyndwkowych i o charakterystycznych cechach piynu m.-rdz. w tym
schorzeniu, rdzniczkowanie z pierwszymi trzema sprawami nie jest trudne
i nie wymaga oddzielnego omowienia. Nadmieni¢ tu jedynie dla scislo-
sci, ze pachymeningitis haemorrhagica interna nigdy nie powoduje piynu
krwistego, a co najwyzej lekk™ ksantochromig i zwickszenie ilosci bialka
(Flatau, Ehrenberg). Jezeli chodzi o krwiotoki do guza mozgu,
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spraw¢ wyjasnia zwykle dalszy przebieg cierpienia (Kulkow). Na naj-
wicksze trudnosci napotykamy przy rozniczkowaniu zwyklych krwioto-
kdw podpajcczyndwkowych z krwiotokami mézgowo-oponowymi tj. mi~z-
szowymi w tkance mozgowej, ktore przenikaj® do przestrzeni plynowej.
Jezeli nastcpuje wylew krwi do komor moézgowych, rozpoznanie ulatwiaj”
nieraz typowe objawy, jak glcboka utrata przytomnosci, porazenie
wszystkich konczyn, ogblna sztywnosc odmozdzeniowa, czgsto drgawki, za-
burzenia oddychania, wysoka temperatura (Hiller). Trudniej jest, je-
zeli przebija si¢ krwiotok do przestrzeni podpajcczyndwkowej. W pismien-
nictwie nierzadkie sq przypadki krwiotokbw migzszowo-oponowych, ktore
za zycia przedstawialy typowy zesp0l czystego krwiotoku podpaj¢czynow-
kowego; na tej podstawie niektorzy autorzy starali si¢ nawet uj*c wick-
szosc krwiotokdw podpajcczyndéwkowych jako moézgowo-oponowe (W e n-
derowic i Sokolanski).

Z drugiej strony czynnikiem utrudniaj®*cym rozpoznanie rozniczkowe
jest niezbyt rzadkie wyst¢cpowanie objawdw ogniskowych przy krwioto-
kach podpajcczynéwkowych. Wprawdzie Ehrenberg podaje jako ce-
chy tych niedowladdéw mdézgowych ich niewielki stopien, niestalosc i szyb-
kie ustcpowanie, jednak i to czasem zawodzi, poniewaz, jak wiadomo,
krwiotoki z pckaj“cych tctniakdw na powierzchni mézgu moga powodo-
wac rozlegie zniszczenie tkanki mézgowej (Hiller) i wywolywac trwale
objawy ubytkowe. Widzimy zatem, ze w niektdrych przypadkach rozpo-
znanie rozniczkowe napotyka na nieprzezwyci¢czone wprost trudnosci.

Przy leczeniu krwiotokdw podpaj¢czyndéwkowych duze znaczenie przy-
pada nakluciu l¢cdzwiowemu, co wymaga szczegOlowszego omowienia.
W pismiennictwie spotykamy si¢ z krancowo przeciwnymi pogl*dami na
rolg naklucia lcdzwiowego w krwiotokach podpaj¢czyndwkowych. E s-
kuchen uwaza naklucie za najskuteczniejszy i wprost ratuj*cy zycie
chorego zabieg leczniczy i stosowal u swoich chorych do 11 nakluc w cig-
gu miesi®ca z upustami plynu od 10 do 25 cm3. G oldflam zaleca czgste
upusty plynu nie przekraczajgce 30 cm3i obserwowal tylko dodatni wplyw
nakluc. Podobnego zdania jest i Flatau. Z drugiej strony spotykamy
duzo doniesien o tragicznych nast¢pstwach nakluc lgdzwiowych, przede
wszystkim przy krwiotokach na tle organicznych zmian naczyn. Np. B o-
rok przytacza 2 przypadki z naglym pogorszeniem po nakluciu, ktore
skonczyly si¢ smiercig, jeden po dobie i drugi po 6 dniach. Gridn mial
3 zejgcia smiertelne w kilka minut po nakluciu z upustem plynu od 15 do
50 c¢cm3 Sieriebriannik mial pogorszenie po nakluciu. W tych
przypadkach stwierdzono tctniaki jako zrddlo krwiotoku. Wickszosc auto-
rébw zajmuje jednak stanowisko posrednie i nie odmawiajQc nakluciu do-
datniego wplywu zaleca ostrozne stosowanie tego zabiegu. L ennart
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Ehrenberg rbwniez przyjmuje skutecznosc nakluc leczniczych, ale
dodaje, ze widzial tez duzo przypadkdw, ktbére poprawialy si¢ i bez nakluc.

Przejdzmy teraz do omoOwienia wlasnego materialu. Naklucie rozpo-
znawcze i lecznicze stosowalismy we wszystkich przypadkach, lecz upusty
plynu z reguly byly nieduze, okolo 7—8 cm3i tylko wyjatkowo wigksze,
do kilkunastu cm3. W jednym przypadku krwiotoku z grupy o niejasnej
etiologii, gdzie naklucie powtarzano 3 razy z rzg¢du z 2-dniowymi przer-
wami, zauwazono w plynie wzrost ilosci cialek czerwonych, zresztq bez
innych obiektywnych lub subiektywnych objawbw zaostrzenia krwiotoku.
W zadnym innym przypadku nie spostrzegalismy nigdy ujemnych na-
st¢pstw, a dodatni wplyw leczniczy w przewazajqcej wigkszosci przypad-
kow byl zupelnie oczywisty: zmniejszaly si¢c lub znikaly bole glowy,
poprawialo si¢ samopoczucie ogblne, sen i zmniejszaly si¢ zaburzenia psy-
chiczne. Niektdrzy chorzy wprost domagali si¢ ponownego naklucia.
Whprawdzie w pewnych przypadkach poprawa byla przejsciowa i bole
glowy po kilkudziesi¢ciu minutach albo po kilku godzinach wracaly lub
nasilaly si¢; jednak przy cigzkim stanie nawet przejsciowa poprawa ma
duze znaczenie.

Z rozwazan i z obserwacji powyzszych wynika, ze nie nalezy zupelnie
rezygnowac z Igdzwiowego naklucia leczniczego w krwiotokach podpa-
jecczyndwkowych, konieczne jest jednak przestrzeganie pewnych zasad
ostroznosci, zwlaszcza dlatego, ze w wielu przypadkach, szczegblnie na
pocz*tku, nie mozemy przewidziec, czy nie mamy do czynienia z krwio-
tokiem na tle zmian organicznych naczyn. Naklucia wykonywac nalezy
w pozycji lezQcej, plyn upuszczac powoli, a przy nakluciu dla celéw roz-
poznawczych pobierac tylko najmniejszg, niezb¢dng do badania ilosc
(2—3 cm3). Gléwnym wskazaniem do nakluc leczniczych sg objawy wzmo-
zonego cisnienia srédczaszkowego, przede wszystkim bole glowy. Sche-
matu co do czgstosci nakluc leczniczych stworzyc nie mozna, wszystko
zalezy od przypadku, nalezy jednak unikac zbyt czgstych nakluc i nie
nakluwac czgsciej niz co 5—7 dni. llosc plynu pobranego moze byc wick-
sza niz przy nakluciu diagnostycznym i wynosic 7—8 cm3. Znamienne
jest, ze nieraz juz po odplynicciu pierwszych kilku cm3 bole glowy nagle
zmniejszajq si¢ lub ustaj”™ i chory czuje si¢ lepiej, mimo ze cisnienie ply-
nu si¢ga jeszcze znacznie ponad gorng granic¢ prawidlow”. Niebezpiecz-
nym blcdem byloby dgzyc przy nakluciach leczniczych do dalszego obni-
zania cisnienia plynu. Niektérzy autorzy (m. inn. Siccard i Hague-
nau) dodatni wplyw nakluc upatrujg nie tylko w obnizeniu cisnienia
srodczaszkowego, lecz takze w usuwaniu z przestrzeni podpaj¢czynéwko-
wej truj*cych cial powstaj*cych przy hemolizie, nie mozna jednak na tej
podstawie stawiac wskazania do wickszych upustéw plynu, poniewaz
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niebezpieczenstwo wywolania nowego krwiotoku jest zbyt duze, a do-
swiadczenie dowodzi, ze nawet male upusty plynu daj® zadowalaj™ce
wyniki.

Oprocz nakiuc Igdzwiowych z upustem plynu zalecano inné sposoby
leczenia krwiotokéw podpajcczynéwkowych. M. i. Eskuchen poleca
dol¢cdzwiowe stosowanie zelatyny, nie mamy jednak co do tego zadnego
doswiadczenia i w literaturze niewiele napotyka si¢ wzmianek o stosowa-
niu zelatyny dol¢dzwiowo. Mysmy czgsto stosowali w przypadkach zupel-
nie swiezych krwiotokdw srodki zwickszaj“ce krzepnigcie krwi. Poza tym
czgsto podawalismy dozylnie roztwory hipertoniczne, przewaznie glukozg
oraz wapn, wybitniejszych jednak wynikéw nie spostrzegalismy. Przy
krwiotokach podpaj¢czynéwkowych obowiqzuje postgpowanie jak przy
zwyklym krwiotoku moézgowym i chory powinien pozostawac w 16zku co
najmniej do calkowitego ust“pienia objawbw oponowych i boléw glowy.

Zakonczenie pracy poswiccic nalezy etiologii omawianego schorzenia.

Z naszego wlasnego materialu pierwsze 4 grupy etiologiczne, to zna-
czy grupa o etiologii miazdzycowej, grupa z nadcisnieniem tgtniczym,
z alkoholizmem i z kilg nie wymagajQ szczegblnych wyjasnien, z tym tylko
zastrzezeniem, ze alkoholizm jest czynnikiem hipotetycznym.

Przypadek z 5 grupy potraktowany zostal jako wazoneurotyczny
w znaczeniu nadanym temu pojcciu przez G oldflam a, ktory spo-
strzegal wyst¢cpowanie krwiotokdw podpajcczynbébwkowych w niektorych
przypadkach migreny i wyrazil przypuszczenie, ze czgsto spotykane przy
migrenie zaburzenia naczynio-ruchowe sa w tych przypadkach przyczyna
krwiotokdw oponowych, majgcych si¢ odbywac tutaj oczywiscie per dia-
pedesin z naczyn opon migkkich. W naszym przypadku spotykamy cechy
wskazane przez G oldflam a. Jest to chory mlody 26-letni. Matka
jego cierpiala od miodosci na uporczywQ cigzk® migreng. Sam chory od
dziecinstwa miewal czcste bole glowy o charakterze migrenowym z nu-
dnosciami, czasem z wymiotami. Zaznaczyc takze nalezy, ze bble glowy
zalezaly u niego czgsto od wzruszen i ze wykazywal on w ogole nad-
miern™ pobudliwosc nerwow?.

Najwicksze zainteresowanie budzQ przypadki o etiologii niejasnej,
tym bardziej ze prawie w kazdej statystyce zajmujQ one sporo miejsca.
Dla przykladu podam, ze w statystyce Symmondsa z70 przypadkdw
zebranych z literatury w 27 nie udalo si¢ ustalic etiologii, rébwniez Her-
man z 24 przypadkdw w 12 zadnej uchwytnej przyczyny nie wykryl
i méwi tylko o ustaleniu czynnikdw ,sprzyjaj*cych krwiotokom”. Nie
wicc dziwnego, ze s liczne prOéby wyjasnienia etiologii w podobnych
przypadkach.

Otéz Hess w swoich poglgdach zbliza si¢c do teorii Goldf la-
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ma i przyczyny niektérych krwiotokbw podpajcczynowkowych doszu-
kuje si¢ w tzw. ,skazie wazoneurotycznej”, ktdéra polegac ma na zabu-
rzeniu réwnowagi w ukladzie roslinnym. Do podobnego poglqdu skiania
sic Seckel na podstawie spostrzeganych przez siebie dwbch przypad-
kéw krwiotokéw podpajcczynowkowych u dziewczynek w wieku 10 i 12
lat. Flatau mowi, ze w wielu przypadkach nie mozemy ustalic nie
pewnego i musimy pogodzic si¢ z przyjcciem w tych przypadkach tzw.
sklonnosci do krwawieh na podstawie anamnestycznie stwierdzonych
krwawieh z nosa, dzi®sel itp.

W ciggu ostatnich kilkunastu lat czgsto méwi si¢ takze o zakaznej
etiologii krwiotokdw podpaj¢czynowkowych. Juz Rothfeld w 1925 r.
prcbowal pol~czyc krwiotoki podpajcczyndéwkowe z czynnikiem zakaz-
nym wywolujQcym nagminne zapalenie mdzgu. 11zenko twierdzi, ze
w jego 4 przypadkach krwiotokbw podpajcczynowkowych niew”tpliwie
zachodzil zwiqgzek micdzy krwiotokami a grypQ szerzgc” si¢c wowczas na-
gminnie; autor ten uwaza, ze grypa odgrywa rol¢ czynnika usposabiajg-
cego do krwiotokéw. Podobng mysl wyraza Ku 1k ow, ktéry posluguje
si¢ pojcciem alergicznej reakcji organizmu, przy czym bodziec, w tym
wypadku ,,grypowa infekcja”, jest czynnikiem uczulaj®*cym, a wyzwolic
krwiotok moze jakis inny przypadkowy czynnik np. toksyczny, zakaznyr
urazowy itp.

Wielu innych autordow wypowiada si¢ takze za ,infekcyjnym” ujc-
ciem niektérych krwiotokdw podpajcczynowkowych m. i. Sicard,
Eskuchen, Biemond i Braak, Popow i inni.

Powt6re rowniez liczni autorzy sklaniajQ si¢ do przyjccia, ze w wie-
lu przypadkach krwiotokdw podpajcczynowkowych o niejasnej etiologii
zachodzi ukryte organiczne schorzenie naczyn. Takie stanowisko zajmuje’
takze znawca krwiotokbw podpaj¢czynowkowych, Lennart Ehren-
berg. Autor ten podnosi, ze w etiologii krwiotokbéw podpajcczyndwko-
wych niedostatecznie uwzgl¢dniano dotychczas rolg tgtniakbw. Zdaniem
jego, nawet tzw. dobrotliwe, to znaczy nie koncz”ce si¢ smierciQ i nie po-
zostawiaj*ce wickszych nast¢pstw krwiotoki podpajcczyndéwkowe poje-
dyneze b"dz tez wznawiaj™ce si¢ mozna wytlumaczyc istnieniem drobnych
tctniakbw, ktére po krwawieniu mog” uiegac samowyleczeniu. Posrednio
za tym pogl*dem przemawia ta okolicznosc, ze w krwiotokach podpajc-
czyndwkowych obraz kliniczny bardzo czgsto wskazuje na rozprzestrze-
nianie si¢c krwiotoku przede wszystkim na podstawie mbézgu (bole
glowy w potylicy i w czole, czgsto zajccie n. wzrokowego, niedowlady nn.
czaszkowych), a wiadomo, ze naczynia podstawy mdézgu sq ulubionym sie-
dliskiem tgtniakbw. W przypadkach ludzi mlodych, jesli nie udaje si¢
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ustalic jakichs czynnikdw sprzyjaj*cych wytworzeniu si¢ t¢tniakdw, mysli
si¢ oczywiscie o tctniakach wrodzonych (Ehrenberg). Wlasnie dla
tych tctniakdbw wedlug Sym mondsa typowe sq krwiotoki nawraca-
jhce (cyt. wedl. Hiller a).

Jezeli przejdziemy teraz do omdwienia wlasnego materialu krwioto-
kow o etiologii niejasnej, to okazuje si¢, ze z tych 7 przypadkdw tylko
jeden, wzmiankowany juz poprzednio, wykazuje objawy nasuwaj“ce po-
dejrzenie tgtniaka. W pozostaiych 6 przypadkach nie udalo si¢ ustalic nie
uchwytnego pod wzglcdem etiologicznym. Wprawdzie daje si¢ zauwazyc
wsréd nich pewnq ,,sezonowosc” wystcpowania krwiotokéw, podnoszon”
przez zwolennikdw teorii zakaznej krwiotokdw jako wazna cecha, w 4 bo-
wiem naszych przypadkach krwiotoki wyst*pily w miesi*cach zimowych
I jesiennych, kiedy zakazenie tzw. grypowe zwykle jest najczgstsze. Wo-
bec szczuplosci tego materialu trudno go zuzytkowac jednak do wysnu-
wania jakichkolwiek wnioskow.

Na podstawie wypowiedzianych uwag o etiologii krwiotokdw podpa-
jcczyndbwkowych przypuszczac nalezy, ze grupa tzw. niejasna nie jest
jednolita. Nalezy do niej przypadki o rOznej etiologii, czgsto nie dajqcej
si¢ jednak scisle okreslic. W kazdym niejasnym przypadku powinnismy
chociazby ze wzglgdéw praktycznych pamigtac, ze moze on bye organicz-
nego pochodzenia w mysl pogl*ddéw E hrenberga i dopiero po wy-
I"czeniu organicznego tia myslec o innych czynnikach, ktére wlasciwie
nie wykraczajq jak dotychczas poza hipotezg.

Whnioski:

1 Krwiotoki podpajcczynéwkowe nie stanowi” jednostki chorobo-
wej, lecz Kkliniczny zesp6l objawdw o rbéznej etiologii. W wielu przypad-
kach etiologia mimo licznych badan jest nieuchwytna i wyjasnienie jej
wymaga dalszych obserwaeji.

2. Trzy zasadnicze objawy cechujq krwiotoki podpaj¢czyndwkowe:
nagly poezatek z bélami glowy, objawy oponowe, krwawy plyn mdzgowo-
rdzeniowy.

3. Ubytkowe objawy ogniskowe w przewazaj™cej wickszosci przypad-
kbw sa przejsciowe.

4. Dodatni wplyw leczniczych nakluc lgdzwiowych jest niewqtpliwy,
stosowanie jednak tego zabiegu wymaga daleko idgcej ostroznosci ze
wzglcdu na niebezpieczenstwo wywi”zania nowego krwiotoku, zwlaszcza
przy organicznych zmianach naczyniowych, ktérych czg¢sto nie mozemy

wylQczyc.
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O WYPADNICCIACH JADRA TARCZ MICDZYKRCGOWYCH. PRZY-
CZYNEK DO SPRAWY ZWAPNIEN MICDZYKRCGOWYCH (CALCI-
NOSIS INTERVERTEBRALIS).
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2 tablice i 1 rycina w tekscie.

(praca wplyngla dn. 17.111.1939).

Schorzenia chrz/stek micdzykrggowych maj® dotychczas wiele stron
niejasnych co do etiologii i patogenezy. Znaczenia klinicznego nabieraj®
te sposréd nich, ktére prowadzQ do znieksztalcenia i ograniczenia rucho-
mosci krggoslupa lub ucisku na rdzen krcgowy i jego korzonki. Dotyczy
to tzw. przepuklin jgdra chrz”*stek micdzykrggowych (m.-kr.), sprawy
blizej poznanej dopiero w ostatnim dziesigcioleciu dzigki badaniom
Schmorla i jego szkoly. Badania te oparte na rozleglym materiale ana-
tomicznym pozwoliiy stwierdzic, ze p6ipiynna tkanka jgdra galaretowatego
(nucléus pulposus) tarczy micdzykrggowej, objcta od zewn”trz pierscie-
niem wldknistym (annulus fibrosus) a pokryta od goéry i dolu plytkami
chrzg¢stnymi, moze w pewnych warunkach wydobywac si¢ ze swego lozy-
ska i torowac sobie drogc w sgsiedztwo. Powstaj® w ten sposdb guzki
przepuklinowe tkanki jgdra do sgsiadujqcej z tarczy micdzykrggow”. istoty
g"bczastej trzondw krggowych, powtodre jAdro galaretowate moze wypa-
dac przez wrota w pierscieniu wléknistym do kanaiu krggowego lub, co
zdarza si¢ bardzo rzadko, na przedniq lub boczn”™ powierzchni¢ kr¢goslupa
(rysunek w tekscie).

Na przednio-bocznych powierzchniach tarez m.-kr. spotyka si¢ guzkowate uwy-
puklenia pierscienia widknistego powstale przy utracie sprgzystosci i rozluznieniu
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jego blaszek, co zdarza si¢ przy spondylosis deformans (Junghanns 1931,
Schmorl i Junghanns 1932). Wypadni¢cia jadra galaretowatego na
przednio-boezna powierzchni¢ krggoslupa (H am m erbeck 1935 Schacht-
schneider 1936) zachodza rzadko wobec znacznej grubosci pierscienia wldkni-
stego w tych miejscach i spoistosci wigzadia podluznego przedniego. Poza tym zda-
rzaja si¢ urazowe oderwania czg¢sci tarez m.-kr. z przemieszczeniem odlamkéw do
przodu lub boku. Bourdillon (1934) przytacza przypadek oderwania i prze-
mieszczenia kawalka chrzQstki m.-kr. pomi¢dzy migsnie okolicy bocznej szyi po cigz-
kim stluczeniu karku przy upadku ze schodéw. W przypadku Schachtschnei-
dera oderwana u mlodego osobnika przy upadku na glowg czgsc trzeciej tarezy
m.-Kr. szyjnej usunigto operacyjnie spoza tylnej sciany gardzieli. Schm orl (1932)
opisal jako odrchna postac wypadniccie, w ktérym tkanka pierscienia wlb6knistego
drgzy pod naporem jadra galaretowatego kanal w warstwie powierzchownej trzonu
krcgowego ku przodowi i doprowadza do odprysni¢cia czgsci brzegu przedniego
krcgu (rys. w tekscie, str. 28). Zmiang t¢ uwazal mylnie Janker (1930) na pod-
stawie obrazéw rentgenowskich za wynik rozwojowego niezespolenia si¢ z trzonem
krcgowym czgsci tzw. nasady krcgu (persistierende Epiphysen). Wypadajaca do przo -
du lub boku tkanka tarezy moze réwniez w przypadku spondylosis deformans powo-
dowae odlamania kostnych wyrosli brzeznych, ktére zwykle tworzg si¢ przy tym
schorzeniu.

W og6lnosci wypadniccia jAdra chrz/stek m.-kr. dochodzq do skutku
w nastcpstwie zmian w pierscieniu wldknistym, pokrywach chrzgstnych
lub trzonach krcgbw. Zmiany te stwarzaj™ce wrota przepuklin mogg. bye
spowodowane wadliwosciami rozwojowymi lub zwyrodnieniem zewngtrz-
nych czgsci chrz”stek m.-kr., nastgpstwami spraw zapalnych lub urazéw.
W powstawaniu przepuklin dotrzonowych rozstrzyga czgsto zmniejszenie
spoistosci istoty g”bezastej trzondw krggowych wskutek rozrzedzenia ko-
sci, guzbw pierwotnych i przerzutowych oraz zlaman (Schmorl
i Junghanns 1932).

W wypadnigciach dotrzonowych i w kierunku przednio-bocznym,
rzadziej tylnym, bierze niekiedy udzial procz j~dra galaretowatego takze
tkanka pierscienia wloknistego, ktérg. napor wypadaj*cego j*dra wtlacza
we wrota przepukliny. Zawarte w wypadlej masie komorki chrzgstne
daj™ poez™tek chrzgstnieniu wypadlej tkanki, ktra traci z czasem swoj
charakter miazgi polplynnej i przeksztalca sic w twor chrzgstkowy tzw.
guzek chrzgstny Schmorla Moze dojsc rowniez do zorganizowania,
zwapnienia lub skostnienia wypadlej tkanki. Rozmiary guzkéw chrzgst-
nych srédtrzonowych, sadowi”cych si¢ w odeinku piersiowym i Icdzwio-
wym krggoslupa a wyj*tkowo w szyjnym, wahajgq sic wg Schmorla
co do rozmiarbw od wielkosci glowki szpilki do ziarna grochu, wypad-
nigcia przednio-boczne zwykle nie s™ wicksze od ziarna fasoli.

Pogl*dy na znaezenie kliniczne wewn”trztrzonowych guzkéw Schmor-
la nie sq do tej pory ustalone. Sam Schm orl odmawial im poczqtko-
wo wickszego znaezenia, pOzniej jednak stangl na stanowisku, ze mogq
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Schemat przedstawiajacy rézne postaci wypadni¢cc jadra galaretowatego tarez mig-
dzykrggowych. J jadro galaretowate. K wypadniccie do trzonu krggowego, ktore
po schrzestnieniu tworzy tzw. guzek chrzg¢stny Schmorla. P i Pi wypadnigcia w Kie-
runku przednio-bocznym pod wiczadlo podiuzne przednie, przy czym moze ulec
odlamaniu krawc¢dz przednia trzonu krggowego (Pi?. Zmiang te stwierdzal Schmorl
tylko w odeinku piersiowo-lgdzwiowym kregosiupa. Odlamanie brzegu krcgu po-
wstaje przez wtloczenie w kosc pod nanrem jadra galaretowatego tkanki pierscienia
wlbknistego. T i Ti wypadni¢cia do kanalu kr¢cgowego, bezposrednie (T) lub po-
przez trzon krcgowy (Ti). | w tym wypadku moze ulec odlamaniu czg¢sc tylnej kra-
wcdzi trzonu krggowego.

one u osobnikdbw mlodych odgrywac pewn” rol¢ w powstawaniu garbu.
Jest to tym wiccej prawdopodobne, jesli zwazymy, ze guzki Schmorla
nierzadko wyst¢cpujqg w obrgbie wielu krggdw jednoezesnie. W kazdym
razie jest rzecz™ bezsporn”, ze guzki te moga sprowadzac ograniezone
usztywnienie krcgoslupa z miejscow” bolesnoscig opukow” i samoistnymi
bolami (MU 11ler 1928 E 1lmer 1930, Sashin 1931) niekiedy
0 charakterze korzonkowym (Crouzon, Ledoux-Lebard
i Christophe 1934). Totez w rozpoznaniu wielu niejasnych ze-
spoléw bblowych w obrgbie krggoslupa nalezy miec takze na oku guzki
Schmorla. Mimo bardzo czgstego wystgpowania guzkéw chrzgstnych
wewnqtrztrzonowych — wg Schm orla zdarzaj® sic one w 38% bada-
nych sekcyjnie kr¢go'slupow — w obrazie rentgenowskim stwierdza si¢ je
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bardzo rzadko. Przy brzeznym zaggszczeniu kosci na obwodzie guzkow
znajdywali je Rose i M entzingen (1930) zaledwie w 0,5%
przypadkow.

Wicksze znaezenie kliniczne maj® w ypadniccia dokana-
lowe tarez m.-kr. Tutaj guzki mieszczQ si¢ na zewngtrz od twardowki
na przedniej i przednio-bocznej powierzchni kanalu krggowego, pokryte
wiczadlem podluznym tylnym lub z boku od niego. Interesuj™c” jest histo-
ria, jakq przeszla nasza znajomosc omawianej sprawy chorobowej. Guzki
stwierdzane zwykle przy sekcji jako powdd ucisku rdzenia krggowego lub
ogona konskiego sprawialy wrazenie nowotwordw chrz~stkowych lub wy-
rosli chrzgstnych wychodzQcych z tarez m.-kr. Totez nawet w nowszych
pracach okreslano je mianem chrzgstniakdw, chrzgstniakdw wlbknistych
lub ekchondroz. Stookey (1928), ktory sgdzil, ze usadawiajg. si¢ one
gléwnie w czgsci szyjnej krggoslupa, wprowadzil nazwg brzusznego
chrzgstniaka zewngtrztwardowkowego (ventral extradural chondroma).
Podstawy dla rozpoznawania prawdziwego nowotworu chrzgstnego znaj-
dywali rowniez Bucy (1930), Alpers, Grant i Y askin (1933)
i inni w budowie mikroskopowej guzkdw, ktére wycinali przy zabiegach,
mianowicie w rbéznopostaciowosci i niedojrzalosci komdérek oraz nierbw-
nomiernosci ich rozmieszczenia. Niektdorzy jak Elsberg (1931) nie
spostrzegali wprawdzie niew”tpliwych oznak bujania nowotworowego
i byli sklonni guzki chrzQstek m.-kr. wl~czac do wyrosli chrzgstnych,
uwazaj™c jednak, ze granica micdzy nowotworem chrz¢stnym a wyroslg
chrzQstki nie da si¢ scisle przeprowadzic, pozostawiali nazw¢ chrzgstnia-
ka. Przytoczone rbznice pogl*déw na rodzaj guzkdéw wyplywajg. stgd, ze
wypadla tkanka j*dra galaretowatego podlega wtérnym przeobrazeniom
wskutek rozrostu zawartych w niej skladnikéw [*cznotkankowycn
i chrzgstnych, wapnienia i kostnienia (przypadki kostniako-chrzgstniakbw
v. Pechy’®go 1929, Reida 1932). W wyniku tych zmian guzek
pierwotnie drobny i mickki moze si¢ zwickszac i twardniec. Mozliwosc
bujania nowotworowego wypadiej tkanki, bior*c w rachub¢ trudnosci
rozgraniczenia w chrz”stce zwyklego rozrostu i sprawy nowotworowej,
aczkolwiek teoretycznie nie wyl*czona, dotqd nie zostala bezspornie wy-
kazang.

Schmorl i Junghanns (1932) rozporzadzajacy materialem dziesig-
ciu tysiccy krcgoslupbdbw nie spotykali zupelnie nowotworéw pierwotnych tarez mic-
dzykr¢gowych. Struniaki (chordomata) zwykle usadawiaj® si¢ w czg¢sci glowowej
i w odeinku krzyzowo-ogonowym krcgoslupa, w pozostalych zdarzajq si¢ rzadko
rozwijajgc si¢ wtedy najczgsciej z pozostalosci struny grzbietowej w trzonach krg-
gowych, ktdre przerastaja. Opisywane jako ,struniaki” tarez m.-kr. male guzy
w kanale krggowym stanowia, jak si¢ zdaje, tylko wypadniccia jadra galaretowa-
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tego do kanatu krcgowego. Nowotwory przerzutowe wobec braku naczyn w chrz”stce
m.-kr., mog™ w niQ wnikac z trzonéw krggowych dopiero po zniszczeniu pokrywa-
jacych trzony piytek chrz¢stnych.

W etiologii wypadnicc dokanalowych jgdra tarez m.-kr., jak si¢
zdaje, najpowazniejsz™ rol¢ odgrywa czynnik mechaniczny, mianowicie
obeigzenie niektérych odcinkdéw krcgoslupa, ktére doprowadza do zuzycia
si¢ pierscienia wldknistego, do pgknigc i szezelin w pierscieniu, przez kto-
re tkanka galaretowata jgdra ulega wyparciu na zewngtrz. Z zestawienia
klinicznego stu kilkudziesicciu dotychczas zebranych w literaturze przy-
padkbw (Hawk, Hampton i Robinson 1936 G lorieux
1937) wypadniccia j*dra chrzgstki m.-kr. operowanych z powodu nastc-
powych zmian neurologicznych wynika, ze wewngtrzkanalowe guzki
chrzgstne najczgsciej (w okolo 2/3 przypadkéw) zdarzajg si¢ w czgsci
Icdzwiowej krcgoslupa, o wiele rzadziej w szyjnej, a najrzadziej w pier-
siowej. Wszystkie operowane przypadki Stookeya (1928) w liezbie
siedmiu dotyczyly jednak krggoslupa szyjnego, i to u mg¢zczyzn. Przewage
usadowienia szyjnego (9 na ogblna liezb¢ 15) wykazuj™ rowniez przypadki
Elsberga (1931), przy czym i tu m¢zczyzni podlegali chorobie czgsciej
(80%) niz kobiety (20%). Tymczasem statystyka A ndraego (1929)
oparta na materiale sekcyjnym 368 przypadkéw stwierdza, ze ,,guzki
chrzgstne tylnej powierzchni tarez micdzykrcgowych”, tj. srodkanalowe,
wystcpujgce w okolo 15% badanych bez wyboru krggoslupéw, spotyka sic¢
najczgsciej w srodkowo-dolnym odeinku piersiowym i gérnym Icdzwio-
wym a najrzadziej w szyjnym i ze czg¢sciej zdarzajg si¢ one u kobiet niz
m¢zczyzn (stosunek jak 1,8:1). Te rozbieznosci pomigdzy materialem
operacyjnym i badanym po smierci nalezy tym tlumaczyc, ze do operaeji
wylgcznie dochodzg przypadki z guzkami wickszymi, ktére wywieraj®
ucisk na rdzen krggowy, gdy natomiast guzki znajdywane na sekcji
u zmarlych na przygodne choroby sg zazwyczaj zbyt male (wg Andr ae-
g o wielkosci ziarenek konopi do ziarna fasoli) i zbyt plaskie, aby mogly
uciskac twory pomieszczone w kanale krggowym. Wypadniccia chrzgstek
m.-kr. jako przyczyna uoisku rdzenia i jego korzonkdw zdarzajq si¢ wg
Elsberga w 14% wszystkich guzéw rdzenia krggowego a w 36% guzow
zewngtrztwarddwkowych. C hristensen i Busch (1937) mieli
wsrod 34 przypadkdw operowanych guzow rdzenia, w czym 8 zewn”trz-
twarddwkowych, 4 przypadki wypadnicc chrzgstek m.-kr. O wielkiej cz¢-
stosci wypadnicc dokanalowych swiadezy réwniez liezba 50 przypadkow
operacyjnych zbadanych rentgenologiczmie przez Ham ptona i Ro-
binson a (1936). Po migsakach wypadniccie j*der tarez m.-kr. stano-
Wi wicc najczgstszy rodzaj guzOw przestrzeni zewngtrztwardéwkowe;j.
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Wszystkie zestawienia, kliniczne i sekcyjne, uwidaczniaj”, ze schorze-
nie nagabuje wiek dojrzaly i pozny, a do wyjqtkbw nalezq przypadki po-
nizej 30 roku zycia (w przeciwienstwie do tego guzki chrzgstne wewnqtrz-
trzonowe dose czg¢sto spotyka si¢ u os6b mlodszych). Zasiuguje wreszcie
na uwagc czgstosc wypadnicc dokanalowych u ludzi pracuj®cych fizycz-
nie. W 1/3 przypadkéw klinicznych (Haw k 1936) stwierdza sic w wy-
wiadach przebyeie urazu (dzwigniccie ci¢zaru, upadek z wysokosci, ude-
rzenie). Silny uraz moze spowodowae pcknicgcie pierscienia wloknistego
i wypadnicgcie j°dra tarezy nawet przy braku uszkodzen s”siednich krg-
gbw (Schmorl 1930). PouczajQcym przykladem tego jest przypadek
M iddletona i Teacher a (1911) dotyczqcy robotnika, u ktore-
go dzwignigcie znacznego cigzaru wywolalo gwaltowny bol w Igdzwiach
z odglosem trzasku, po czym szybko dohjczyio si¢ porazenie konczyn dol-
nych. Na sekcji po 16 dniach znaleziono guzek wielkosci fasoli o budo-
wie jAdra chrzgstki m.-kr., uciskaj*cy rdzen I¢dzwiowy. Ci sami autorzy
wywolywali doswiadczalnie przepukliny dokanalowe jgdra tarez m.-kr.
przez zgniatanie osiowe wyjctego ze zwlok krggoslupa. Spostrzegano row-
niez u zwierzgt przy nakluciu lub naderwaniu pierscienia wloknistego
chrzQstek m.-kr. (Ribbert 1895 Compere i Keyes 1933)
wypadanie ich jgdra do kanalu kr¢gowego. Précz przypadkdéw zaleznych
wprost od urazu znane s” takze przypadki, w ktérych uraz znacznie po-
gorszyl istniej*ce juz schorzenie (Bucy 1930, Siegmund 1936).
W pewnej czg¢sci przypadkow klinicznych dowiadujemy si¢ z wywiadow
o urazie odleglym wyprzedzaj*cym na kilka lub nawet Kilkanascie lat
objawy rdzeniowe (Zeno i Cames 1930, Crouzon, Petit-
D utaillis i Christophe 1931). W wickszosci jednak przypad-
kobw chorzy nie wymieniaj® powazniejszego urazu. Nie mozna jednak
wylQCzyc, ze do powstania szezelin czy pgknigc w pierscieniu wloknistym
wystarczy sumuj”ce si¢ dzialanie zwyklych urazéw zycia codziennego
i jako ich nast¢pstwo zwyrodnienie tkanki pierscienia wloknistego (A n-
drae 1929). Powstawaniu wypadni¢cc dokanalowych j*dra galaretowa-
tego sprzyja ta okolicznosc anatomiczna, ze j*dro chrz”stki m.-kr. ma po-
lozenie mimosrodkowe, lezqc blizej tylnego niz przedniego brzegu chrz”st-
ki, tak ze przegradzaj*ca je od kanalu krggowego warstwa pierscienia
wloknistego jest w tym miejscu najslabsza i najlatwiej moze ulec rozer-
waniu. Poza tym zdarza si¢, ze jamka j~dra galaretowatego wysyla ku
tylowi uchylek moggcy nawet iQCzyc si¢ z kanalem krgcgowyml). Te

'Y To spostrzezenie pochodzi od Luschki (1858) i znajduje potwierdzenie
w badaniach Schmorl a, ktdry wypelnial jamk¢ j*dra galaretowatego masa kon-
trastowa uwidaczniajaca jej ksztalty. Aby uniknge wytworéw sztucznych Schmorl
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okolicznosci wytyczajg wicc w sposdb naturalny Kierunek przepuklin
jgdra galaretowatego.

M echanizm wypadni¢cc jAdra galaretowatego wynika z jego roli
jako lozyska kulkowego w ukladzie ruchomych ogniw krggowych. Na
jAdrze chrz”stek m.-kr. spoczywa ciczar wyzej lezqcych czgsci ciala,
a z boku naciska nan pierscien wloknisty. Dzicki jego elastycznemu na-
porowi tkanka jgdra wyskakuje ze swego lozyska po przeci¢cciu wlokien
pierscienia lub usunicciu pokryw chrzgstnych. Ruch krggoslupa w pew-
nym Kkierunku przy niedostatecznym rozluznieniu migsni przeciwniczych
(G lorieux 1937) zwicksza nacisk na niescisliw® mas¢ galaretowatq,
ktora szuka sobie wtedy ujscia w kierunku najmniejszego oporu. Droga,
jak”™ ta masa przebywa, aby wypasc do kanalu kr¢gowego nie jest zawsze
jednakowa. Z badan A ndraego wynika, ze guzki wewn”trzkanalowe
tkanki j*dra galaretowatego lezQ albo na poziomie chrz”stki m.-kr. albo
powyzej lub ponizej niej i nie w kazdym przypadku zachowuj® z nia
iQCznosc bezposredni”®. Wypadniccia dokanalowe mogQ bowiem powstac
rowniez z guzkdw wewnqgtrztrzonowych, ktore naprzod tam si¢ wytwo-
rzyly, a nast¢pnie utorowaly sobie drog¢ do kanalu krggowego ponad lub
ponizej tarczy m.-kr. (rys. str. 28). Jest rzecz™ godnQ uwagi, ze pola-
czenie pomicdzy guzkami wewnqtrzkanalowymi i jamkq j~dra galareto-
watego mozna niekiedy wykazac tylko mikroskopowo w postaci cienkiego
kanalu. Pckniccia tylne pierscienia wibknistego bywajg dwudzielne, naj-
czgsciej w ksztalcie litery Y. W nast¢pstwie tego powstaj® z jednej tar-
czy dwa guzki wewnQtrzkanalowe, jeden nad drugim lub obok drugiego.
Rowniez z kilku tarez m.-kr. u tego samego osobnika (Andrae widzial
je w 7 tarczach tego samego krggoslupa) j*dro galaretowate moze wnikac
do kanalu krcgowego podobnie jak i do trzonbw krggowych.

Ksztall guzkdéw jest owalny lub wrzecionowaty, powierzehnia
gladka lub nieréwna, przeswiecaj™ca pod wic¢zadlem podluznym tylnym
zblto-szarawo lub niebieskawo. Wielkosc znajdywanych przy zabiegach
»chrzgstniakdw” tarez m.-kr., a wigc guzkOw, ktore zdolaly wywoiac
ucisk rdzenia kr¢cgowego lub jego korzonkéw, odpowiada wg Elsber-
g a wymiarom 1—2 cm dlugosci i 05—1 cm grubosci. Ich os dluga moze
przebiegac w osi kanalu krggowego lub poprzecznie. Spoistosc guzkow
jest zmienna od migkko-elastycznej do bardzo twardej przy zwapnieniach
i skostnieniach. Pokryte s™ wiczadlem podluznym, pozorujQcym ich to-
rebkg, z ktébrej mozna niekiedy wyjmowac je w caiosci. Ucisk guzka

w pomyslowy sposéb wycinal tarez¢ m.-kr. z przylegajaca od gory i dolu cienka
blaszka trzonu krggowego. Nastcpnie wywiercal przez kosc otworek do jamki jrdra
tarczy i préparat zanurzony w plynie kontrastowym uciskai z obydwu stron. Po
zwolnieniu ucisku plyn kontrastowy wplywal do srodka (R athcke 1931).
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powoduje czasem scienczenie lub zniszczenie wldkien wigzadla podluzne-
go i sklejenie si¢ guzka z opontj. tward”. W czgsci bocznej, gdzie wigzadlo
jest slabsze, guzek moze wyianiac si¢ spod wigzadla i graniczyc bezpo-
srednio z twardowk”. W niektorych przypadkach (Dandy 1929, E 11-
mer 1932) zdarza si¢ zwlaszcza pod wplywem wtdrnych urazéw oder-
wanie guzka, ktbry traci w ten sposéb zwi”zek z chrz”stk™ m.-kr. i lezy
wolno w przestrzeni zewn”trztwardowkowej. Zmiang t¢ przyrownywal
Dandy do nast¢pstw ,,osteoch.ondritis dissecans” lub pourazowych my-
szek stawowych.

Obraz mikroskopowy usuwanych przy operacjach lub
badanych sekcyjnie guzkéw nie przedstawia si¢ jednolicie, jak moznaby
oezekiwae maj*c na uwadze, ze chodzi tu stale o wypadle j*dro galareto-
wate. Istotny skladnik j~dra, komorki struny grzbietowej czyli tzw. phy-
salidy Virchow a, zawsze znajduje si¢c w guzkach malych (Andrae)
stwierdzanych przy sekcjach. Niekiedy wykazywano je réwniez (A la-
jouanine i Petit-D utaillis 1930) w guzkach przypadkdw
operowanych. Najczgsciej spotyka si¢ tkank¢ chrzgstna wldknistQ i mlode
komorki chrzgstne w bezpostaciowej istocie podstawowej oraz sporq ilosc
komorek I~cznotkankowych (fibroblastdow). Obraz histologiczny odpo-
wiada czasem budowie chrz”stki m.-kr. na pograniczu j*dra galaretowa-
tego i pierscienia wldknistego, utkanie nie jest jednak nigdy tak regularne
jak w prawidlowej chrzgstce m.-kr. Obraz ten wytwarza si¢ wtérnie
w wypadlym guzku, zaciera jego pierwotn™ budowg, a przy pomno-
zeniu skladnikéw komdérkowych utrudnia czasem przeprowadzenie scislej-
szej granicy pomicdzy sprawQ rozrostowq. a bujaniem nowotworowym.
Z innych wt6érnych zmian zachodzqcych w guzkach spostrzegano ich
unaczynienie, zwapnienie i skostnienie. Wnikanie naczyn moze nastcpo-
wae od istoty ggbczastej trzonbw krggowych przy uszkodzeniu pokryw
chrz¢stnych lub z wigzadla podluznego tylnego (Andr ae). Kostnienie
wychodzi z istoty g"bezastej trzonu, jesli wypadniccie dokanalowe po-
wstalo z wytworzonego poprzednio guzka wewn”trztrzonowego. W tarczach
m.-kr. dotkni¢tych wypadnigciem j~dra zawsze stwierdza si¢ mniej lub
wiccej nasilone zwyrodnienie pozostalej tkanki j*dra i pierscienia wlok-
nistego w postaci gorszej barwliwosci komorek, spc¢cznienia i rozszczepie-
nia wlokien.

Obraz kliniczny wypadnigcia do kanalu krggowego jqdra
galaretowatego zalezy od poziomu krggoslupa, na ktérym wypadniccie
powstalo. Bcdzie to slabiej lub silniej wyrazony zespdl uciskowy rdzenia
krcgowego lub ogona konskiego. Zewn” trztwardéwkowe usadowienie guz-
ka przy przedniej powierzchni rdzenia i jego niewielkie rozmiary powo-
dujg, ze blokada przestrzeni podpajcczynéwkowej rdzenia oceniana pro-
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ba Queckenstedta-Stooke ya i lipiodolow"2) jest zwykle
niezupelna, a badanie plynu m.-rdz. nie ujawnia znaczniejszego zwicksze-
nia eafkowitej ilosci bialka i globulinbw (Elsberg). Obraz rent-
genow ski krggoslupa, jesli rownoczesnie nie ma widocznych guzkéw
wewn/trztrzonowych, moze byc prawidlowy. Czasem wystpienie masy
jgdra galaretowatego poza obrch chrz”stki m.-kr. moze powodowac zwc-
zenie przestrzeni micdzykrggowej niekiedy wydatniejsze w jej czgsci
tylnej (Peet i Echols 1934) i zmiang fizjologicznego wygiccia w dot-
knictym odcinku krggoslupa (wg Ham ptona i Robinsona
najczgstsze jest zniesienie lordozy czasem polgczone ze skrzywieniem
bocznym). W zwi®zku ze zmniejszeniem si¢ szczeliny micdzykrggowej
stwierdzano niekiedy nadwichniccie ku tylowi w stawach migdzykrggo-
wych. Przy dluzej trwaj*cym wypadnigciu znajdywano stwardnienie po-
wierzchni trzonow krggowych wspieraj*cych si¢ na schorzalej chrz”stce
m.-kr. oraz brzezne wyrosle kostne w miejscu przyczepu pierscienia wlok-
nistego do brzegu trzonow. Te ostatnie stanowi” odczyn tkankowy na nad-
mierne poci®gania zewngtrznych wlékien pierscienia przy mimosrodkowym
nacisku na j°dro galaretowate; zreszta wystcpujQ one (spondyiosis défor-
mons) takze w przypadkach bez wypadnicc (G lorieux 1937). Przy
wypadnicciach urazowych moze oderwac si¢ tylny przyczep pierscienia
wlbknistego do kanalu krcgowego z kawalkiem kosci, ktéry wtedy ukaze
si¢c na zdjgciu rentgenowskim. Wg G lorieux (1936) czg¢sc zlaman
trzonow krggowych iQCzy sic z wypadnigciem jgdra galaretowatego do
kanalu krggowego i w tych przypadkach zespél uciskowy rdzenia i jego
korzonkéw moze byc nast¢pstwem wypadnigcia. Wtorne zwapnienie lub
skostnienie wypadlej tkanki zaznaczy si¢ obecnosci® cieni wewnqtrz ka-
nalu krcgowego dostrzegalnych najlatwiej na zdjcciach bocznych.
Przebieg choroby jest zwykle dlugotrwaly. Schorzenie
najczgsciej zaczyna si¢ bdlami ograniczonymi do pewnego miejsca krg¢go-
slupa lub promieniujQcymi do odpowiedniego pasa skérnego. Dose czgsto
bole i nieprawidlowe odezueia pojawiaj”™ si¢ w czgsciach ciala polozonych
ponizej miejsca ucisku. Bdle i parestezje mog” wyprzedzac na lata wy-
st"pienie porazen i przedmiotowych zaburzen ezueia, do ktdorych wre-
szeie dol”czaj”™ si¢ zaburzenia czynnosci zwieraezy (Hawk). Stookey

2) Celem wykazania przepukliny jgdra galaretowatego niektdrzy posluguja si¢
(Hampton i Robinson, G lorieux) rentgenoskopia przy ulozeniu
chorego na brzuchu i to na jednym to na drugim boku po wprowadzeniu do kanalu
krcgowego wickszej ilosci lipiodolu (2—5 cm3). Przy odpowiednim ulozeniu chorego
masa kontrastowa oddaje odlew przedniej sciany kanalu krcgowego. Nierdwnosci
w jej przebiegu zalezne sa od wypadni¢c. W ten sam sposdb mozna probowac scisle
ustalic miejsce wypadniccia (srodkowe, boczne lub dwustronne).
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stwierdza w swoich przypadkach objawy podraznienia i porazenia korzon-
kdw przednich i zajgcia rogdw przednich rdzenia (zaniki migsni i drzenia
wibkienkowe). Przy usadowieniu guzka przednio-bocznym wystcpuje
skrzyzowane oslabienie ezueia bolu i cieploty, ktérego g6rna granica od-
powiada poziomowi rdzenia o 2—3 odeinki nizszemu od przekroju ucisnig-
tego przez guzek (Stookey, Elsberg). Bole korzonkowe, bgd”ce
niezwyklym objawem przy brzusznym umiejscowieniu sprawy, tlumacza
si¢ rozciQgnigciem lub przyparciem do luku kr¢ggowego korzonka tylnego,
przebiegaj*cego na wysokosci schorzaiej tarezy. Wigksze rozmiary guzka
mog" nawet sprowadzac przemieszczenie ku tylowi calego rdzenia, ktbry
ulega kqtowatemu zagicciu. Zaburzenia ezueia dotykowego i glgbokiego
wystcpujQ zwykle w okresach pozniejszych I*cznie z innymi objawami
uszkodzenia rdzenia. Boéle i nieprawidlowe odezueia czgsto zjawiaja Sic¢
napadowo co pewien czas i, jesli obejmujQ okolic¢ Icdzwiowtj i koncZyny
dolne, bywajQ rozpoznawane jako ,postrzal” Icdzwiowy lub rwa kulszo-
wa. Przed wystgpieniem stalych porazen zdarzaj® si¢ tez napady przemi-
jajacego oslabienia i drzenia migsni. Zardéwno podmiotowe dolegliwosci
jak i objawy przedmiotowe nieraz potcgujg. si¢ przy parciu i ruchach krg-
goslupa, co wynika z krétkotrwalych zetknigc guzka z rdzeniem Kkrggo-
wym poprzez opong twardg. (Elsberg). Objaw ten ma pewne znaezenie
rozpoznawcze. Przy wypadnicciach urazowych szybko rozwijajce si¢
porazenia sq, jak si¢ zdaje, nast¢cpstwem zaburzen kr~zenia krwi w rdze-
niu z powodu ucisku na naczynia przedniej jego powierzehni. Przy guz-
kach Igdzwiowych stwierdzano réwniez obok ograniezonej bolesnosci
uciskowej usztywnienie lgdzwiowej czgsci krggoslupa (Dandy).
Rozpoznanie: Zesp6l objawbw neurologicznych jedynie pozwala
na przyjgcie sprawy uciskowej rdzenia w oznaczonej wysokosci kanalu
krcgowego. Znaczne trudnosci mogq wylonic si¢ przy probie okreslenia
stosunku tworu uciskaj*cego do rdzenia krggowego (wewn”trz czy na ze-
wn”™rz opony twardej) i rodzaju przypuszczalnego guza. Trudnosci te
moze zmniejszyc ocena zachowania si¢ droznosci kanalu krggowego i za-
wartosci biaeka w plynie m.-rdz. Nowotwory wewnqtrztwardéwkowe
rdzenia krcgowego powoduj® czgsciej zmniejszenie lub zniesienie drozno-
sci przestrzeni podpajcczyndwkowej (ocenianej wynikiem préby Qu e-
ckenstedta-Stooke ya) oraz wzmozenie ilosci bialka ponizej
miejsca ucisku niz guzy zewn”trztwardéwkowe. Wsréd ostatnich szeze-
g6lnie niskimi wartosciami bialka w plynie m.-rdz. i calkowicie lub cz¢-
sciowo zachowanQ droznosci® kanalu kr¢cgowego odznacza si¢ wickszosc
guzkoéw tarez m.-kr. Wykazanie w obrazie rentgenowskim Iqcznosci guz-
ka z tarezy m.-kr. udaje si¢ tylko w rzadkich wypadkach zwapnienia
(Sai 1933, zZ1laff 1936) lub skostnienia guzka, w innych stwierdzenie
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takiego zwiazku umozliwia jedynie myelografia wykonywana sposobem
Hamptona-Robinsona i Glorieux. Wspieraja wtedy roz-
poznanie wypadnigcia j*dra tarczy m.-kr. zmniejszenie si¢ jej wysokosci,
obecnosc wewngtrztrzonowych guzkdw Schm orla oraz przebieg Kli-
niczny, mianowicie zwi”*zek choroby z urazem, dlugi okres boléw ze zwol-
nieniami i obostrzeniami oraz wyst¢cpowanie napadéw bolu w zaleznosci
od wickszego obcigzenia krggoslupa, jego ruchéw i parcia.

Leczenie wypadniccia j*dra galaretowatego chrzqgstki m.-kr. za-
lezy od okresu rozwoju choroby i od okolicznosci, czy cierpienie dotyczy
jednej czy tez kilku tarez. Nalezy miec na uwadze, ze wypadnigcie po-
czQtkowo moze bye nieznaczne i moze jeszcze nie wywolywac objawow
klinicznych, a dopiero z czasem ujawnic si¢ albo tylko b6lem korzonko-
wym albo odrazu objawami uszkodzenia rdzenia krggowego. W pierw-
szym okresie choroby, w ktérym slabo zaznaezone objawy kliniczne
i brak zmian w plynie m.-rdz. nie pozwalajg na pewne ustalenie rodzaju
sprawy chorobowej, stosuje si¢ z natury rzeczy leczenie zachowawcze.
Z chwila wystapienia objaw6w ucisku rdzenia zachodzi koniecznosc wkro-
czenia operacyjnego. Poniewaz guzek usadowiony jest w przednich lub
przednio-bocznych czgsciach kanalu krcgowego, dostcp do niego jest
trudny. W niektorych przypadkach (E 1sberg) mozna bylo przed ope-
raejg do pewnego stopnia przewidziec na podstawie obrazu i przebiegu
klinicznego miejsce i rodzaj zmiany. Dokladne przegl*dnigcie kanalu
krcgowego przede wszystkim dotyczy przedniego obwodu. Metodq wybo-
row” jesl obustronna laminektomia, gdyz jednostronna, ktdrg moglyby
uzasadniac objawy z bocznego obwodu rdzenia, niedostatecznie udostgpnia
przednig okolicg kanalu krcgowego (lepiej w czgsci szyjnej, gdzie kanal
krcgowy ma mala glchokosc i szerokg podstaw¢ od przodu). Poza tym
jednostronne otwarcie kanalu krcgowego i zewn”trztwardowkowe podej-
scie sprowadza niebezpieczenstwo krwawienia z zyl przestrzeni nadtwar-
déwkowej. Wg Elsberga usunigcie guzka poprzez twardéwk¢ mniej
naraza rdzen na zgniecenie przy odehylaniu go do boku, co najlepiej wy-
konac przez pociaganie za wicgzadlo zgbkowane, przecigte przy jednym
lub dwu przyczepach. Przy wyborze drogi od wewngtrznej strony
twardéwki nalezy wpierw dokladnie okreslic polozenie guzka po poprzed-
nim nacigciu tylnym opony twardej, bez naruszania pajgczynowki. Warst-
wa plynu m.-rdz., ktéra oslania wtedy rdzen krggowy, chroni go przed
obrazeniem nawet przy silniejszym przemieszczeniu worka oponowego.
W odeinku lgdzwiowym, w ktorym wypadnigcia chrz”stek m.-kr. zdarza-
jq si¢ najczgsciej, odehylanie worka twardowki wraz z korzonkami ogona
kenskiego polgczone jest z mniejszym niebezpieczenstwem uszkodzenia
operacyjnego niz w czgsciach wyzszych, mieszczqcych rdzen krggowy. Sa-
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mo usuwanie guzka chrzgstnego nie przedstawia zwykle wickszych trud-
nosci, jesli guzek jest mickki. Cz¢sto mozna wyj*c go w calosci szczyp-
czykami po nacicciu wlbkien pokrywajcego go wiczadia podluznego
tylnego. Przy zwapnieniu lub skostnieniu, gdy guzek zespolil si¢c moeno
z powierzchni® trzonbw krggowych, oddzielanie go moze stac si¢ trudne
i uszkodzenie rdzenia jest prawie nieuniknione. Usadowienie na przed-
niej powierzchni kanaiu krcgowego, tudziez maie rozmiary guzkow czgsto
s powodem nieznajdywania ich przy operacjach (przypadki Nonne go
1927, Kortzeborna 1930, Bau-Prussakowej 1934, Sie-
gmunda 1936 i in.). Schmor 1 upatrywal jedn™ z przyczyn tego
w mozliwosci samoistnego cofniceia si¢c wypadlej tkanki przy polozeniu
chorego na brzuchu w czasie laminektomii. Guzki nawet wickszych roz-
miarbw powstale z ostatniej I¢dzwiowej tarezy m.-kr. gubi® si¢ latwo
w zagicciu utworzonym u zbiegu trzonu pigtego krggu Igdzwiowego i ko-
sci krzyzowej (przypadek Schachtschneidera 1936).

Aby nie narazac rdzenia krggowego na niekiedy nieodwraealne szko-
dy oraz w przypadkach wypadni¢cc j*dra galaretowatego z kilku tarez
m.-kr., niektorzy ograniczaj® si¢ do laminektomii odbarczaj”cej, po ktorej
objawy ucisku rdzenia, jesli nie trwal zbyt dlugo, mogtj nawet calkowicie
ust*pic (G lorieux). Celowym réwniez okazalo si¢ unieruchomienie
po laminektomii odbarczaj*cej chorego odeinka krcgoslupa za pomoc”
przeszczepu kosci spos. A lbee’go. Dzicki niemu odcitjza si¢ schorzale
tareze m.-kr. i przeciwdziala dalszemu powigkszaniu si¢ wypadniccia pod
wplywem ruchOw; postgcpowanie takie zalecano rowniez przy mnogich
wypadnicciach dotrzonowych powoduj*cych uporczywe béle, gdy zawio-
dlo odei”zenie lub unieruchomienie kr¢goslupa sposobami zachowawczymi
(gorset, 16zko gipsowe).

Rokowanie przy wypadnicciu jrdra tarezy m.-kr. do kanaiu kr¢-
gowego zalezy w znacznej mierze od stopnia i czasu trwania uszkodzenia
rdzenia krcgowego. St"d najlepsze wyniki operacyjne stwierdzano po
usunigciu guzka we wczesnym okresie choroby. Konieczne dla ratowania
rdzenia krggowego usunigcie guzka oczywiscie nie usuwa przyczyny wy-
padniccia ani nie jest w stanie przywrocic schorzalej tarezy m.-kr. do
stanu prawidlowego. Mozliwosc jednak nawrotdow w postaci dalszego
wypadania tkanki j*dra galaretowatego, zdaje si¢, praktycznie nie wcho-
dzi w rachubg, jak o tym swiadezy utrzymuj”~ce si¢ latami dobre zdrowie
operowanych. Przy wypadnicciach mnogich z wielu tarez rozmaitej wiel-
kosci i w rboznych okresach rozwoju rokowanie moze bye wQtpliwe.
Z przypadkowych znalezisk rentgenowskich i sekcyjnych wynika, ze wy-
padniccia dotrzonowe i dokanalowe mog” nie wywolywac objawdw Kkli-
nicznych. Przy wypadnicciach dotrzonowych nalezy miec na wzglcdzie



38 Ernest Ferens

mozliwosc samowyleczenia sprawy przez wytworzenie si¢ zapory kostnej
na obwodzie guzka, przeciwdzialajgqcej dalszemu jego powickszaniu sig
oraz przez nastgpowe skostnienie guzka. W tych przypadkach (M0 1ler,
Dieterich 1932) stwierdzano z biegiem czasu w obrazach rentgenow-
skich zmniejszanie si¢ guzkdw i ust¢gpowanie dolegliwosci. Opieraj™c si¢
na spostrzezeniach sekcyjnych nalezy przyj*c, ze réwniez drobne guzki
wewn”trzkanalowe wskutek wtérnych przemian we wczesnym okresie
mogq. si¢ nie powickszac i przez cale zycie nie dawac oznak Klinicznych.

Ogodlne znaczenie wypadni¢c tarez m.-kr.: Wspdlne wszyst-
kim rodzajom wypadni¢c j*dra galaretowatego tarez m.-kr., bez wzglcdu
na to w jakim kierunku one zachodz”, s™ ujemne nast¢gpstwa dla statycz-
nej i ruchowej wydolnosci krggoslupa, ktérych rozmiary zalezq od wiel-
kosci i liezby wypadnicc. Wyst*pienie masy j*dra galaretowatego poza
obrgh swego lozyska wiQze si¢ z uszkodzeniem zewngtrznych czgsci tarezy
i pozbawia jg wartosciowego i nieodradzajgcego si¢ skladnika. W zwigzku
z tym cierpi zdolnosc nosna tarez, a nadmierne czynnosciowe ich obeig-
zenie prowadzi latwo do postcpujgcego wyrodnienia pozostalej tkanki,
do pcknigc i rozdarc pierscienia wldknistego warunkujgcych powstawanie
spondylosis deformans (Schmorl). U osobnikbw mlodych, jak wspom-
niano, uszkodzenie okolicy wzrostowej kr¢cgébw przez wypadlqg tkankg tar-
ezy moze spowodowae wytworzenie si¢ garbu. Przez wrota wypadnigcia
mogg wrosngc w tarez¢ m.-kr. naczynia, a dalszy rozrost tkanki wl6kni-
stej lub kostniny usztywnia trwale schorzaly odeinek krggoslupa.

Nalezy wreszcie podniesc, ze wypadnigcia tarez m.-kr. przez zwiazek
sw0j z urazami nabierajq znaezenia w orzecznictwie wypadkowym.

Przypadek wlasny wypadniccia jgdra galaretowatego do kanalu Kkrg-
gowego jest ciekawy z powodu stwierdzenia takze guzkéw wewnqtrztrzo-
nowych i zwapnienia chrzgstek m.-kr. w okolicy wypadni¢cia dokana-
lowego.

Chory 3) M. W., lat 43, szewc, przyjcty do oddzialu neurochirurgicznego z kliniki
neurologicznej U. J, P. (ord. dr L. Fiszhaut-Zeldowiczowa) dn. 21X1 1938, wypisany
dn. 5XI1 1938 (nr hist. chor. 326/38).

Pracuje w swoim zawodzie od 14 roku zycia. W ostatnich 17 latach zdarzaly
si¢ przy zginaniu bole w dolnej czg¢sci kr¢goslupa piersiowego. Przed rokiem wska-
kujac do tramwaju upadl w prz6d na rcce i odniésl wiele drobnych otarc skéry.
Podobny upadek zdarzyl si¢ w tydzien pdzniej. Po uplywie dwoch tygodni od
pierwszego upadku wystgpil w prawej gb6rnej okolicy l¢dzwiowej bol nasilajgcy si¢
przy ruchach i parciu i promieniujgcy do podzebrza prawego. Réwnoczesnie chory
zauwazyl oslabienie nogi prawej. Wkrétce dolaczyly si¢ trudnosci w oddawaniu

3) Przypadek przedstawiony na posiedzeniu oddzialu warszawskiego Polskiego
Twa Neurologicznego w dn. 29 X11 1938 przez S. Bau-Prussakowq, L. Fiszhaut-Zeldo-
wiezowg i E. Ferensa.
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moezu i zatrzymanie stolca. W ostatnich miesigcach odczuwa béle piekace ndg od
stop do pachwin i utrat¢ ezueia w tym obszarze. Przed dwoma miesiaeami przestal
chodzic z powodu oslabienia réwniez drugiej konczyny dolnej. Nasilenie niedowladu
konczyn dolnych, jak i nieprawidlowe w nich odezuwania, nie byly staie, lecz pod-
legaly wahaniom, tak ze chory przed pdl rokiem mdgl nawet podjac praec, ktbra
przerwal po dwoch miesiacach z powodu nawrotu. Bol w podzebrzu prawym ustc-
powal przy lezeniu, a zjawial si¢ przy pracy. Leczony poczgtkowo na rw¢ kulszowa.

Przedmiotowo: osobnik wzrostu niskiego, budowy watlej, odzywienia podupa-
dlego. Skéra bardzo blada, ponad krcgtarzami rozpoezynajaca si¢ odlezyna. Brak
zmian w narzadach wewngctrznych. Krggoslup: zwigkszona garbatosc odeinka pier-
siowego, lekkie ograniczenie ruchomosci czgsci piersiowo-lgdzwiowej. Bolesnosci
opukowej nie stwierdzono. Bierne unoszenie glowy z pozycji lezacej wywoluje od-
dzwick bdlowy na wysokosci lukdw zebrowych.

Uklad nerwowy: brak zmian w zakresie nerwdw czaszkowych i konczyn g6r-
nych. Konczyny dolne: niedowlad kurezowy obydwu konczyn, wickszy prawej, z nie-
zbornoscia ruchéw, klonicznym wzmozeniem odruchéw sciggnowych i objawem Ba-
binskiego na obu stopach. Odruchy brzuszne bardzo slabe, zwlaszcza prawe. Chodzi
z wysilkiem. Zniesienie ezueia ulozenia palcéw, stopy i podudzia prawego, wyrazne
uposledzenie ezueia ulozenia palcéw stopy lewej. Czucie powierzchniowe wszystkich
rodzai, najsilniej jednak bdélu i cieploty, oslabione od lukéw zebrowych w dol prawie
rownomiernie z wyjatkiem okolicy plciowo-odbytniczej, na ktbrej uposledzenie ezu-
eia jest tylko nieznaczne. Czg¢sciowe zatrzymanie moezu i stolca.

W krwi i moezu zmian nie wykazano (wg badania przeprowadzonego w klinice
neurologicznej U.J. P. podezas pierwszego pobytu chorego od 17VI 38 do 6VII 38.
Nr dz. kl. 296. Ord. dr S. Bau-Prussakowa).

Plyn m.-rdz. wodojasny wyplywal przy nakluciu lgdzwiowym w pozycji lezacej
pod cisnieniem 230 mm H20O, kt6ére opadlo po upuszczeniu kilku cm3 do zera. Prdba
Queckenstedta bez wplywu na cisnienie plynu. Przy wprowadzeniu 10 cm3 po-
wietrza do kanalu krcgowego bél opasujacy wzdluz prawego luku zebrowego. W ply-
nie m.-rdz. bialko 0,49°V00, odczyny Pandy’ego i Nonne-Apelta dodatnie, pleocytoza O.
Odczyn B.-W. z plynu m.-rdz. i z surowicy krwi ujemny.

W obrazie rentgenowskim krggoslupa (30V 38) widoczne jest zwapnienie czg¢sci
srodkowej VIII i IX piersiowej tarezy m.-kr. (Tabl. I, ryc. 1i 3) i nieznaczne zwg-
zenie przestrzeni micdzytrzonowych, odpowiadajgcych tym tarezom. Drobne zwap-
nienia jadra X tarezy piersiowej. Powierzchnie dolne trzondw X1 i XII piersiowych
i | Icdzwiowego sa nierdwne, a w czg¢sciach tylnych widac ubytki ostro ograniezone
wewnatrz trzondw blaszka zaggszczonej kosci (Tabl. I, ryc. 2). Podobne nieréwnosci
z zaggszczeniem kosci widac tez na goérnych powierzchniach Il i IV krggu Igcdzwio-
wego. W kanale krcgowym powyzej poziomu VIII tarezy m.-kr. dostrzegalny cien
zwapnienia wielkosci ziarna soczewicy (Tabl. I, ryc. 1). Lipiodol wprowadzony
(22 V 138) podpotylicznie zatrzymal si¢ na tej wysokosci. Na brzegach brzusznych
powierzchni trzondw kr¢cgowych w odeinku piersiowym i l¢gdzwiowym widoczne
drobne wyrosle kostne (spondylosis deformans).

Laminektomia (25X138) w znieczuleniu miejscowym. Otwarto kanal kr¢gowy
na przestrzeni od VII do X krggu piersiowego wlacznie. Na wysokosci VIII krggu
piersiowego worek opony twardej robi wrazenie lekko przewczonego i t¢tni slabiej.
Po jego otwarciu i odehyleniu rdzenia przez pociaganie za wigzadlo zabkowane
stwierdzono po stronie prawej w czg¢sci przednio-bocznej kanalu krcgowego pomig-
dzy VIII i IX krcgiem piersiowym uwypuklenie twardéwki ku wewnatrz, wielkosci
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ziarna fasoli, przeswiecajace niebieskawo. Twardéwka w tym miejscu lekko scien-
czala. Po jej nacigciu ukazal sic guzek o powierzchni gladkiej i dose znacznej
spoistosci, ktbry ostra lyzeczkg usunicto kawalkami. Masa guzka barwy bialawo-
r6zowej miala wejrzenie bezpostaciowej miazgi piaszczystej. Pozostalg jamk¢ ogra-
niczaly od gory i dolu sciany kostne. Pozostawiono w tym miejscu opong¢ twardg
niezaszytq, a zamknigto ja w tyle.

Przebieg pooperacyjny byl gladki. Bezposrednio po zabiegu ustgpily bole palace
w nogach, w ciqgu kilku nast¢cpnych dni chory zaczql poruszac lepiej konczynami
dolnymi, zaburzenia przedmiotowe ezueia zacz¢ly si¢ cofac wpierw po stronie lewe;j.
Obecnie, 3% miesigca po zabiegu, ruchy w konczynach dolnych poprawiiy si¢ do
tego stopnia, ze chory chodzi bez pomocy. Okresowo zjawiaja si¢ tcpe béle krggo-
slupa promieniujace do prawego podzebrza i powlok brzusznych strony prawej,
czasami w konczynach dolnych. Dolegliwosci te nasilaja si¢ przy ruchach zwlaszcza
prostowaniu krggoslupa. Mocz i stolec oddaje bez trudnosci. Odlezyny zagoily sig.
Niedowlad i zaburzenia ezueia obecnie stwierdzane (10 I1l 39) skladaja si¢ na slabo
wyrazony zaspdl Brown-Séquarda: prawa konczyna dolna jest slabsza, utrzymuje
si¢ brak ezueia ulozenia w palcach stopy prawej, oslabienie ezueia b6lu i cieploty
jest obustronne, lecz wicksze na konczynie lewej. Czucie dotykowe bardzo nieznaez-
nie uposledzone, w stopniu rébwnym po obydwu stronach. Zdjccia rentgenowskie
kr¢goslupa sporzqdzone po zabiegu wykaz.uja slabsze wysycenie cienia zwapnien
w jadrze tarezy, ktbérej guzek usunicto. Guzki wewngtrztrzonowe sa nadal wyraznie
zarysowane (12 139), rozmiary ich nie ulegly zmianie.

Badanie mikroskopowe usunictego guzka wykazalo chrzqstk¢ wldknista, miej-
scami komorki chrzgstne z rzadka rozmieszczone w podstawowej jednorodnej masie.
Physalid nie znaleziono. Czg¢sc guzka zawiera pasma lgcznotkankowe wldkniste
i obfite zlogi wapniowe (Tabl. Il, ryc. 1—3). Komdrki lgcznotkankowe ujawniajq
gdzieniegdzie zywy rozrost ogniskowy, miejscami sa zwyrodniale. W niektorych
.cz¢sciach liczne ziarenka hemosyderyny. Brak jakichkolwiek cech nowotworowych.

Omobwienie.

W przytoczonym przypadku stwierdzono mnogie wypadnigcia dotrzo-
nowe j*dra galaretowatego tarez m.-kr. w dolnym odeinku piersiowym
i odeinku Igdzwiowym i wypadnigcie do kanalu krggowego na wysokosci
VIII tarezy piersiowej. Jtjdro tej tarezy i ponizej lez*cej ulegly masyw-
nemu zwapnieniu (Tabl. I, rys. 1 i 3). Objawy te rozwingly si¢ u osob-
nika pracuj*cego jako szewc od wczesnych lat. Praca szewca, chociaz nie
polaczona ze zbytnim wysilkiem fizycznym, powodowala dlugotrwale
utrzymywanie grzbietu w zgicciu. Objawy ucisku rdzenia krggowego,
z czasem calkowitego, poprzedzil na krotko dwukrotny upadek, jednak
bez wyraznego urazu krcgoslupa. Rozwdj kliniczny choroby nie odbiegal
od stwierdzanego zwykle przebiegu przy wypadnicciach dokanalowych
i ujawnial zaleznosc wahan objawdw od ruchéw krcgoslupa, z ktorych
najbardziej niekorzystny wplyw wywieralo prostowanie. Przy tym ruchu
i ustaleniu migsni zginajQcych krcgoslup wzmaga si¢ nacisk na jgdro
tarez i na podobienstwo sciskanej palcami pestki wypiera je z silQ na
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zewn™rz (G lorieux 1937). Wystcpowanie lub potggowanie si¢ bolow
stwierdzono w naszym przypadku takze po usunicciu guzka. Przyczyny
tych b6low trudno upatrywac w dalszym wypadaniu tkanki j*dra wraz
z jego nastcpstwami, gdyz warunkiem wypadania jest wg Schmor la
zachowanie pr¢znosci nieuszkodzonego j*dra. Nie mozna natomiast wy-
I"czyc wypadniccia ponizej lezQcej, réwniez zwapnialej, tarezy lub roz-
woju tej samej sprawy na innych poziomach krggoslupa. Istnienie kilku
guzkéw wewn”trztrzonowych swiadezy bowiem o zmianach najprawdo-
podobniej zwyrodnieniowych wielu tarez m.-kr., moze takze i tych, kto-
ryeh obraz rentgenowski jest prawidlowy. Z tego wzgl¢cdu odniesc si¢
nalezy z pewnq powsci*gliwosci® do rokowania na dalsz* przyszlosc po-
mimo dotychczasowego korzystnego wyniku zabiegu operacyjnego.
Sprawa pochodzenia zwapnien tarez m.-kr. (calcinosis intervertebra-
lis) nie jest do tej pory wyswietlona. Wg Schmorla (1929) drobne
zwapnienia przednich czgsci chrzstek m.-kr. zdarzaj® si¢ dose czg¢sto
w spondylosis deformans, lecz nielatwo wykazac je w obrazach rentge-
nowskich. Do rzadkosci natomiast nalezy zwapnienia jgder tarez m.-kr.
najczesciej usadowione w srodkowym i dolnym odeinku krggoslupa pier-
siowego (Schmorl, Barsony i Koppenstein 1930, R a-
theke 1932), a jeszcze rzadsze s§ zwapnienia calych tarez m.-kr. Zwap-
nienia chrzQstek m.-kr. niektérzy (Baron 1924, Nicotra 1929) uwa-
zajg. za nast¢pstwo spraw zapalnych w ehrz/stkach towarzyszqcych ostrym
chorobom zakaznym. Doswiadczenie poueza jednak, ze przy wszystkich
sprawaeh zapalnych, obejmuj*cych krggi, chrzQstki m.-kr. nie ulegajq
zmianom, oraz ze zwapnienia dotyczq zwykle j~dra jednej tarezy i rzadko
zdarzajQ si¢ w dwoch lub trzech tarczach tego samego krcgoslupa. RoOw-
niez mozliwosc zakazenia drogq krwi nie ma anatomicznej podstawy
u doroslego wobec braku naczyn w chrz”stkach m.-kr. Nalezy wigc szukac
przyczyny gdzie indziej. W naszym przypadku obok zwapnienia chrzg-
stek m.-kr. stwierdzono wypadniccie i zwapnienie wypadlego do kanalu
krcgowego guzka oraz guzki srddtrzonowe krcgbw ponizej lezQcych.
Wspélistnienie wypadniccia tkanki j*dra z jej zwapnieniem nie wydaje
si¢ przypadkowe. Prawdopodobnie zwapnienie jest nastgpstwem zwyrod-
nienia tarezy wskutek wypadniccia i dotyczy najbardziej schorzalych
tarez. Jest rzecz” interesuj™c”, ze zwapnienia j*dra chrzQstek m.-kr. stwier-
dza si¢ z reguly w srodkowym i dolnym odeinku piersiowym oraz w gér-
nym lcdzwiowym, wicc w okolicach, w ktérych najczgsciej spostrzega
si¢ wypadniccia dokanalowe. Wspblny réwniez obydwu sprawom jest
wiek dojrzaly i pdozny oraz zwiqzek z urazami (Barsony i Polgéar
1925, Rose i M entzingen 1930). Zaleznosc zwapien tarez m.-kr.
od uszkodzenia ich pokryw chrzgstnych wysungl Lyon (1929), ktory
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uwazal guzki srédtrzonowe Schm or la i zwapnienia j°dra tarez za
zjawiska ze soba sprzgzone. Schmorl (1929) przeciwstawil si¢ jednak
temu poglhdowi shdz”c, ze utrata sprgzystosci jAdra tarezy wskutek jego
zwapnienia wylacza mozliwosc powstania wypadniccia, nie spostrzegal
bowiem rownoczesnie wypadni¢cc i zwapnien ani uszkodzen pokryw
chrzgstnych przy zwapnieniach jdra galaretowatego. Zwapnienia te od-
nosil Schmorl do nastgpstw swoistego zwyrodnienia, ktérego rodzaju
na razie nie mozna scisle ustalic.

Nie jest pewne, jakie objawy kliniczne mog" wywolywac zwapnie-
nia odosobnione tarez m.-kr. Jedni (Schmorl 1929, Junghanns
1931) odmawiajQ tej sprawie znaezenia klinicznego, inni (Kronenber-
ger 1929, Rdvekamp, 1930, Zeitlin 1934) stwierdzaj®, ze zwap-
nieniom migdzykrggowym czg¢sto towarzysz”™ bole grzbietu promieniuj”ce
do bokbéw Ilub konczyn, ograniezona bolesnosc uciskowa i usztywnienie
krcgoslupa nasuwaj*ce podejrzenie ,,spondylitis”. W czgsci przypadkow
zwapnienia micdzykrcgowe wi”zq si¢ ze zmianami znieksztalcaj*cymi
trzonbw krggowych, zaznaczonymi rowniez w naszym przypadku. Opie-
rajqc si¢ na nim sqgdzimy, ze zesp6l bbélowy stwierdzany niestale przy
zwapnieniach migdzykrcgowych moze bye spowodowany nie tyle samymi
zwapnieniami, co réwmoczesnymi wypadnicciami jgdra galaretowatego
tarez, ktbre nie zawsze mozemy uchwycic w obrazie rentgenowskim.
Bole ograniezone do kr¢goslupa i korzonkowe zdarzajq si¢c bowiem w wy-
padnicciach zaréwno dotrzonowych jak i dokanalowych, w tych ostat-
nich zas zwykly nieraz na dlugo wyprzedzac wyst™pienie zespolu rdze-
niowego. Rozstrzygniccie sprawy przyniosQ w przyszlosci dokladne bada-
nia posmiertne krggoslupow, w tarczach ktorych stwierdzano za zycia
zwapnienia obok podmiotowych dolegliwosci.

Stosowane w przypadkach zwapnien micdzykrggowych leczenie za-
chowawcze bywa malo skuteczne (Rdvekamp). Spostrzegano co praw-
da samoistne ustgcpowanie zwapnien mig¢dzykr¢cgowych i béléw (Baron,
1924, Barsony i Koppenstein 1930, Z1laff 1936) lub pod
wpiywem naswietlan radem (Munoz Arbat i Piulachs 1936),
liezba jednak opisanych przypadkdw tego rodzaju jest jeszcze zbyt mala,
aby pozwolic na og6lniejsze wnioski.

Streszczenie.

Zestawienie na podstawie pismiennietwa caloksztaltu wiadomosci do-
tyczcych etiologii, patogenezy, symptomatologii i leczenia wypadnigc
jgdra galaretowatego tarez migdzykrcgowych ze szczegdlnym uwzglgd-
nieniem wypadni¢cc do kanalu krcgowego, jako klinicznie najwazniej-



O wypadnigciach jadra tarez migdzykr¢cgowych 43

szych. Wtorne przeobrazenia wypadiej tkanki sg najczgstszym powodem
réznic w okreslaniu tych tworéw (wyrosle chrzgstne, chrzgstniaki, chrzest-
niaki wlokniste, kostniako - chrzg¢stniaki tarez migdzykr¢cgowych). Boéle
krgcgoslupa i bble korzonkowe wywolane wypadnigciami, wzmagaj~ce Si¢
przy parciu i ruchach krcgoslupa, czgsto przy umiejscowieniu Igdzwiowym
pozoruj® z poez~tku postrzaly lub rw¢ kulszowq. innego pochodzenia.

Przypadek wlasny dotyczy 43-letniego szewca operowanego z powodu
ucisku rdzenia krcgowego na poziomie VIII krcgu piersiowego, ktory roz-
win”l sic po okresie bolow w okolicy podzebrza. Obraz rentgenowski
krcgoslupa wykazal procz rozleglego zwapnienia j*dra VIII i IX tarezy
micdzykrggowej piersiowej i Kilku srédtrzonowych guzkdw chrzgstnych
Schmorla w krgcgach ponizej lez*cych zwapniale wypadniccie do
kanalu krcgowego VIII tarezy piersiowej, nad ktdrym zatrzymal si¢ lipio-
dol. Usunigty przy operaeji zewnqtrztwardowkowy guzek chrzgstny mial
budowc¢ chrzastki micdzykrcgowej przetkanej zlogami wapnia. W nie-
ktoéryeh miejscach guzka byl zywy rozrost tkanki I"cznej. Uzyskano przed-
miotowq popraw¢ stanu chorego, jednak bole krggoslupa i korzonkowe
utrzymujQ si¢ nadal. Opisany przypadek wykazuje niezbyt czcste powi€j-
zanie licznych wewn”trztrzonowych guzkdw chrzgstnych ze zwapnieniem
dwu tarez micdzykrcgowych. Wypadniccie j*dra galaretowatego jednej
z nich stalo si¢ powodem ucisku rdzenia krggowego. Zwi”zek wypadnicc
dotrzonowych z dokanalowymi wskazuje na wspding. etiologiczn™ przy-
czyng schorzenia, ktor® nalezy upatrywac w zwyrodnieniu tkanki chrza-
stek migdzykrcgowych. Jak si¢ zdaje, zwapnienia tworz® si¢c w tarczach
najwicgcej chorobowo zmienionych.

OBJASNIENIA RYCIN.
TABL. L

Ryc. 1 Zwapnienie jadra VIII i IX tarezy micdzykrggowej piersiowej. W kanale
krcgowym powyzej poziomu gornej zwapniatei tarezy widoczny cien odpowiadajacy
wypadlemu i zwapnialemu guzkowi (x). Drobne zwapnienie w X tarezy piersiowej
(Zdj%le boczne).

yc. 2. GUZkI Schmorla (K) w dolnych powierzchniach trzondw X1 i XII kregu
piersiowego widoczne dzicki brzeznemu zaggszczeniu kosci na powierzchni guzkdéw
(Zdj(‘hle boczne). .

yc. 3. Zwapnlenle VIH i IX tarezy micdzykrcgowej piersiowej. Zatrzymanie
lipiodolu ponad gérng zwapniaia chrzastka (zdjccie przednio-tylne).

TABL. Il

Ryc. 1. Tkanka chrzgstna usunictego guzka. WI6knisty charakter chrzastki wi-
doczny byl w powickszeniu mikroskopowym najlepiej w czcsci gornej skrawka poni-
zej obrzezenia, ktére tworza splaszczone komorki iacznotkankowe. W czgsci srodko-
wej z prawej i lewej strony masa bezpostaciowa nie zawierajaca komdrek, czg¢sciowo
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porozrywana i obkurczona. Charakter utkania odpowiada budowie jadra tarczy m.-kr.
na przeisciu w pierscien widknisty. Hematoksylina-eozyna. (Leitz. Oc. 3, ob. 3).
Ryc. 2. Gniazdo komérek chrzg¢stnych wsrdd zlogdow wapiennych. Uklad komo-
rek nieregularny. Hematoksylina-eozyna. (Leitz. Oc. 5, ob. 6).
Ryc. 3. Tkanka taczna wlbdknista zwyrodniala ze zlogami wapnia. Wicksze sku-
pienie wapnia przy A. Hematoksylina-eozyna. (Leitz. Oc. 2, ob. 6).
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Gdy wr. 1928 M aksym ilian Rose zostal habilitowany na Uni-
wersytecie Jozefa Pilsudskiego w Warszawie i opuscil placéwkg kierow-
nika oddzialu Instytutu Cesarza Wilhelma w Berlinie, wystqpil odrazu
z inicjatywQ zalozenia pracowni badan moézgu w kraju. Pracowni¢ takq
R ose uwazal za nieodzown”, gdyz mniemal, ze anatomia ukladu nerwo-
wego winna byc w pierwszym rzgdzie opracowywana przez neurologow
i psychiatréw. Doswiadczenie poucza, ze anatomowie zawodowi stosunko-
wo rzadko poswiccajQ si¢ badaniom anatomii mdzgu, a jednQ z istotnych
przyczyn tego jest fakt, ze dla problemow, ktbre interesujg anatomow,
mozg jest, a zapewne jeszcze dlugi czas bcdzie, ze wzgl¢cdu na znacznq
ilosc nieustalonych szczegoléw anatomicznych, obiektem niedogodnym. Ze
wzgledu na szczegolnie zawilg budow¢ tego organu wiele szczegolow
normalnej budowy ustalonych byc moze dopiero po zbadaniu spraw choro-
bowych. Do oceny zas tych spraw i powigzania ich z objawami klinicznymi

*) Na walnym zebraniu Pol. T-wa Badan M&zgu po powzigciu uchwal ostatecz-
nej likwidacji towarzystwa i przekazaniu Pol. Instytutu Badan Mozgu Instytutowi
im. Nenckiego przyjcto wniosek p. dyr. départ, dra A dam skieg o uczczenia
pamlcci Profesora R o s e g o przez utrwalenie drukiem dziejow powstania i dzia-
lalnosci P.I.B.M. do czasu rozwiazania si¢ towarzystwa, ktére go do zycia powolalo,
tj. zarazem do smierci Prof. R o s e g 0. Uchwalono tez uprosic panig dr Rosowa,
jako najblizszg wspdélpracowniczk¢ i pomocnicg zmarlego Kierownika P.1.B.M. o pod-
jeccie sic tej pracy.

Niniejsza praca wyszla drukiem dzigki zasilkowi departamentu sluzby zdrowia
Ministerstwa Opieki Spolecznej, ktory przez caly czas istnienia P.I.B.M. popieral wy-
datnie Instytut w pelnym zrozumieniu jego celdw (przypisek redakcji).
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niezbgdna jest znowu znajomosc neurologii i psychiatrii. Waznym dalej
jest fakt, ze jedna z najistotniejszych grup problemow anatomii normalnej,
a mianowicie stworzenie podloza morfologicznego dla badan nad funkcjq,
jest bez réwnoczesnej znajomosci chordb nerwowych i umyslowych tylko
w ograniczonym stopniu mozliwa do realizacji. Wreszcie wsp0lczesne me-
tody anatomii mbézgu wymagaj® stdsowania odrcbnej techniki, i to meto-
dyki szczeg6lnej, nietylko przy technicznym opracowaniu, ale takze
odmiennego sposobu opracowywania naukowego materiazu, ktdry lezy
micdzy makroskopowym, klasycznym sposobem anatoméw a bardzo wiel-
kimi powickszeniami histologow.

Opracowywanie mozgu, tak jak to sobie wyobrazal Rose, jest jed-
nakze juz technicznie bardzo kosztowne, zmudne i dlugotrwale. By zatem
material przygotowany do pewnych zagadnien mogl byc nastgpnie wszech-
stronnie opracowany, konieczne bylo Jego zdaniem zesrodkowanie badan
w jednym lub w niewielu zakladach. W szczegblnosci zas s™dzil, ze mdézgi
przedstawiaj™ce naukowo wielkq wartosc, winny byc opracowywane tech-
nicznie tak, by je udostcpnic dla kilku wazniejszych metod badawczych.
Dla celéw wreszcie pordwnawczych wymagane jest stosowanie identycz-
nej techniki nawet w najdrobniejszych szczegblach. Zadania te podj™c
mogla tylko pracownia specjalna, zasadniczo wolna od zadan dydaktycz-
nych a poswiccona wyl”*cznie zagadnieniom anatomii i fizjologii ukladu
nerwowego, maj~ca w przysziosci wl*czyc w zakres swej pracy zagadnienia
z dziedzicznosci i psychologii.

Do inicjatywy R ose g o zalozenia takiej pracowni odniesli si¢ bar-
dzo przychylnie prof. Konopacki, doc. Luniewski, prof. Ma-
zurkiewicz i prof. Orzechow ski. Jednakze ujccie prawne
tego rodzaju instytucji okazalo si¢ bardzo trudne. Dlatego z wielkim zado-
woleniem powitano mysl dra A dam skiego, owczesnego zastcpcy
dyrektora dep. sluzby zdrowia Ministerstwa Spraw Wewngtrznych, by za-
wizac towarzystwo, ktoreby stworzylo tak”™ pracowni¢. Mysl dra A dam -
skiego rzucona 92X 1928 r. zostala juz w kilka tygodni pdzniej urze-
czywistniona. Dnia 17 X1 1928 r. zarz*dza komisarz rzqdu m. Warszawy za-
pis do rejestru Polskiego Towarzystwa Popierania Badan Mozgu.

Czlonkami zalozycielami Polskiego Towarzystwa Popierania Badan
Mbzgu zostali:

drJan Adamski, dyrektor départ, zdrowia,

drW itold Chodzko, b. minister,

drM ieczyslaw Konopacki, prof. UJP,

drwW itold Luniew ski, doc. UJP., dyrektor panstwowego
szpitala w Tworkach,

dr Jan M azurkiewicz, prof. UJP,
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dr Kazimierz Orzechowski, prof. UJP.,

dr Eugeniusz Piestrzynski, dyrektor départ, sluzby
zdrowia Ministerstwa Spraw Wewngtrznych,

dr Witold Przywieczerski, naczelnik wydz. dep. sluzby
zdrowia tegoz ministerstwa,

dr M aksymilian Rose, prof. USB,

dr Felicjan Slawoj-Skladkowski, 0Owczesny minister
spraw wewngtrznych.

Celem Polskiego Towarzystwa Popierania Badan Moézgu bylo popie-
ranie badan naukowych mézgu, a w szczeg6lnosci badan budowy mézgu
i jego czynnosci, przyczyn choréb nerwowych i psychicznyeh (skutki
alkoholizmu i innych zatruc, chordb wenerycznych, zaburzen przemiany
materii, nowotwordw itp.) oraz sposobéw zapobiegania i leczenia tych
choréb (paragraf 2 statutu). Dla realizacji tych zamierzen statut przewi-
dywal zalozenie i utrzymywanie Polskiego Instytutu Badan Mozgu.

Walne zebranie towarzystwa, ktore odbylo si¢ 19 XI 1928, wybralo
zarz™d w nastcpuj*cym skladzie: dr J. Adamski, dr W. Chodzko,
prof. M. Konopacki, prof. . M azurkiewicz, prof. K Orze-
chowski i doc. W Luniew ski. W sklad prezydium zarzAdu
weszli: prof. Orzechow ski jako prezes, prof. Konopacki ja-
ko wiceprezes, prof. M azurkiew icz jako skarbnik i doc. L u-
niewski jako sekretarz. Komisj¢ rewizyjnq stanowili: prof. P i e n-
kowski, dyr. dr Piestrzynski i naczelnik dr Przyw ie-
czerski.

Walne zebranie powolalo do zycia Polski Instytut Badan Mozgu
(P.1.B.M.), ktbrego kierownictwo i organizacj¢ powierzono prof. Rosemu.

W ostatnich latach swego zycia Rose zamierzal przyl*czyc Polski
Instytut Badan Mbzgu do Instytutu im. M. Nenckiego W.T.N., jednym
z oddzialébw ktérego mial byc P.L.B.M. Starania te, maj*ce na celu za-
pewnienie trwalosci P.1.B.M. takze po smierci jego Twércy, uwienczone
zostaly pomysinym rezultatem. Polskie T-wo Popierania Badan Mézgu
mialo zatem ulec rozwiQzaniu, a majgtek towarzystwa mial byc przeka-
zany Instytutowi im. Nenckiego. Przed ostateczn”™ likwidacj® towarzy-
stwa zaskoczyla jednak Rosego smierc. W kilka miesiccy po smierci
Rosego, dnia 9 111 1938 r., odbylo si¢ zebranie likwidacyjne Polskiego
T-wa Popierania Badan Mozgu, ktore wybralo jako likwidatoréw dra
Przywieczerskiego i doc. draLuniewskiego. Likwida-
torzy ci przekazali P.I.B.M. Instytutowi im. M. Nenckiego.
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Organizacja Polskiego Instytutu Batlan Mozgu.

POMIESZCZENIE INSTYTUTU.

W warszawskim okresie swego istnienia miescil si¢ P.I.B.M. w zakla-
dzie histologii i embriologii UJ.P. Prof. Konopacki kierownik tego
zakladu chgtnie oddal instytutowi do uzytku dwa pokoje, mimo ze zaklad
histologii i embriologii sam ma bardzo szczuple pomieszczenie.

Po powolaniu Hosego do Wilna na Kkatedr¢ psychiatrii takze
zostal tam przeniesiony P.1.B.M. Miesci si¢ on tam w 7 malych pokojach
przerobionych ze strychu, na poddaszu drewnianego pawilonu dla kobiet
spokojnych panstwowego szpitala psychiatrycznego. Fotografie 1 — 6
przedstawiaj™ pracownie instytutu we Wilnie. Po przewiezieniu do Wilna
Moézgu M arszalka Pilsudskiego wybudowano dla zabezpie-
czenia tego mbzgu przed niebezpieczenstwem pozaru oddzielny pokdj mu-
rowany. W r. 1937 instytut powickszyl sic o dwa pokoje na parterze pa-
wilonu dla kobiet spokojnych.

ORGANIZACJA TECHNICZNA.

W chwili powstania P.I.LB.M. Rose nie rozporz"dzal zadnymi su-
mami, ktdéreby mogly byc uzyte na zakup przyrzAdéw naukowych. Kilka
tysiccy zlotych potrzebnych na pierwsze najniezbcdniejsze potrzeby P. I.
B. M. Rose wylozyl z wlasnych funduszéw, ktore dopiero w kilka lat
pbzniej zostaly Mu zwrbcone uchwalg walnego zebrania Polskiego To-
warzystwa Popierania Badan Mozgu. Takze i w pbzniejszym okresie su-
ma subwencji byla zawsze tak skromna, ze po oplaceniu personelu tech-
nicznego i wydatkdw biez*cych, jak klisze i papier fotograficzny, szkielka
do preparatdw, chemikalia, czasopisma itp. mozna bylo zakupic tylko bar-
dzo niewiele z aparatury naukowej.

Dlatego tez poczqtkowo wickszosc przyrz~déw byla pozyczona lub
ofiarowana. Powaznq cz¢sc wypozyczonej aparatury zakupil zaklad histo-
logii i embriologii U. J. P. dzigki staraniom prof. Konopackiego.
W tym czasie tez byl P.1.B.M. rownoczesnie oddzialem zakladu histologii
i embriologii U.J.P. Znaczn™ czg¢sc przyrzAdéw mikrofotograficznych za-
kupil z inicjatywy doc. Luniewskiego zaklad dla psychicznie cho-
rych w Tworkach i wypozyczyl je instytutowi.

Po przeniesieniu si¢ instytutu do Wilna aparatura jego skladala sig
z wlasnego inwentarza, z rzeczy wypozyczonych, z aparatdow b. kliniki
neurologicznej U.S.B. oraz wreszcie z przyrzqddéw naukowych bc¢dgcych
wlasnosci® panstw. szpitala psychiatrycznego w Wilnie.

Jako pierwszy etap rozwoju P.I.B.M. Rose stwarza w Warszawie
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pracowni¢ anatomiczn”®, w pierwszym rz¢dzie majrc” sluzyc dla badan
architektonicznych. Pracownia sklada si¢ z oddzialu technicznego opraco-
wania materialu i pracowni fotograficznej, gléwnie przeznaczonej do
zdjcc mikrofotograficznych.

Opracowanie mbzgu w oddziale technicznym przedstawialo si¢ nastc-
pujQCo: mbézgi zwierz™t przeznaczone dla badan cytoarchitektonicznych
utrwalalo si¢ zaraz po wyjcciu z czaszki w alkoholu. Moézgi zwierzat du-
zych i czlowieka — a w ostatnich czasach takze inné mozgi — utrwalano
w mieszaninie alkoholu i formaliny. Mozgi duze krajano specjalnym przy-
rz "dem na bloki. Przed zatopieniem mozgi byly ze wszystkich stron fo-
tografowane. Mozgi ludzkie fotografowano w calosci i po skrajaniu na
bloki, by moc nast¢cpnie bez trudu odtworzyc stosunek pél architektonicz-
nych do odpowiednich rowkéw.

Nastgcpnie przeprowadzano material przez alkohole o coraz wyzszym
st¢czeniu do alkoholu absolutnego i po przeprowadzeniu przez chloroform
zatapiano w parafinie. Mozgi przeznaczone dla architektonicznych badan
na wldkna byly chromowane i zatapiane w celoidynie. Po zatopieniu
mozgi krajano na skrawki kolejne. Grubosc skrawkéw przeznaczonych dla
badan cytoarchitektonicznych wynosila 20 /t, dla badan myeloarchitekto-
nicznych 40 f

Krajanie i przylepianie skrawkdw kolejnych mozgéw zwierzat ma-
lych nie przedstawia wickszych trudnosci. Krajanie jednak i nalepianie
skrawkéw duzych np. mbézgu czlowieka wymaga szczegOlnej techniki
i jest bardzo zmudne. Najwicksze trudnosci, jakie skrawki takie nastrg-
czajQ, to rdwnomierne skrojenie i nalepienie bez fald, rys i pc¢knigc.
Wprawna preparatorka kraje i nalepia okolo kilkudziesi¢ciu duzych
skrawkdw mozgu ludzkiego dziennie. Szybkosc jednakzé krajania i nale-
piania skrawkow zalezy w wysokiej mierze od sposobu zatopienia i utrwa-
lenia, przy czym male nawet odchylenia w traktowaniu materialu maj*
juz znaczny wplyw na wyniki krajania mézgu; poza tym zalezy ono takze
od wieku mbzgu, temperatury otoczenia, a takze od innych nieznanych
jeszcze okolicznosci. Czynniki te sprawiaj®, ze nawet wysoce uzdolniona
sila techniczna nieraz natrafia na bardzo znaczne trudnosci przy pracy
i wtedy szybkosc krajania i nalepiania spasc moze do kilkunastu a nawet
tylko Kilku skrawkdéw dziennie, a pamigtac nalezy, ze ilosc skrawkow
z jednego mbézgu czlowieka wynosi 1”*cznie okolo 12.000.

Dla celéw cytoarchitektonicznych skrawki barwi si¢ fioletem
kresylu. Jak wiadomo, zabarwienie to nie jest zbyt trwaie i plowieje
z czasem, szczegOlnie na swietle. Jednak nieocenion” zaletQ tego barwie-
nia jest okolicznosc, ze preparaty wyblakle mozna zawsze dobarwic. Dzigki
temu sérié nawet zabarwione nie trac™ nigdy swej naukowej wartosci.
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Barwienie fioletem kresylu, jakkolwiek na ogél proste, wymaga jednak
duzej wprawy. Przy barwieniu dopiero ujawniaj® si¢ bowiem blcdy
w przygotowaniu preparatow. SzczegOlnie zle barwia si¢ preparaty prze-
grzane podczas suszenia. Jednakze mozna nieraz usungc wiele drobniej-
szych blgdow wyniklych z przygotowania preparatdow lub istoty mate-
rialu albo przynajmniej znacznie umniejszyc ich wplyw na ostateczny
wygl™d preparatu przez umiejctne obchodzenie si¢ ze skrawkiem w czasie
barwienia.

Do badan myeloarchitektonicznych uzywa si¢ barwienia sposobem
Weigerta-K ulschitzky ’go. Jednakze przy barwieniu tym
sposobem musi si¢ tkank¢ nerwow¢ w szczegolny spos6b utrwalac i zata-
piac nast¢pnie w celoidynie. Wskutek tego nie mozna otrzymac serii,
w ktdrej na przemian zabarwione sg preparaty to z wléknami to z ko-
moérkami. Dlatego Rose najczgsciej stosowal barwienie skrawkdw pa-
rafinowych dla uwidocznienia wl6kien rdzennych sposobem Heiden-
heina Barwienie to nie daje wprawdzie obrazdéw tak picknych jak me-
toda W eigerta-Kulschitzky’go, ma jednak t¢ wielk® zaletc,
ze pozwala obok preparatu z obrazem komérkowym otrzymac SQsiedni
skrawek z zabarwionymi wléknami nerwowymi.

Obok tych dwdch zasadniczych dla architektoniki mdézgu metod, uzy-
wano w instytucie takze innych sposobOw barwienia, mianowicie bar-
wienia wlbkienek za pomoc”™ srebrzenia wg B ielschow sk yego,
barwienia gleju sposobem Holzera (ktbry Rose jako pierwszy przy-
stosowal do skrawkodw parafinowych), sposobem H ortegi, van
G iesona hematoksyling i eozynQ itd.

W mikrofotografii Rose ze wzglgddw oszcz¢dnosciowych, z powo-
du wielkich wymiardw zdjcc fotograficznych (do 40X40 cm), przewaznie
stosowal technik¢ mokrg, tzn. polewania plyt szklanych swiatloczulg
emulsjc przed kazdym zdjgciem. Plyt¢c takq po zrobieniu i wysuszeniu
zdjccia polewa si¢ rozczynem zelatyny, a nastgcpnie sci®ga si¢ ze szkla
emulsj¢ chronion”™ przez warstewke¢ zelatyny. W ten sposéb powstaj™ fil-
my latwe do przechowania, a plyty szklane sq znowu zdatne do uzytku.

Do tego rodzaju opracowania materialu a w szczegdlnosci do seryj-
nego krajania mézgdw niezbgcdne sa wyrobione sily techniczne. W okre-
sie warszawskim instytutu ze wzgl¢du na bardzo skromne dotacje Rose
mogl oplacac z najwigksz” trudnosci® zaledwie dwie sily techniczne.

Po powolaniu Rosego na katedrg psychiatrii U.S.B. w Wilnie w r.
1931, rozszerza on podstawy materialne P.I.B.M. dzigki temu, ze jednoczy
sw¢ osobg naukowQ, anatomiczng. pracowni¢ KklinicznQ z instytutem w je-
dnQ calosc. Pozwala mu to na uzupelnienie inwentarza naukowego oraz
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na powolanie wigkszej liczby pracownikéw technicznych. Pod koniec zy-
cia Rosego liczba ich wynosi 6 o0sob.

Rose rozszerza teraz bardzo znacznie pracowni¢ anatomiczn” i fo-
tograficznq oraz przystcpuje do urzqdzenia pracowni fizjologicznej. Do
filmowania chorych w szczegolnosci ze schorzeniami ukladu pozapirami-
dowego wystawia osobny maly budynek do zdj¢c filmowych z czgsciq
posadzki ruchomQ.

Przy opracowywaniu naukowym mozgdbw a w szczegolnosci przy
opracowywaniu ludzkich mdzgbw elitarnych Rose wprowadza odlewy
sposobem P ollera Wykonanie ich polega na sporzgdzeniu formy pla-
stelinowej, zalania nast¢pnie mbézgu masa delikatnego, nie uszkadzaj“cego
tkanki mbzgowej negocollu. Nastcpnie sporz"dza si¢ czapk¢ z szybko
twardniej*cego celerytu w celu zlozenia w tej czapce formy negocollowej.
Wreszcie sporzqdza si¢ pozytyw z masy hominitowej. Pozytyw taki po
wypolerowaniu oddaje niezwykle wiernie wszystkie, nawet subtelne szcze-
goly oryginalu.

Opracowanie Mozgu M arszalka Pilsudskiego postawilo
Rosego przed szczegblnym zadaniem. Po utrwaleniu mbzgu zostaly
przed pokrajaniem go na bloki wykonane odlewy. Ze wzgl¢du na to, ze
kilkakrotne polewanie masq negocollow™ mogloby narazic mézg na uszko-
dzenia, powtOre poniewaz bylo zamiarem R osego uzyskanie kilku od-
lewbw tego mdzgu, wykonano przy zachowaniu zupelnie wyj*tkowych
ostroznosci 4 odlewy z jednej formy negocollowej. Samo zdejmowanie
formy negocollowej z mozgu trwalo przeszlo 4 godziny. Krajanie takze
odbywalo si¢ nieco odmiennie od zwyklego sposobu dla mézgbéw ludzkich.
Normalnie bowiem nalepia si¢c mniej wiccej co 25 skrawek. W P.1.B.M.
zazwyczaj przechowuje si¢ 3 skrawki z moézgu ludzkiego na 10, tj. odrzu-
ca si¢c 7 skrawkébw. Z Mobzgu J6zefa Pilsudskiego nale-
piono wszystkie uzyskane skrawki, aby umozliwic przyszlym pokoleniom
dalsze jego badanie w miar¢ postcpu metod badawczych w przyszlosci.

Technikg instytutu Rose postawil na niezwykle wysokim poziomie.
Sérié sporz~dzone sq nieuszkodzone, bez jakichkolwiek brakéw, ktére
moglyby wyniknQC z nieodpowiedniego krajania. Barwienie fioletem kre-
sylu (sposbb najczgsciej uzywany w instytucie) doprowadzone bylo
wprost do mistrzostwa. Miar® tego jest fakt, zz Economo, autor zna-
nego atlasu kory moézgowej czlowieka, przypuszczal pocz*tkowo, ze zdjg-
cia mikrofotograficzne Rosego s" retuszowane. Technik¢ fotograficzng.
Rose postawil tak wysoko, ze przy opracowaniu Mézgu M arszalka
Pilsudskiego bylo mozliwe wykonanie wylQcznie silami technicz-
nymi P.I.B.M. wszystkich zdjcc fotograficznych do atlasu, ktérego kazdy
egzemplarz zawiera wyl*cznie oryginalne kopie fotograficzne.
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Technika P.I.B.M. budzila u znawcdw taki podziw, ze i z zagranicy zwracano si¢
z prosbg o podanie techniki preparowania i fotografowania skrawkéw. Dla charak-
terystyki przytaczam (w tlumaczeniu) list W. E. Le G ros’a C lark ’a, profe-
sora anatomii w Oxfordzie, pisany w tej sprawie do Rosego.

Oxford, 1.X.1936.
Drogi Panie Profesorze,

Pisz¢, by poprosic Pana, aby Pan byl tak dobry i pozwolil mi zapoznac si¢ do-
kladnie z technikg, ktdrej Pan uzywa przy sporzadzaniu Swych przepicknych skraw-
kéw nisslowskich z kory. Uwazam, ze moje preparaty z kory mdzgowej malpy nie
zawsze sg zadawalniajgce i w okolicy samej kory (ale nie w innych czg¢sciach méz-
gu) majg sklonnosc do pckania.

Bylbym Panu niezmiernie wdzi¢cczny, gdyby Pan zechcial podac mi szczegbly
utrwalania, odwadniania i zatapiania w parafinie (w szczegdlnosci punkt topienia
parafiny). Panskie ryciny skrawkdéw korowych zawsze sa godne najwigckszego po-
dziwu.

Oddany Panu
W. E. Le Gros Clark.

Finanse Polskiego Instytutu Badan Mo6zgu.

Instytut nie mial przez caly czas swego istnienia zadnych staiych do-
choddw. Nieustaj*cg. troska Rosego bylo zapewnienie mu funduszéw
potrzebnych na zakup aparatury naukowej i oplacanie biez"cych wydat-
kéw oraz poborow pracownikom technicznym.

Wykaz wplywdw przez caiy czas istnienia instytutu przedstawia si¢
nastgpuj”co:

Rok 1928
Zasiiek Ministerstwa Spraw Wewn. (Dep. si. zdrowia) 1.000

Rok 1929
Zasiiek Ministerstwa Spraw Wewn. (Dep. si. zdrowia) 9.000
Skiadki czionkbw P.T.P.B.M.....cccccccrvvrrrnrnnnnns 120
9.120

Rok 1930
Zasiiek Polskiej Akademii Umiej¢tnosci . 5.000
»  Ministerstwa Spraw Wewn. (Dep. si. zdrowia) 3.000
" Panstw. Zakladu w Kobierzynie . 500
" Zarzdu Kas Chorych.....ccceevvinnnns 2.000
»  Starostwa m. Poznania..........ceene. 120
Skiadki czionkdw P.T.P.B.M......cccooriirrirannnne. 240

10.860
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Rok 1931
Zasilek Polskiej Akademii UmiejctnoSCi...ccoccvnieriinenne
” Ministerstwa Spraw Wewn. (Dep. si. zdrowia)
" Funduszu Kultury Narodow €j.ciccciinnennns
" Kasy MianowsSKiego ..cooooooiiiiiieinnirieeeeeee,
Skladki czlonkdw P.T.P.B.M.....ccccoriiiiiiiiieieenees
Rok 1932
Zasilek Polskiej Akademii UmiejGtnoSCi....cccovvvrvrennnne
»  Ministerstwa Spraw Wewn. (Dep. si.zdrowia)
" Funduszu Kultury Narodow ej........... 2.000
» Zakladu dla psych. chorych wKocborowie . .
Skladki czlonkdw P.T.P.B.M......ccccccovriininiiiinnns 40
Rok 1933
Zasilek Polskiej Akademii UmiejctnosCi..icecevrennee.
” Ministerstwa Opieki Spolecznej.....cccovirenene.
" Funduszu Kultury Narodowej L
Skladki czlonkdw P.T.P.B.W......cooooiiiiiiiiiicees
Rok 1934
Zasilek Polskiej Akademii UmiejgtnoSCi...cccccriervrcnnne.
. Ministerstwa Opieki Spolecznej....cccoeoervnnnne.
Skladki czlonkdw P.T.P.B.M. .
Rok 1935
Zasilek Polskiej Akademii Umiej¢tnoSCi..ccceevecvereeennenn.
” Ministerstwa Opieki Spolecznej.....ccoviienne
Rok 1936
Zasilek Polskiej Akademii UmiejctnosCi..icecevrennee.
” Ministerstwa Opieki Spolecznej....ccccecvirennnn.
Rok 1937
Zasilek Polskiej Akademii UmiejGtnoSCi...ccoccoviervrennne
” Ministerstwa Opieki Spolecznej...cocevvennenn.

Razem od r. 1928—1937 ..ot
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1.000 ,,

7.540 ,,

3.000 ,,
4.500 ,,
2.000 ,,

2 ,,
9.520 ,,

2.600 ,,
2500 ,,

120 ,,
5220 ,,

1.000 ,,
7.200 ,,
8.200 ,,

2400 ,,
6.000 ,,
8.400 ,,

1.000 ,,
4500 ,,
5.500 ,,

78.710 zI
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Jak widocznym jest z tego zestawienia, zasilaly instytut rozmaite in-
stytucje, stale jednakze departament sluzby zdrowia i prawie stale Pol-
ska Akademia Umiejctnosci. Razem na ogoIn® sum¢ 78.710 zl wplywow
65.200 pochodzQ z tych dwoch zrédel. Z tego przypada na departament
si. zdr. 44.200 zl, na Pol. Akademi¢ Um. suma 21.000 zl. Tak wi¢c P.I1.B.M.
zawdzigczal moznosc swej pracy w pierwszym rzcdzie Ministerstwu Opie-
ki Spolecznej, a w szczegolnosci wielkiemu zrozumieniu dla potrzeb nau-
kowych instytutu Dra Jana A dam skiego, dyrektora departa-
mentu w tym ministerstwie.

Suma wplywdw P.1.B.M. jest jednakze niezwykle skromna, jesli si¢
zwazy, ze calkowita suma zasilkdbw udzielonych instytutowi przez caly
okres jego istnienia jest znacznie mniejsza od jednorocznego budzetu
podobnego instytutu prof. O. Vogta w Neustadt w Niemczech, urz*dzo-
nego na t¢ samg skalg co P.I.B.M. Jezeli mimo tego Rose potrafii po-
stawic poziom naukowy i techniczny instytutu na odpowiedniej wyzynie,
uzyskal to dzicki temu, ze czgsc instrumentdbw naukowych i materialu
kupowala klinika U.S.B. dla swej pracowni naukowej, w rzeczywistosci
zespolonej osob” kierownika w jedn” calosc z instytutem, Iwia jednak
czgsc oszczegdnosci wynikala z tego, ze Rose i wszystkie sily naukowe
instytutu przez caly czas jego istnienia pracowaly bezplatnie.

Dzialalnosc Naukowa Polskiego Instytutu Badan Mozgu.

Powstanie P.I.B.M. zostalo przez zainteresowane tym sfery przyrodni-
kéw i lekarzy przyjcte bardzo przychylnie, czego wyrazem jest uchwala
X1 Zjazdu Lekarzy i Przyrodnikow Polskich w Wilnie. Uchwalony wte-
dy wniosek doc. dra L uniew skiego przytaczam w brzmieniu do-
slownym: ,Sekcja psychiatryczna XIIl Zjazdu Lekarzy i Przyrodnikow
wita z radosciq fakt powstania Polskiego Instytutu Badan Mobzgu. Wi-
®QC w tym instytucie zaczqtek centrali dla badan architektonicznych,
anatomiczno-poréwnawczych i eksperymentalnych tudziez przyszI® szkolg
dla kierownikdw pracowni w zakladach dla umyslowo chorych, sekcja
wyraza przekonanie, ze wszystkie zaklady psychiatryczne na terenach
Rzeczypospolitej Polskiej popra go finansowo”.

Dzialalnosc naukowa P.1.B.M. jest wyrazem plandw naukowych R o-
sego i prawie wyl*cznie wyraza si¢ jego wlasng tworczoscig.

Rose stoi na stanowisku, ze pierwszym zasadniczym warunkiem
wszelkiego rzeczywistego poznania funkcji musi byc dokladna znajomosc
podloza postaciowego. Tarn wszgdzie, gdzie poglgdy fizjologiczne staly
w sprzecznosci z faktami anatomicznymi, zawsze dotychczas pogl™dy fi-
zjologiczne ulegaly rewizji. Niedokladna znajomosc anatomii sprowadza



Powstanie i dzialalnosc Polskiego Instytutu Badari Mdézgu 55

fizjologic na manowce i staje si¢ zrédlem nieugruntowanych, czasem
bezkresnych spekulaciji.

Znajomosc anatomii moézgu, szczegblnie zas jego subtelniejszej bu-
dowy, jest tylko czgsciowo dostateczna. Budowa zas architektoniczna nie-
ktérych czgsci srodkowego ukladu nerwowego jest prawie w zupeinosci
nieznana. Dlatego tez Rose uwazal za pierwsze zadanie P.I.B.M. daze-
nie do wyjasnienia architektonicznej budowy kory mbézgowej i j~der
podkorowych. Za najskuteczniejszQ zas drog¢ do bezblgdnego poznania(
tych tworbw u czlowieka uwazal badania embriologiczne i anatomiczno-
porbwnawcze.

Drog™ tq Rose kroczyi przez dlugie lata przed powstaniem P.I.B.M.
i juz przed jego utworzeniem zdolal caly szereg swych naukowych pro-
blembéw rozwiqgzac. Nalezy tu w pierwszym rzgdzie wyjasnienie rozwoju
kory moézgowej u zwierzqt i czlowieka oraz anatomiczno-poréwnawcze
studia nad histogenetycznie jednorodnymi czgsciami kory mézgowej. Stad
pierwsze problemy P.I.B.M. sq dalszymi etapami pracy naukowej R o-
sego.

Przystcpuje zatem Rose w instytucie do opracowania kory zwie-
rzqt laboratoryjnych.

Z instytutu wychodzi w jego warszawskim okresie istnienia atlas ko-
ry mdzgowej myszy, a w r. 1931, juz z Wilna, atlas kory mézgowej krolika.

Po stworzeniu tych morfologicznych podstaw przystcpuje Rose do
zagadnien eksperymentalnych, do studiow nad wplywem trucizn na obra-
zy kory oraz do badania ubytkdow we wzg6rzu wzrokowym powstajgcych
po zniszczeniach pél architektonicznych kory. Z trucizn studiuje wpiyw
alkoholu i talu na kor¢ modzgowq krélika i szczura. Operacje na korze
mozgowej krolika wykazaly powstawanie ubytkéw we wzgdrzu wzroko-
wym tego rodzaju, ze Rose jest zmuszony przed rozpoczgciem plano-
wych niszczen poszczeg6lnych pél architektonicznych kory, opracowac
prawidlowq architektonik¢ wzgdrza wzrokowego krélika. Atlas wzgbrza,
nadwzgorza i podwzgorza krolika ukazuje sic w r. 1935,

Roéwnolegle z operacjami na korze modzgowej krélika Rose zamie-
rza teraz przeprowadzic badania u tego zwierzccia nad prgdami bioelek-
trycznymi wzgorza wzrokowego. Starania o znaczng kwotg, ktérq potrzeb-
ny do tego aparat, zbudowany wedlug Jego wskazbwek, mial kosztowac,
daly po dluzszych wysilkach pomysiny wynik. Na r. 1938 uzyskal Rose
wstawienie do budzetu potrzebnej na to sumy uzyskanej z zasilku Mini-
sterstwa W. R. i O. P. W r. 1938 mial byc w instytucie otwarty oddzielny
oddzial fizjologiczny. Zaméwienie na ten aparat dyktuje Rose w dniu
swojej smierci.

Dalszym etapem w poznaniu migdzymozgowia byly prace poswiccone
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budowie wzg6rza wzrokowego u czlowieka. Prace te, ktérych wyniki R o-
se czgsciowo przedstawil na Zjezdzie Lekarzy i Przyrodnikéw Polskich
we Lwowie w r. 1937, byly w pelnym toku. Smierc nie pozwolila Mu ich
wykonczyc.

Rownolegle do badan architektoniczno - porbwnawczych, zmierzaj”-
cych do wyjasnienia budowy i funkcji tych czgsci narz*du nerwowego,
ktore wspblne s* wszystkim zwierzgtom ssQcym i czlowiekowi, Rose
dgzyl do wyjasnienia swoistych ludzkich czynnosci mézgu. Tutaj takze
uwazal na razie za najwazniejsze zadanie wykrycie tla anatomicznego
b¢d~cego ich podstaw”. Droga anatomiczno-poréwnawcza moze dac tylko
bardzo cenne zreszt™ wskazowki, gdzie swoiscie ludzkich osrodkdw nalezy
poszukiwac. Poza tym jednak pozwala tylko globalnie okreslic ich sumg.
Dla wyjasnienia histologicznego umiejscowienia czynnosci wyl~cznie ludz-
kich Rose przystgpil do badan mbzgow elitarnych.

W planie pracy P.1.B.M. lezalo pordwnywanie osrodkdw architekto-
nicznie i histogenetycznie réwnowaznych mozgbéw elity z mézgami ludzi
przecictnych oraz etycznie i spolecznie malowartosciowych. Obok poréw-
nywania stopnia rozwoju poszczegolnych osrodkow Rose wprowadza
w instytucie pomiary objctosci i powierzchni tych osrodkdow. Metodyke
t¢c uzupelnia podaniem wlasnego sposobu oznaczania objctosci osrodkdw
mozgowych.

Badania mozgbw elity wymagaj*ce bardzo znacznych srodkéw pie-
nigznych ze wzgledu na potrzebg kolejnego krajania mozgdw ludzkich
zaczgto opracowywac w wilenskim okresie istnienia instytutu. Z mézgow
elitarnych opracowany zostal mézg Stanislawa Trzebinskie-
g o, profesora patologii i historii medycyny U.S.B. W r. 1935 powierzone
zostalo Rosemu badanie Mbézgu M arszalka Pilsudskiego.

Badania mo6zgow elitarnych trwajq z natury rzeczy bardzo dlugo,
odrchne zas traktowanie MoOzgu Marszalka Pilsudskiego, o czym wyzej
wspomniano, sprawilo, ze przy bardzo wysilonej pracy, obliczono trwanie
badan na lat wiele. Dlatego tez z Mozgu Marszalka Pilsudskiego Rose
mogl przed swq smierciQ wykonczyc tylko makroskopowQ czgsc, wydana
w formie atlasu i tekstu do niego.

Obok badan anatomiczno-poréwnawczych i zwi”zanych z nimi ba-
dan eksperymentalnych oraz rozpoczgtego badania mozgow elity, in-
stytut zajmuje si¢ zagadnieniami anatomiczno - lokalizacyjnymi. P.1.B.M.
zwizany scisle z klinik¢ neurologiczno - psychiatryczng nie zostawial na
boku zagadnien narzucanych przez klinik¢. W tym tez kierunku id" pra-
ce, w ktérych Rose studiuje b*dz to usadowienie pewnych maio zna-
nych procesdbw chorobowych (dystonia torsyjna) b~dz tez zajmuje sic
wybibrczoscig schorzeh warstw kory mézgowej w calym szeregu jedno-
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stek chorobowych (idiotismus amauroticus, porazenie postgpujQce, atrofia
Picka, pl*sawica Huntingtona, w”grzyca mézgu). Chodzi tutaj Rosemu
0 zagadnienie natury zasadniczej: Czy istnieje elektywnosc schorzen pew-
nych warstw kory przy schorzeniach tak réznorodnych co do powstania
i usadowienia. Z instytutu wychodz” prace, w ktérych udowadnia istnie-
nie elektywnosci zachorzen poszczegblnych warstw kory mozgowej roz-
norakiego pochodzenia.

Jako ostatnie wreszcie swe zadanie w ramach P.1.B.M. uwazal Rose
przedstawienie swego doswiadczenia w formie podrgcznikowej. Z insty-
tutu wydaje rozdzialy do podrgecznika neurologii Bumke-Foerstera z za-
Rresu filo- i ontogenezy osrodkowego narzgdu nerwowego, cytoarchitek-
tonik¢ i myeloarchitektonik¢ kory mézgowej oraz anatomic ciala prQzko-
wanego i mi¢cdzymozgowia czlowieka. Przystgpil tez do opracowania pod-
rgcznika anatomii poréwnawczej kory mozgowej ssakow, ptakow i gadow.
Material do niego mial juz w znacznej czgsci przygotowany. Smierc jed-
nak zaskoczyla Rosego przed przyst*pieniem do spisywania go, tak ze
jedynie zachowana dyspozycja do tej pracy pozwala ocenic wielkie roz-
miary majqcego powstac dzieia.

Cennym skarbem P.I.B.M., ktéry zostal w spusciznie po Rosem,
jest zbibr seryjnych preparatdw nagromadzony przez Niego w instytucie
dla obecnych i przyszlych badan. Ponizej podane jest zestawienie mdzgdw
skrajanych kolejno i zabarwionych albo zatopionych w parafinie i przy-
gotowanych do Kkrajania:

Czlowiek:
6 mozgdw calkowicie lub w czgsci skrajanych,
14 mo6zgow calkowicie zatopionych w parafinie,
11 mozgbw zatopionych w blokach.

Wzgorze wzrokowe czlowieka:
3 mozgi calkowicie lub w czgsci skrajane,
4 moOzgi zatopione w parafinie.
Mbzgi zwierzqgt skrajane w calkowitych seriach lub zatopione w pa-
rafinie:

malpa (macacus rhésus) 3 mozgi
» o Uistitiv..... 1 mozg
, kapucynka . . . 1 n
., koczkodan . . . 1 ff
PIES o vieninns 2 mozgi
LS oo 2 »
swinia domowa . . . . 2 »
cielg 1 mozg
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Poza tymi mozgami rozporzQdza P.1.B.M. kilkoma tysi“cami skatalo-
gowanych preparatow histopatologicznych.

Jak z zestawienia tego jest widoczne, P.I.B.M. posiada niezwykle
cenny material poréwnawczy, jakim w kraju nie rozporz~dza zadna pra-
cownia badan mozgu a tylko kilka za granicQ.

Stosunki naukowe Polskiego Instytutu Badan Mozgu.

P.I.B.M. mial od samego poczqtku swego istnienia bardzo zywy kon-
takt z podobnymi instytucjami za granicQ, w szczegblnosci z Instytu-
tem Badan Mo6zgu im. Cesarza W ilhelm a w Berlinie,
z Instytut.em Cajala w Madrycie, Instytutem Economo’a
we Wiedniu, Instytutem Badan MOozgu w Moskwie oraz
z neurologiczno-anatomicznymi placéwkami prawie calej Europy, Standw
Zjednoczonych, Meksyku i Chin.

PrzechowanQ korespondencj¢ z rozmaitymi placéwkami naukowymi
podzielic mozna na dwie grupy. Jedna z nich dotyczy szczegbléw tech-
nicznych opracowywania mozgéw oraz wymiany prac, druga zas jest wy-
mianQ pogl*dow na aktualne zagadnienia naukowe. Dla charakterystyki
tej obfitej grupy korespondencji a takze dlatego, ze rzuca ona ciekawe
swiatlo na niektdre zagadnienia naukowe, podane jest ponizej w tluma-
czeniu kilka fragmentdw tego dzialu korespondencji a mianowicie: Wy-
miana listbw z prof. K arolem K leistem w sprawie jednego
z rozdzialéw pracy tego autora ,,Kriegsverletzungen des Gehirns”, nastgp-
nie wymiana listbw z prof. O skarem V ogtem w sprawie Stu-
dibw nad osrodkami wzrokowymi ptakéw i wreszcie odpowiedz prof.
Constantina v. Economo na propozycjc Rosego w sprawie
zalozenia micdzynarodowego czasopisma naukowego.

List K. K leista do M. Rosego:
Frankfurt n.M. 14 X 1932.
Drogi Panie Kolego!

Opracowuj¢ patologi¢c moézgu: jeden jej rozdzial obejmuje zaburzenia wgchu.
Oparlem si¢ przy tym obszernie na Panskich myelo i cytoarchitektonicznych stu-
diach i chcialbym moim czytelnikom mozliwie obrazowo przedstawic architektonikg
w¢chomdzgowia wedlug Panskiej pracy.

To jest jednakze przy pomocy rycin Panskiej pracy mozliwe tylko w ograniczonym
stopniu. Pan daje 3 ryciny, ktore nalezy skojarzyc w mysli w 3 rdéznych plaszczyz-
nach. Byloby jednak dla dydaktycznych celéw lepiej wszystko miec w projekcji na
jednej rycinie iw jednej plaszczyznie, co si¢c naturalnie nie da zrobic bez
przedstawienia calosci nieco schematycznie. Nie chcialbym jednakze tego robic sam,
by nie popelnic blcdéw, bylbym jednak Panu bardzo wdzigczny, gdyby Pan zadal
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sobie trud wyrysowania takiego schematu, ktoryby moze i Panu samemu byl przy-
datny w nauczaniu. Moznaby przy tego rodzaju schemacie (por. zal*czony szkic)
obrac za punkt wyjscia Panskg rycing 11 (widok czolowej partii wgchomb6zgowia
od dolu); do niej trzebaby z boku i do tylu dolaczyc obszar zakrg¢tu pdlksigzycowa-
tego lub okolicy okolomigdalowatej (Panska ryc. 12), ktory to obszar musialby sic
w schemacie odwrdcic na powierzchnie dolng. Z boku i takze na powierzchni dol-
nej nalezaloby umiescic pola przedstawione w Panskiej ryc. 13 (przede wszystkim
wewngtrzwgchowe). W koncu byloby konieczne dolaczyc z tylu pola odpowia-
dajgce rogowi Ammona, podwalinie i praesubiculum, ktére w Panskiej ryc. 13 sa
ledwo widoczne. Trudnosc tkwi w tym, ze ostatnio wymienione pola widoczne

w calosci tylko przy patrzeniu z gbéry na wc¢chomdzgowie i przy otwartej komorze,
gdy natomiast opuszka i pasma wc¢chowe s widoczne tylko przy ogl~daniu dolnej
powierzchni. Moznaby dlatego takze wziEjé za punkt wyjsciowy obraz wg¢chomézgo-
wia ogladanego od gory, tzn. okolic¢ rogu Ammona, jako tez pola wewngtrzwg¢chowe
i okolomigdalowate i przedstawic tak, jak si¢ je widzi od gbry, a z przodu wyryso-
wac okolic¢ pasma wcchowego linig kropkowana, jako lezEjca w innej plaszczyznie.
W koncu mozliwym bylby schemat, ktéry za punkt wyjsciowy obiera obraz wi-
dziany od strony przysrodkowej, przy czym musialoby si¢ plat,skroniowy z zakrg-
tem hipokampa nieco pociEjgnac ku dolowi, by uwidocznic zakrg¢t polksiczycowaty,
okalajgcy i rog Ammona.

Za Panska rad¢ i pomoc w tej sprawie bylbym niezmiernie wdzigczny.

K. Kleist.

List M. Rosego do K. K leist a.

Wilno, 24 X 1932.
Wielce Szanowny i Drogi Panie Kolego!

Rodéwnoczesnie wysylam schemat, ktéry Pan sobie zyczyl. Wybralem obraz od
strony przysrodkowo-brzusznej, gdyz na tym widzi si¢ najwiccej szczegbldw. Wszyst-
kie widoczne pola wyrysowalem liniami cigglymi, niewidoczne, liniami kropkowa-
nymi. Kropkowane se) zatem: wszystkie pola lez*ce na powierzchni gdrnej platu
skroniowego (Prpyl, Pam2), brzuszna, niewidoczna czg¢sc strzgpka (Fi), powigzi
z¢batej (FD) i rogu Ammona (CA), podwalina (Sub), praesubiculum (Praesub),
tasma ukryta (tt) na grzbietnej powierzchni wielkiego spoidla mézgu (ktdéra od-
powiada striae Lancisii) i wsteczne pozostalosci podwaliny, ktdre po stronie grzbie-
towej wielkiego spoidla mézgu towarzysza tasmie ukrytej. Gyrus fasciolaris nie
oznaczono osobno, gdyz zakrg¢t ten nie jest niczym innym, jak tylko lepiej rozwi-
nictg tasmg) ukryta przy jej przejsciu w r6g Ammona.

Schemat jest o tyle niezupelny, ze r6g Ammona powinien byc wyrysowany pod
calym zakrgtem hipokampa, co jednak czyniloby rysunek mniej przejrzystym.

Sgdzg, ze schemat odpowiada Panskim zyczeniom i zarazem unaocznia, ze tzw. za-
kr¢t wgchowy srodkowy, ktéry przechodzi do przodu w okolic¢ pozaopuszkowQ (Rb)
(tractus olfactorius) jest wlasciwie najbardziej czolowei czgsciE) tasmy ukrytej. Ta
ostatnia wstgcpuje na przysrodkowej powierzchni p6lkuli ku dziobowi spoidla wiel-
kiego i biegnie dalej doogonowo na powierzchni grzbietowej tego spoidla. Pod pla-

1 Prpy = regio praepiriformis.
2 Pam = regio periamygdalaris (okolica okolomigdalowata).
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tem spoidla wielkiego przechodzi tasma ukryta jako tzw. gyrus fasciolaris w rog
Ammona, ktéry wreszcie konczy si¢ w okolicy okolomigdalowatej. Okolica okolo-
migdalowata réwniez ma polaczenie za posrednictwem regio praepyriformis z oko-
lic® pozaopuszkowg (Rb). Tak zwany gyrus olfactorius lateralis odpowiada regio
praepyriformis nizszych ssakdw. Z boku od regio praepyriformis (Prpy) wyryso-
walem jeszcze bezziarniste pola (ai), lezgce w obrghie poprzecznego zakrgtu wyspy
Eberstallera, ktére prawdopodobnie rdwniez maja zwitzek z wg¢chem. Regio diago-
nalis (Diag) lezy doogonowo od Toi3 i przechodzi na przysrodkowa powierzchnic
pélkuli jako tzw. gyrus subcallosus (Zuckerkandl). Ten zakrct tworzy zatem tylko
Jjedna czgsc regio diagonalis (wykazuje tez t¢ sama budowg).

Gdyby Pan zyczyl sobie jeszcze jakichkolwiek wyjasnien lub uzupelnien do
schematu, jestem zawsze do Panskiej dyspozycji.

M. Rose.

List K. Kleista do M. Rosego.

Frankfurt n.M. 29 X 1932.
Drogi Panie Kolego!

Jestem Panu niezmiernie wdzigcczny za pi¢ckny schemat wg¢chomézgowia, ktéry
Pan wyrysowal dla mojej patologii mdézgu i za szczegblny trud, ktdéry Pan sobie tym
zadal. Uwazam go za wyjatkowo doskonaly i nie uwierzylbym byl, ze wzgl¢du na
szczegOlne trudnosci morfologiczne, ze mozna tak obrazowo przedstawic rozmieszcze-
nie pél tego obszaru.

W kilku punktach chcialbym jeszcze Pana prosic o wyjasnienie:

Czy Panska okolica okolomigdalowata lezy tylko na zakrgcie pdélksiczycowatym
czy tez, jak sgdzg, takze poza nim a w szczegblnosci przed nim? Kappers mowi
o lezqcym tam zakrgcie posrednim, wyodr¢cbhnionym przez Retziusa. Nie jednak
o tym nie moglem znalezc w ksigzee i atlasie R etziusa o moézgu czlowieka.

Ubolewam nad tym, ze dla tej czg¢sci mbzgu, ktéra lezy micdzy sulcus rhinen-
cephali inferior a sulcus rhinalis nie ma ustalonej nazwy, tzn. dla tej okolicy, ktora
w najwickszej swej czgsci zajmuje Panska regio entorhinalis (ventralis). Czy nie
uwazalby Pan za celowe nazwac ten zakrgt — gyrus entorhinalis, albo poniewaz
Pan oznacza pola lezgee na zakrgcie okalajgcym jako takze nalez“ce do regio en-
torhinalis — gyrus entorhinalis ventralis? Oznaczenie calego zakrgtu razem z jego
tylna czg¢scig jako zakrgt hipokampa jest przecie zgola niecelowe, jak si¢ przeko-
nalem, a i Retzius ubolewa nad tym. Nie ma przeciez, zwlaszcza jego przednia
czgsc, nie wspdlnego z hipokampem. Jezeliby Pan mial zastrzezenia co do nazwy
gyrus entorhinalis, moznaby moze moéwic o gyrus verrucosus ze wzgl¢cdu na opisany
przez R etziusa delikatnie brodawkowaty wyglQd kory tej okolicy. Warunkiem
byloby jednakze, by si¢ ta wlasciwosc powierzchni pokrywala z zasicgiem Panskiej
regio entorhinalis, czego dokladnie nie wiem. Czg¢sc tzw. zakrgtu hipokampa, ktora
lezy od tylu od regio entorhinalis i sicga od poczjjtku zakrgtu jezykowatego, chcial-
bym nazwac najchgtniej gyrus temporalis quintus, naturalnie z wyjgtkiem po-
wierzchni wewngtrznej z praesubiculum i podwalina. Niestety brak jest tutaj cal-
kiem ostrych granic morfologicznych.

W rozdziale o zaburzeniach smaku zajmuj¢ si¢c takze wyspg i prosz¢ Pana
o pozwolenie reprodukcji dwdch rycin z Panskiej pracy o wyspie z jedna mala

3 Toi = Tuberculum olfactorium = Substantia perforata anterior.
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zmiana ulatwiajaca zrozumienie. Chcialoym Panskie ryc. 82 i 83 tak obok siebie
umiescic, by powierzehnia dolna wyspy (ryc. 83) wydawala si¢ jakby odwrécona
w plaszczyzng powierzchni gérnej (ryc. 82). Poza tym chcialbym pola tenuigranu-
larne i eugranularne gcsciej, to luzniej wykropkowac, by mozna od razu spostrzec,
gdzie one leza.

Bardzo niejasno przedstawiaja si¢ oczywiscie anatomiczne zwigzki wldkien wy-
spy. Najbardziej przekonujg bezposrednie polaczenia migdzy wyspa a jgdrem mi-
gdalowatym, co bardzo ladnie obrazujg Foix i Nicolesco. W takim jednak
razie byloby mozliwe, ze wyspa posluguje si¢c ukladem wldkien jadra migdalowa-
tego, a mianowicie taenia semicircularis. Dejerine opisuje bowiem wlokna bez-
posrednie z jadra migdalowatego idace do taenia semicircularis.

Czy poczynil Pan przy Swych badaniach nad wyspa spostrzezenia o polaczeniach
jej wlokien?

Powatpiewam tez bardzo w istnienie zwiazku wyspy z mowa. Stare, dawniej
i przeze mnie podzielane mniemanie, ze wyspa ma cos wspdlnego z niemota wsku-
tek przerwania wldkien przewodzacych (G oldsteina niemota centralna), na-
lezy wedlug nowych spostrzezen poniechac. Wyspa jest zapewne z mowa tylko po-
srednio zwiazana wskutek tego, ze wl6kna skojarzeniowe micdzy skroniowa i czo-
lowo-srodkowa okolica mowy biegna przez torebk¢ zewnctrzna, jak to przede
wszystkim opisuje N issl v. M ayendorf. Nie wydaje mi si¢c natomiast nie-
prawdopodobnym zwiazek wyspy ze sfera smaku, ktérej przeciez wedlug obserwa-
cyj wojennych z pewnoscia nalezy szukac w regio subcentralis graniczaca z wyspa.

Niech mi Pan wybaczy to powtdrne trudzenie Go i prosz¢ przyjac jeszcze raz
moje najserdeczniejsze podzickowanie.

K. Kleist.

List M. Rosego do K. K leist a.

Wilno, 4 X1 1932.
Wielce Szanowny, Drogi Panie Kolego!

1. Okolica okolomigdalowata lezy nie tylko na zakrgcie pdlksigczycowatym
(Pam 2 i Pam3), ale pokrywa takze bardziej czolowo lezace jadro migdalowate
(Paml y i Paml fi). Zakrgt posredni w tym miejscu nie jest mi znany.

2. Podzial na zakrgty, podobnie jak i podzial na platy, nie ostal sic wobec ba-
dan architektonicznych. Nalezy wziac tylko pod uwagg, ze zakrg¢t srodkowy przedni
zawiera dwa tak odmiennie zbudowane obszary jak pble 4 i 6 Brodmanna.
Jeszcze bardziej interesujacy jest pod tym wzglcdem zakrgt krawcdziowy; w swej
tylnej czgsci jest on ziarnisty i nalezy wedlug mego przekonania do ciemieniowej
czgsci mbzgu, w swej czgsci zas przedniej ma w dolnych 4/s pierwotnie bezziarnista
kor¢ krawcdziowa a w grzbietowej 1s korg¢ ziarnista, jakkolwiek slabo wyrazona,
ktora musi si¢ zaliczyc do czolowej czgsci mozgu.

Podobnie si¢ stalo z zakr¢ctem hipokampa dawniejszej nomenklatury. Obejmo-
wal on zakrg¢t okalajacy, hakowaty i zakr¢t hipokampa w scislejszym znaczeniu.
Okazuje si¢c jednakze, ze zakr¢t hakowaty jest rogiem Ammona, a zakr¢t okalajacy
wraz z pozostalym zakrgtem hipokampa przedstawiaja kor¢c wewnatrzwgchowa
(schizocortex). To wszystko podkopuje w znacznej mierze uzasadnienie podzialu
kory moézgowej na platy i zakrgty. | ja takze spotkalem si¢ z tymi trudnosciami
przy opracowywaniu rozdzialu ,Przodomb6zgowie” dla podrgcznika Bumke -
Foerstera. Wzialem za podstaw¢ podzialu kory mézgowej zasad¢ architekto-
niczna. Wedlug niej odrdozniam np. w okolicy, ktdra Pana interesuje, schizocortex,
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ktory obejmuje regio entorhinalis, praesubicularis i perirhinalis. Okolica wewnfjtrz-
wcchowa lezy micdzy rowkiem pdipierscieniowym i rowkiem wc¢chombézgowia.
Grzbietowa czesc okolicy wewnatrzwc¢chowej, od strony brzusznej odgraniczona
rowkiem dolnym wc¢chombézgowia, wypukla si¢ walkowato i tworzy zakrgt okala-
jacy (Ketzius), czgsc zas brzuszna jest piaska. Nazwa gyrus entorhinalis jest,
jak mi sic wydaje, odpowiednia. Nazwa gyrus ambiens jest jednakze takze bardzo
trafna i przy tym zwigzana z nazwiskiem R etziusa. Powstaja dlatego powazne
zastrzezenia przeciwko jej usunigciu i zastapieniu jej przez nazwg gyrus entorhinalis
dorsalis. Poniewaz jednakze podzial na zakrgty nie pokrywa si¢c z podzialem archi-
tektonicznym, moznaby tej okolicznosci nie brac W rachubg¢ i sformulowac rzecz
w ten spos6b: gyrus semilunaris, gyrus ambiens, gyrus entorhinalis. Tego rodzaju
postawienie sprawy ma t¢ korzysc, ze usuwa nieszcz¢sliwie wybrang nazwg gyrus
hippocampi. Jedyng wada byioby rozlgczenie dwédch obszarow (gyrus ambiens
i gyrus entorhinalis (K leist)), ktdre architektonicznie tworza caiosc. To zdarza
si¢ jednakowoz, jak juz wspomniano, w caiej korze mdzgowej.

3. Oznaczenie tylnej czgsci zakrgtu hipokampa dawniejszej nomenklatury jako
gyrus temporalis V uwazam za uzasadnione. Praesubiculum i podwalina sa to
osrodki architektoniczne, ktére nie moga miec wplywu przy podziale na zakrgty.

4. Moje ryciny wyspy sa do Panskiego rozporzadzenia. Jezeli Pan sobie tego
zyczy, mog¢ Panu sporzadzic rysunek, ktdry réwnoczesnie ilustruje czgsc wieczkowa,
brzuszna i skroniowa wyspy.

5. Nad polaczeniami wlékien wyspy nie robilem badan. Wazna wydaje mi si¢
praca Wallenberga, ktdry stwierdzii u tchdrza poiaczenia wldkien micdzy
wyspa i wgchomébzgowiem.

Z cala chgcia jestem w dalszym ciagu do Panskiej dyspozycji.

M. Rose.

List K. Kleista do M. Rosego.

Frankfurt n.M. 20 XI 1932.
Drogi Panie Kolego!

Bardzo serdecznie dzigckuj¢c za Panskie zyczliwe uwagi z dnia 4 XI. Ciesz¢ sig,
ze Pan si¢ godzi na mdj projekt dotyczacy nazwy tzw. zakrctu hipokampa. Dola-
czam Panu do oceny rysunek wyspy sporzadzony przeze mnie i dra Becka we-
dlug Panskich rycin. Jezeli nie odpowiada on Panskiemu przedstawieniu albo tez,
jesliby Pan mogl mi oddac do rozporzadzenia rysunek bardziej odpowiedni, bcdg
Panu niezmiernie wdzigczny.

Ze szczegdlnym zainteresowaniem czytalem Panska prac¢ o czolowej czgsci
mobzgu w ,,Fortschritte der Psychiatrie und Neurologie” i jestem Panu wdzigcczny
za obszerne i przychylne omdéwienie mych prac.

K. Kleist.

List O. Vogta do M. Rosego.

Berlin — Buch, 10 Il 1934.
Wielce Szanowny Panie Kolego!

Tutejszy psycholog prof. K 6 h 1er chcialby otrzymac informacje o najnow-
szych zdobyczach w dziedzinie osrodkdw wzrokowych mozgu ptakbw. Poniewaz nie
zajmowalem si¢ tym nigdy, prosz¢ Pana o odpowiednie informacje.

0. Vogt.
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List M. Rosego do O. Vogta.

Wilno, 4 111 1934.
Wielce Szanowny Panie Profesorze!

Przed odpowiedzilj na Panski list w sprawie osrodk6w wzrokowych mozgu pta-
kéw musialem przegladnac literatur¢c. Okazalo si¢ przy tym, ze w ostatnich dwdch
dziesiqtkach lat nie naprawd¢ godnego uwagi si¢ nie pojawilo o tym zagadnieniu.

Nie wiem, w jakim stopniu p. prof. Koh ler obznajmiony jest z anatomia,
dlatego przedstawi¢ krdtko to, co dotychczas wiadomo, jakkolwiek wiele z tego
bcdzie prof. K 6 hlerow i zapewne znane.

Nerw wzrokowy ptakéw jest niezwykle duzy. W skrzyzowaniu nerw6w wzro-
kowych zachodzi najczg¢sciej zupelne (papugi wedlug K alischera) albo pra-
wie zupelnie skrzyzowanie. Zalezy to w pierwszym rz¢dzie od ustawienia oezu. Tam,
gdzie w nast¢cpstwie ulozenia oezu nie zachodzi mozliwosc wytwarzania wspdlnego
obu oezom pola widzenia (zatem przy zupelnie bocznym ustawieniu galek ocznych),
skrzyzowanie jest calkowite, przy istniejacej mozliwosci widzenia obuocznego poja-
wiaja si¢c takze wldkna nieskrzyzowane.

Nerw wzrokowy dochodzi po opuszczeniu skrzyzowania nerwdw wzrokowych,
podobnie jak u wszystkich nizszych krcgowcdw, przede wszystkim do cialek bliz-
niaczych: tylko mala cz¢sc wldkien wzrokowych konezy sic w cialku kolankowatym
zewngtrznym, ktdre tez odpowiednio do tego przedstawia si¢ jako twor bardzo
szczatkowy. U ssakdbw napotyka si¢c na stosunki pod tym wzglgdem odmienne, ze
wickszosc wlbkien konezy si¢ u nich wlasnie w cialku kolankowatym zewngtrznym.

Cialka blizniacze tworza dwa pot¢czne guziki srédmézgowia (p. ryc. 1). Odpo-
wiadaja one dose malym przednim cialkom czworaczym ssakdéw. Nalezy przy tej
sposobnosci zaznaczyc, ze tylnych cialek czworaczych nie mozna u ptakdw wyka-
zac. Wl6kna nerwu wzrokowego koneza si¢ glownie w grzbietowych warstwaeh cia-
lek blizniaczych. Mikroskopowa budowa cialek blizniaczych jest jednolita u pta-
koéw, gaddw, plazdw i ryb. Wedlug Pedro Ramon’a y C ajal’a rozroz-
nia si¢ w nich nastcpujace warstwy, idgee od strony komory (p. ryc. 2) 4*

a. wewngctrzna warstwg¢ ziarnista;

. srodkowa warstw¢ ziarnista;

zewngtrzna warstwc¢ ziarnista;

. glchoka warstw¢ rdzenna (,,gl¢boki rdzen”);
warstw¢ komorek gléwnych;

f. warstw¢ wldékien nerwu wzrokowego.

Komadrki 3 (warstwy ziarnistej wewngtrznej) leza w poblizu wysciélki komo-
ry. Pomicdzy wewnctrzna i srodkowa warstwa ziarnista rozeiaga si¢ bardzo cienka
warstwa splotowata °. Zewngtrzna warstwa ziarnista jest mniej wiccej tak szeroka
jak wewnctrzna i srodkowa, razem wzigte Po zewncgtrznej warstwie ziarnistej na-
stcpuje ,rdzen glchoki” 7, ktory oddziela warstwy ziarniste od warstwy komorek
glédwnych. Wszystkie komorki warstw ziarnistych sa ze soba w zwiazku za pomoca
krotkich rozgalgzien wypustek protoplasmatycznych. Gléwna wypustka protoplasma-
tyczna tych komdrek biegnie jednak zawsze ku obwodowi, gdzie wchodzi w zetknic-
cie z koncowymi rozgalg¢zieniami nerwu wzrokowego.

® oo o

* Poniewaz przy kopii listu brak jest kopii rycin, opuszezone sa objasnienia do
rycin zawarte w liscie.

31 “ W oryginale objasnienia do rycin.

7 Dodane przy tlumaczeniu dla objasnienia.
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Z powyzszego przedstawienia wynika, ze wrazenia swietlne zostaja w cialkach
blizniaczych przeniesione na inné (prawdopodobnie czuciowe) uklady neurondw.

Z powodu licznych potgczen w sr6dmézgowiu micdzy wldknami wzrokowymi
a ukladami grawistatycznymi nerw wzrokowy zyskuje duze znaczenie dla statyki ciala.
A.K appers wypowiada sic w tym wzgl¢dzie nast¢pujgco: ,W og6lnosci mozna
powiedziec, ze srddmobzgowie tych zwierzqt (ptakdw) przedstawia wielostronnie zrboz-
nicowany osrodek korelacyjny grawistatyki i fotostatyki z czuciem glowy i ciala i ze
wplyw jego, scalkowany przez wplyw przodombzgowia, zostaje przeniesiony na
uklady ruchowe i takie, ktére zwiqzane sq z ruchami (mézdzek)”.

Jako nast¢pny osrodek wzrokowy wymieniane jest jeszcze epistriatum (E din-
g er) albo jadro K (M. Rose). Epistriatum sklada si¢ z dwoch pdl wtdrnorzgd-
nych, srodkowego, zbudowanego z daleko od siebie stojQcych komérek, porozdziela-
nych przez poziomo biegnace pg¢czki wldkien i z pola bocznego o utkaniu dose gg¢-
stym. Budowa ta powtarza si¢c u wszystkich rz¢déw, u niektdrych jednakze z silnie
rozwinictym jgdrem K jest szczeg6lnie wyrazna.

Co do wielkosci tego pola u poszczegdlnych rz¢ddw ptakdw nalezy zauwazyc, ze
jest ono najslabiej rozwinigcte u spiewakdéw. Widzimy je u nich na bardzo malej
przestrzeni w kgeie srodkowo - brzusznym tylnej czg¢sci pdlkuli. Nieco lepiej jest
to pdle rozwinicte u lekkodziobdw (levirostres), golgbi (gyrantes), kurakow (rasores),
lazcow (scansores) i brodzcow (grallatores), ktdore odznaczaja si¢ bardzo dobrze roz-
winigtym jadrem K. SzczegOlnie silny rozw6j K wykazujg plywaki i drapiezee. Pierw-
sze miejsce jednakze co do wielkosci i wyksztalcenia K u ptakbw zajmuja papugi.
Pdle to biegnie u nich bardzo daleko w kierunku czolowym i stanowi wickszg czgsc
tzw. falszywie zakrgtu skroniowego papug.

Jezeli epistriatum stoi w rzeczywistosci w zwigzku z wzrokiem, toby wymienione
dane anatomiczno-pordwnawcze musialy bye w zgodzie ze zdolnoscig widzenia wy-
mienionych rz¢déw ptakébw. Mozna by jednak przyjac, ze u pewnych rz¢cdéw (spie-
waki) gléwnie wchodza w rachub¢ nizsze osrodki wzroku (cialka blizniacze, cialko
kolankowate zewngtrzne), gdy u innych (drapiezee, papugi) jadro K (epistriatum),
ma czynnosc osrodka wzrokowego wyzszego rz¢du. Odpowiednio do tego odr6znia
K alischer w siatkbwce ptakdw dwa systemy wldokien wzrokowych. Jeden
uklad posiada swdj punkt koncentracyjny w czg¢sci najbardziej brzeznej, sluzacej
do obuocznego widzenia (strefa dziobowa), drugi zas w doleczku srodkowym. Oba
uklady konezg si¢ w rdznych czg¢sciach mozgu. Wldkna strefy dziobowej koneza sig
w cialkach blizniaczych, wldkna z doleczka srodkowego w epistriatum (jadro K).
U papugi rozrbznia si¢ zatem, wedlug K alischer a, dwa akty widzenia: akt
widzenia srédmoézgowy i akt widzenia przodomb6zgowy.

Proste odczyny wzrokowe, jak akomodaeja, dokonujg si¢ przy pomocy strefy
dziobowej i cialek blizniaczych i znikaja po zniszczeniu tych obszaréw albo ich po-
Igczen, ale nie znikaja po zniszczeniu przodomodzgowia (epistriatum). Dla prostych
reakcji wzrokowych wystarczajg zatem osrodki srddmdzgowia (mesencephalon).
Inaczej ma si¢ sprawa dla gléwnej czg¢sci siatkbwki, tzn. dla wldkien, ktérych punkt
koncentracyjny znajduje sic w doleczku srodkowym. Osrodek wzrokowy dla tych
wlokien lezy wedlug K alisch era w epistriatum.. Widzenie przodomdézgowe
papug byloby w tym wypadku widzeniem striarnym.

Musi si¢ w koncu nasuwae pytanie, czy istnieje u ptakdw widzenie korowe.
Ptaki posiadaja poza regio praepyriformis jeszcze regio entorhinalis i dwuwarstwo-
wq korg caloéciennQ. Regio praepyriformis jest niewatpliwie kora wgchowa i dlatego
zadng miarg nie wchodzi w rachubg¢ jako kora wzrokowa. Regio entorhinalis jest ho-
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mologiczna z kora hipokampalng ssakéw i dlatego takze korg wzrokowa byc nie
moze. Tylko dwuwarstwowy holocortex moglby byc mimo swej pierwotnej budowy
ujcty jako kora wzrokowa. Jezeli si¢ uwzgl¢gdni rozwoj tej kory u poszczeg6lnych
rzcdéw ptakdébw, mozna zauwazyc, ze jest ona najslabiej rozwinigta u spiewakdéw i pa-
pug a najlepiej u golgbi, plywakéw i drapiezcow. Grallatores, scansores, rasores,
wykazuja posredni rozwdj tej kory. Morfologiczne dane nie dajg wicc dostatecznych
punktow oparcia dla jakichkolwiek wniosk6w. Jezeli poza tym zwr6ci si¢ uwag¢ na
fakt, ze promieniowanie wzrokowe do kory mézgowej nie zostalo u ptakdéw wykazane,
musimy przyjgc jako rzecz prawie pewng, ze ptaki widzenia korowego nie posiadajg.

Widzenie ptakdw byloby zatem gléwnie widzeniem sré6dmo6zgowym. Widzenie
striarne (epistriarne) ptakdbw wymaga jeszcze potwierdzenia tym wigcej, ze polg-
czenia epistriatum wskazujg raczej na jego znaczenie dla czynnosci wgchu.

Sadzg, ze poruszylem wszystko, co wazne. Gdyby jednakze pozostaly jakies nie-
jasnosci, jestem zawsze gotdbw do uslug.

M. Rose.

List C. v. Economa do M. Rosego.
W ieden, 15 IV 1930.

Wielce Szanowny Panie Kolego!

Otrzymalem wlasnie Panski list. Takze i mnie byloby bardzo przyjemnie, gdy-
bysmy z okazji przejazdu przez Wieden lub jakiegos kongresu mogli raz obszernie
ze sobg pomowic, gdyz. jest naprawd¢ duza ilosc zagadnien naukowych, ktore wy-
magajg, by od samego poczgtku zdawac sobie jasno sprawg¢, z jakiego punktu wi-
dzenia nalezy do nich podejsc. Inaczej pracuje si¢, by zmodyfikowac wyrazenie,
mimo siebie (einander vorbei), zamiast wspdlnie pracowac nad budowg naszej mlo-
dej nauki. Jest to wlasnie takze przyczyna, dlaczego byloby tak wazne powolac
znowu do zycia dawniejszg brain - comi'ssion. Wiedza dotarla do tego punktu,
w ktdrym rozwiazanie poszczegblnego zagadnienia wymaga pracy prawie calego
zycia jednostki; jesli nastgpca nie bgdzie znal podstaw, z ktérych si¢ wyszlo, znaczna
ilosc trudu wlozona zostala bezpozytecznie.

Panski projekt zalozenia czasopisma, ktdreby si¢c szczeg6lnie zajmowalo praca-
mi w dziedzinie anatomii, fizjologii, psychologii i patologii ukladu nerwowego jest
bardzo interesujacy i odnosz¢ sic do niego z sympatig w szczegllnosci dlatego, ze
chodzi o anatomic¢ ukladu nerwowego. Dla innych gal¢zi mamy w istniejacych cza-
sopismach dostatecznie rozlegle p6le do publikacji, zwlaszcza w ,Zeitschrift fur die
gesamte Neurologie und Psychiatrie”, ktorego zeszyty pojawiajg si¢ szybko po sobie
i ktdre tez jest rzeczywiscie bardzo dobrze redagowane. Dla anatomii jednakze,
ktdora musi przede wszystkim przynosic ilustracje, jest format tego czasopisma za
maly; powtdre wydaje mi si¢, ze zainteresowaniu abonentdw tego czasopisma mniej
odpowiada dziedzina czysto anatomiczna. Anatomischer Anzeiger ma znowu takze
zbyt maly format; ukazujace si¢ tutaj prace o osrodkowym ukladzie nerwowym sg
przy tym dla neurologébw trudno dostgpne. Z tych przyczyn nalezaloby bardzo przy-
chylnie powitac ukazanie si¢c nowego czasopisma, ktéreby zajmowalo si¢ szczegdlnie
zagadnieniami anatomicznymi dotyczaeymi ukladu nerwowego.

Poniewaz Pan wspomina 0 K ap persie, donosz¢ Panu, ze przebywa on
ciggle jeszcze w Beirut w Syrii. Otrzymalem wlasnie od niego list, datowany 7 b. m.,
w ktorym donosi mi, ze zamierza pozostac tam na uniwersytecie amerykanskim do»
konca czerwca.

C. v. Economo.
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Z Polskiego Instytutu Badan Médzgu wyszly nastgpujgce prace:

1. Bojarczyk, Z., Das Zellbild der Grosshirnrinde bei Wild- und Haustieren. Bull.
Intern. Acad. B, Krakdéw, 1934.

2. Cunge, M., J., Uber die Cytoarchitektonik der Grosshirnrinde der japanischen
Tanzmaus. Bull. Acad. B, Krakéw, 1936.

3. Rose, M., Cytoarchitektonischer Atlas der Grosshirnrinde der Maus. Journ.
f. Psych. u. Neur. 40, 1929.

4. — O zmianach architektonicznych kory moézgowej w padaczce samoistnej. Rocz.
Psych. 10, 1929.
5. — Entgegnung auf die Bemerkungen von H. Kuhlenbeck zu meiner Arbeit

».Uber das histogenetische Prinzip der Einteilung der Grosshirnrinde”. Anat.
Anz. 67, 1929.

6. — Zweite Entgegnung auf die Bemerkungen von H. Kuhlenbeck zu meiner
Arbeit ,,Uber das histogenetische Prinzip der Einteilung der Grosshirnrinde”.
Anat. Anz. 68, 1929.

7. — Zasady architektonicznej lokalizacji w korze mézgowej. Pam. XIIlI Zjazdu
Lek. i Przyr. Pol. 1929.

8. — Vergleichende Zytoarchitektonik der Grosshirnrinde. Fortschr. d. Neur.
u. Psych. u. i. Grenzg. Il, 6, 1930.

9. - Opuszka wgchowa (bulbus olfactorius) u czlowieka i zwierzqt. Pol. Gaz.
Lek. 44 i 45, 1930.

10. - Der Zellaufbau der Grosshirnrinde des Kaninchens. Bull. Intern. Acad. B,
Krakéw, 1931.

11. — Zmiany architektoniczne mézgu w alkoholizmie. Rocz. Psych. 16/17, 1931.

12. — Zadania wspdlczesnej psychiatrii. Pam. Wil. Tow. Lek. VII, 4, 1931.

13. — Cytoarchitektonischer Atlas der Grosshirnrinde des Kaninchens. Journ.
f. Psych. u. Neurol. 43, 1931.

14. — Konstanty Economo. Neur. Pol. 14, 1931

15. — Die vergleichende Cytoarchitektonik des Stirnhirns und ihre Beziehung zur
Physiologie und Klinik. Fortschr. d. Neur. u. Psych. u. i. Grenz. IV, 11, 1932.

16. — Die Volumenbestimmung der architektonischen Zentren im Vorderhirn des
Menschen mittels Wage. Journ. f. Psych. u. Neur. 45, 1933.

17. — O indywidualnych wlasciwosciach kory mézgowej u ludzi. Rocz. Psych. 21,
1933.

18. — Die Topographie der architektonischen Felder der Grosshirnrinde am Ka-
ninchenschadel (wspolnie ze Stella Rose). Journ. f. Psych. u. Neurol. 1933.

19. — Sur les parties du thalamus en rapport avec le cortex chez le lapin. Acad.
Pol. des Sc. et des Lettres, Krakéw, 1934.

20. — L’hypothalamus de lapin. Ibidem 1934.

21. — Le metathalamus et l'epithalamus du lapin. Ibidem 1934.

22. — Cajal como uno de los fundadores de la doctrina localizatoria de la corteza
cérébral. Arch. de Neurobiologia, 14, 1934.

23. — Das Zwischenhirn des Kaninchens. Mem. Acad. B, 1935.

24, — Ontogenie des Zentralnervensystems. Handbuch der Neurologie. Bumke—
Foerster, Berlin, 1935.

25. — Phylogénie des Zentralnervensystems. lbidem.

26. — Cytoarchitektonik der Grosshirnrinde des Menschen. Ibidem.

27. — Myeloarchitektonik der Grosshirnrinde des Menschen. Ibidem.
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28.
29.
30.
31.

32.
33.

34.

35.

Stella Rose

Das striare System. Ibidem.

Das Zwischenhirn. Ibidem.

O mobzgu s.p. Prof. Stanislawa Trzebinskiego. Pam. Wil. Tow. Lek. XI,
3, 1935.

Uber die elektive Schichtenerkrankung der Grosshirnrinde bei Geistes-
krankheiten. Joum. f. Psych. u. Neur. 47, 1935.

O osrodku korowym wcchu. Pol. Gaz. Lek. 28, 1936.

Die morphologische Grundlage der Torsionsdystonie. Arch. d. Biol, de la
Soc. d. Sc. et des Lettres d. Varsovie. 6, Warszawa, 1937.

Uber elektive Schichtenerkrankung nicht pathoklinen Ursprungs. Ibidem,
6, 1937.

Mbzg J6zefa Pilsudskiego. Cz. I. (atlas i tekst) Wilno, 1938.
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ROZWOJ POGLADOW NA BUDOWG | CZYNNOSC OKOLICY
PODWZGORZOWOPRZYSADKOWE].

podafa
ANIELA GELBARDOWNA

(praca wplyncgla 2X11 1938)

Badania ostatnich lat w szczegblnosci prace autorbw francuskich
z Camusem, Roussy’m, Mosinger’em, Lherm itte’em
i Collinem na czele wykazaly, ze przysadka tworzy z podwzgbrzem
nierozl*cznq calosc i to zarébwno pod wzglcdem anatomicznym jak czynno-
sciowym. Camauer jako dowdd istnienia ukiadu mi¢dzymdzgowo-
przysadkowego przytacza nast¢pujgce okolicznosci: 1 stwierdzenie anato-
miczne pol~czen nerwowych miedzy przysadki a micdzymbzgowiem oraz
zwyrodnienie komorek jader migdzymdézgowia po uszkodzeniu. tylnego pla-
ta przysadki, 2 neurokrvni¢ (tj. wydzielanie hormonéw przysadkowych
drog” srodmigzszow” poprzez plat tylny i lejek do guza popielatego),
3 wtbrne zwyrodnienie tylnej czgsci przysadki po uszkodzeniu guza popiela-
tego, 4 zajmowanie przez rézne sprawv chorobowe ukladowe jednoczesnie
obu narzQdéw. C laude i L herm itte 1) wprowadzili po raz pierw-
szy pojccie zespolu lejkowo-guzowego (syndrome infundibulo-tuberale),
na ktory sklada sic trojca objawdw: zaburzenia ze strony ukiadu krgzenia
(zmiany w cisnieniu krwi, w rytmie serca, naczynioruchowe), snu i prze-
miany wodnej. Prace nad przysadkq i okolic® guzowo - lejkow”™ przeszly
przez rozmaite etapy rozwoju poczynaj™c od pierwszych prac P au le s-
ca2), Cushing a Biedla, ktorzy widzieli w przysadce organ nie-
zbcdny do zycia (czego nie potwierdzily badania Horsley’a Han-

1) Cyt. wg André Thomas.
2) Cyt. wg Roussy’ego.
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delsmana i Morawskieg 03) poprzez doswiadczenia Cam u-
sa, Roussy’ego degradujgce przysadk¢ do roli gruczolu dokrewne-
go o stosunkowo szczuplym zakresie wplywow az do czasow najnowszych—
okresu rehabilitacji przysadki jako gruczolu nadrz¢dnego wsrdd gruczoloéw
dokrewnych, ktéry za pomoc” swej wydzieliny wywiera wplyw regulujcy
na inné gruczoly (tarczyca, nadnercza, trzustka, gruczoly plciowe itd.)
Przysadka dzigki bezposredniemu sQsiedztwu z wyzszymi osrodkami we-
getatywnymi na zasadzie wzajemnej korelacji oddzialywa na ich czynnosc
podlegajqc z kolei sternictwu ukladu nerwowego, ktére umozliwiajq polg-
czenia nerwowe przysadki. Langdon Brow n4) nazywa przysadke
dyrektorem wewn”trzwydzielniczej orkiestry (leader o/ the endocrine or-
chestra).

Zwi”zek anatomiczny przysadki z podwzg6rzem zachodzi za po-
srednictwem wigzek nerwowych (tractus supraopticohypophyseos, tu-
berohypophyseos, basalis itd.) oraz na drodze krwionosnej przez tzw. uklad
wrotny Popa i Fielding a stanowi*cy wedlug Esspinas-
se’a cz¢sc ukladu krwionosnego mbézgowego, ktdry bierze swoj pocztek
w zatoczkach czgsci przedniej, posrodkowej i guzowej (pars tuberalis) i we
wlosniczkach czgsci tylnej, a konczy si¢ na poziomie uchylka lejkowego,
gdzie oddaje rozgalczienia pcdzelkowate do guza popielatego. Basir wy-
kazal, ze naczynia te rézniq si¢ od naczyn wychodzQcych z kola Willisa
brakiem warstwy micgsnej oraz przestrzeni Virchowa - Robina. Ostatnio
W islocki i Kin g5 wykazali, ze krew z przysadki odplywa przez
System zylny, ktéry niczym si¢ nie rézni od innych zyl i ze istnieje jedy-
nie zespolenie wlosniczkowe migdzy naczyniami przysadki i podwzgorza.

PolQczenia nerwowe micdzy przysadk¢ a podwzgbrzem zostaly szcze-
gblcwo opracowane gléwnie przez Roussyego, M osinge ri,
Grevinga i Pinesa. Greving wykazal, ze w jgdrze nadwzroko-
wym zaczyna si¢ wi“zka wldkien, ktbéra przebiega przez guz popielaty ku
ndzce przysadki i dochodzi do tylnego plata, gdzie si¢ rozgalgzia. Pines
nazywa  pc¢czkiém przysadkowym (tr. hypophyseos), G reving —
nadwzrokowoprzysadkowym (tr. supraoptico-hypophyseos). Do p¢czka nad-
wzrokowoprzysadkowego dol~czaj™ si¢ wl6kna z jAdra przykomorowego,
od ktérego odchodzi pgczek przykomorowoguzowy (tr. paraventricularis
cinereus). Uklad nerwowy reguluj™cy czynnosc tylnego plata przysadki skia-
da si¢ wicc z j*dra przykomorowego, od ktérego odchodzi pgczek przykomo-
rowoguzowy i z j*dra nadwzrokowego z wychodz*cym zen pg¢czkiém nad-

3) Cyt. wg M ahonega i Sheehana.
4) Cyt. wg Pardee.
5) Cyt. wg Ranson a.
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wzrokowoprzysadkowym. Roussy, M osinger, Collin i Czu-
balski przyjmuj® dla przysadki podw®jne unerwienie: wspdlczulne,
okolonaczyniowe od zwoju szyjnego gornego, dochodzqce gléwnie do pla-
ta przedniego i przywspolczulne (parasympatyczne, tr. hypothalamohypo-
physeos). Jores jednak zwraca uwagg, ze pcczek podwzgbrzowoprzy-
sadkowy zawiera wldkna odmienne od wibkien parasympatycznych (kto-
re wedlug badaczy francuskich konczg si¢ w placie posrednim w czgsci gu-
zowej w tzw. zone de transition migdzy platem posrednim, czgsciq guzow”
i czgscig przedni®™ oraz w wysepkach gruczolowych). Badacze niemieccy
(Gagel, Bodechtel, Mahoney) w przeciwienstwie do spo-
strzezen Roussyego, M osingera Collina stojg na sta-
nowisku, ze czgsc przednia nie zawiera wcale wlékien nerwowych. W16-
kien dosrodkowych z przysadki nie opisano dot“d, aczkolwiek spostrze-
zenia kliniczne i doswiadczalne wskazuj® na ich istnienie. C ollin na
dowOd unerwienia czuciowego przysadki przytacza nastgpujgce okoliczno-
sci: przy usuwaniu przysadki wystcpuje podczas naci“gania nézki kazdo-
razowo zwolnienie t¢tna, krzyk i zmiana rytmu oddechowego. Aschner
uzaleznia te objawy od podraznienia wldkien czuciowych pochodz”cych
bqdz z nerwu trojdzielnego b*dz z nerwu blgcdnego. T r oc e 11 06) stwier-
dzil w przysadce wldokna myelinowe, ktore moglyby byc tylko wléknami
czuciowymi, poniewaz przysadka nie zawiera tkanki micgsnej pr*zkowanej.
Wreszcie C o llin w preparacie z przysadki przyslanym mu przez
Pop pa stwierdzil cialka Vater-Paciniego tuz obok ndzki przysadki. Na
dowdd wzajemnej anatomicznej I“cznosci migdzy przysadki a podwzgo-
rzem autorzy przytaczaj® rozmaite spostrzezenia. Wedlug Towne’a
i Fishera zniszczenie lejka poci®ga za sob™ wtdrny. zanik neurohypo-
fizy. F. H. Lewy i H. Karry7 stwierdzili na zasadzie zwyrodnie-
nia wstecznego, ze usuniccie tylnego plata u psa wywoluje zmiany w ko-
morkach j*dra nadwzrokowego i guza popielatego w postaci podraznienia
pierwotnego (primare Reizung). VJ przeciwienstwie do tych spostrzezen
Maim on nie stwierdzal zadnych zmian w podwzg6rzu po usunicciu przed-
niego plata przysadki. Réwniez Gagel i Mahoney nie znalezli zad-
nych zmian w komorkach wegetatywnych podwzgbrza po usunicciu przy-
sadki ani po przecigciu nozki przysadki nie stwierdzili wyraznego zaniku
czesci tylnej. M ahoney 1 Sheehan przecinaj*c nozk¢ przysadki
u malp znajdowali zmiany tak niewielkie w komérkach j*dra nadwzroko-
wego, ze nie mogq przypisywac im wickszego znaczenia. C o llin

w 1933 r. wyglosil zdanie, ze wprawdzie nie znaleziono dotychczas pol”-

6) Cyt. wg Meyera.
T Cyt. wg Maimon a.
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czen histologicznych migdzy wzg6rzem wzrokowym a jAdrami wegetatyw-
nymi, ale na podstawie spostrzezen fizjologicznych nalezaloby przyj~c ist-
nienie takich pol~czen, byc moze, id*cych posrednio przez pr*zkowie.
Roussy i Mosinger juzw 1935r. na zasadzie licznych prac twier-
dz”, ze podniety czuciowe, zmyslowe, korowe rozmaitego rodzaju mogg
wplywac na czynnosc przysadki dzicki znalezionym przez nich pol~cze-
niom migdzy podwzgdrzem a wzgdorzem wzrokowym, prizkowiem, korg
wechow”, kor™ skroniowqg, ukladem wcgchowowzrokowym i nizszymi
osrodkami wegetatywnymi. H off i W erner znajdywali zmiany
w zawartosci hormondw tylnego plata przysadki pod wplywem bodzcow
psychicznych. Jores, Rodewald8), Benoit9, Collin, Gre-
ving, Zondek zwracajg uwagc na pol*czenie micdzy okiem a przy-
sadk”. Oswietlenie zarowno jak podraznienie elektryczne u zaby pnia
nerwu Il prowadzi do wytwarzania hormonu melanoforowego (Rode-
w a 1d 10§, co réwniez stwierdzil u czlowieka Jores. Benoit i Bis-
sonet tel) wykazali, ze stan rozwoju gruczoldow u ptakow jest w sci-
slym zwi”zku z naswietleniem i ze wchodzq tu w gr¢ wplywy nerwowe
udzielajgce si¢ przysadce.

Gagel wlqcza do podwzgérza (hypothalamus): 1) okolic¢ jgder we-
getatywnych na dnie komory Il (istota szara osrodkowa, jqdro nadwzroko-
we, jAdro przykomorowe, jgdra guza popielatego, jdra guzowosuteczko-
wate, suteczkowe boczne, srodkowe i szare oraz j*dro wtrQcone), 2) cialo
pcdwzgbrzowe, do ktdrego Spatz dolgcza kulg bladg. Podwzg6rze ogra-
niczone jest z przodu skrzyzowaniem nerwdw wzrokowych, z boku pasma-
mi wzrokowymi, a od tylu szypulami mozgowymi. Od strony grzbietowej
rowek Monroego na wewngtrznej powierzchni komory oddziela je od
wzgbrka wzrokowego. Budow” podwzgbrza zajmuj”™ si¢ ostatnie praee
Roussy’ego i Mosingera Grevinga, Gagela i innych.
Rose przeprowadzil dokladne badania cytoarchitektoniczne nad budo-
W3 podwzgorza krélika. Odrdznia on 5 grup komorkowych skladajQcych
si¢ z szeregu jqder, a mianowicie: grup¢ srodkow” 2) grzbietow”, 3) bocz-
ng, 4) brzuszng, 5) ponadszypulkow”. C lark przeprowadzil badania
anatomicznoporéwnawcze okolicy podwzgérza u czlowieka i psa. D a w i-
son i Selby opisuj® w nim 2 grupy j*der. Jedna w okolicy micdzy-
mozgowiowej i scianie komory 11l sklada si¢ z 1) jgdra nadwzrokowego
(n. supraopticus), 2) j. kolokomorowego (n. paraventricularis), 3) j. guza

8) Cyt. wg Joresa.
s) Cyt. wg Joresa.
10) Cyt. wg Joresa.
Ix) Cyt. wg Joresa.
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(n. tuberis), 4) j. suteczkowolejkowego (n. mamitoinfundibularis), 5) j.
bladawcowolejkowego (n. pallidoinfundibularis), 6) j. srédsklepieniowego
(n. intrafornicatus), 7) istoty szarej srodkowej (substantia grisea centra-
les). DrugQ grup¢ stanowiq j~dra okolicy cialek suteczkowatych: 1) jgdra
cialek suteczkowatych (nn. mamillares), 2) j*dro wtr*cone (n. intercala-
tus), 3) jgdra dna komory Ill. Roussy i Mosinger przeprowa-
dzali szczegblowe badania nad tg okolicy i opisali dokladnie poszczegblne
jogdra oraz ich wzajemne polgczenia, o czym juz byla mowa.

W budowie przysadki jedni autorzy wyr6zniajg. cz¢sc gruczolow” i czgsc
nerwow¢ (Erdheim, Kraus, Benda, Berblinger, Ma-
resch, Herring12, Marburg). Inni wyodrgbniajq jeszcze czgsc
posrednig (Scriba, Cushing, Biedl, Stendell, Scho-
ningl3 Czubalski) iczecguzowQ (Cameron). Lusch-
k a44) wyodrcbnil z czgsci gruczolowej wyrostek lejkowy (processus in-
fundibularis) zawieraj*cy komorki barwikochlonne (kwasochlonne i zasa-
dochlonne) i barwikooporne. Cz¢sc badaczy (Soos, Cushing) uwaza
komérki barwikooporne za komorki nieczynne, odpowiadajQce wczesnemu
okresowi rozwoju komérek przysadkowych. Sevéringhaus opierajc
sic na budowie aparatu Golgiego twierdzi, ze komérki barwikooporne sg
stadium poprzedzajgcym rozwoj bardziej zréznicowanych komérek ziarni-
stych, ze jednak nie ma przejscia mi¢cdzy komérkami kwasochlonnymi i za-
sadochlonnymi. Benda uwaza podzial na komdrki kwasochlonne i zasa-
dochlonne za niesluszny, gdyz ani pierwsze nie barwiq si¢ wylgcznie barw-
nikami kwasnymi, ani drugie zasadowymi. Po usunicciu tarczycy stwier-
dzano przerost komorek zasadochlonnych i zanik kwasochlonnych. Wedlug
Zeckwera nie jest to nastgcpstwem uszkodzenia nerwu wspdlczulnego
szyjnego, lecz wynikiem braku czynnosci tarczycy. Jores i Soos nie
zgadzaj” si¢ z poglgdem tych autoréw (P lejesak ow i inni), ktdrzy
uwazaj™ komérki kwasochlonne i zasadochlonne za rézne stadia czynnosci
tej samej komoérki. Kraus, Raab i Jam in przypuszczaj®, ze ko-
morki zasadochlonne stojg w zwiqzku z przemian” tluszczowq i choleste-
rynow”. Ciekawe sq wyniki badan S tutinsky’ego, ktdory naswie-
tlajgc zaby sztucznie bialym swiatlem w ciggu dluzszego czasu stwierdzil
wyrazny zanik komérek kwasochlonnych i rozrost komorek barwikoopor-
nych z przewag” ziarnistosci zasadochlonnej, jednak bez typowych komoé-
rek zasadochlonnych. B ion di w preparatach srebrowych stwierdzil
w przednim placie mocno podbarwione twory komorek, lez*ce glownie

12) Cyt. wg Joresa.
13) Cyt. wg Joresa.
14) Cyt. wg Joresa.
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wsrod komorek nablonkowych. S3 one rozmaitego ksztaltu i nie ma ich
w tkance podscieliskowej. Odrdzniaj® si¢ one od komdrek nablonkowych
skupieniem oraz postaci®. Jednak sam Biondi podkresla, ze byc mo-
ze sq to rozmieszczone migdzy komorkami nablonkowymi wytwory wy-
dzielnicze komérek. Réznorodnosc komorkowa znajduje swoje potwier-
dzenie w rozmaitosci guzéw rozwijajqcych si¢ w przysadce. Guzy zawie-
rajqce komorki o duzej ilosci tzw. ziarenek alfa, tj. ziarenek kwasochlon-
nych, dajg obraz hiperpituitaryzmu akromegalicznego, guzy z komdorek
barwikoopornych przebiegajg zwykle z objawami niedoczynnosci, guzy
mieszane, skladajqce si¢ z tzw. komérek typu zarodkowego przypominajg-
cych weczesne stadia rozwojowe komorek kwasochlonnych, ktére wedlug
Baileya iCushinga zatrzymaly sic na pewnym szczeblu
rozwoju, z ulozonymi na obwodzie ziarenkami, dajq obraz mieszany hipo-
hiperpituitaryzmu (B ailey i Cushing), a wreszcie guzy komoé-
rek zasadochlonnych przebiegajq pod postaciq zespolu Cushinga Co
do komdrek kwasochlonnych to ani ich rozmieszczenie ani czynnosc nie bu-
dzq tyle zastrzezen, co zachowanie si¢ komoérek zasadochlonnych. llosc tycn
ostatnich zmienia si¢ z wiekiem. U noworodkdw nie ma ich prawie wecale.
W okresie dojrzewania zwicksza si¢ ilosc komorek barwikowych, zaréwno
kwaso jak i zasadochlonnych. W p6znym wieku ilosc komérek zasado-
chlonnych wybitnie wzrasta. Kraus i Zeynek15 wykazali w 80%
przypadkow otylosci réznego pochodzenia wzmozenie ilosci komérek zasa-
dochlonnych w placie tylnym. Zdaniem Scriby’go nie jest to wwc-
drowywanie tych komérek do plata tylnego, lecz nacieczenie komorkami
stanowiqcymi reszt¢ plata posredniego (cyt. wg Jores a). Berblinger
potwierdza spostrzezenia C ushinga codo wwcdrowywania komoé-
rek zasadochlonnych do tylnego plata w nadcisnieniu krwi, nie stwierdzal
jednak tego objawu w rzucawce, w ktdrej natomiast znajdywal pomnozenie
komérek zasadochlonnych w placie przednim. B erb linger na20
przypadkdw wzmozonego cisnienia srodczaszkowego w 8 przypadkach
stwierdzil przechodzenie komérek zasadochlonnych do tylnego plata i przy-
puszcza, ze zachowanie si¢ komorek zasadochlonnych w nadcisnieniu i rzu-
cawce jest nast¢cpstwem wzmozonego cisnienia w ukladzie podwzgdrzowo-
przysadkowym. M ar c a n 016) réwniez obserwowal wzmozenie ilosci
komérek zasadochlonnych w nadcisnieniu t¢tniczym. C ushing twier-
dzi, ze stopien nacieczenia zasadochlonnego jest miarg uczynnienia tylnej
przysadki. Hormon czynny tylnego plata (wyodrgbniony przez How e 11 a),
ktoéry wzmaga cisnienie krwi, pochodzi wedlug Cushinga nie z plata

15 Cyt. wg Joresa.
1) Cyt. wg Joresa.
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tylnego, lecz z plata posredniego; z chwil® uczynnienia plata tylnego ko-
morki plata posredniego przeksztalcajq si8 w elementy zasadochlonne i we-
drujQ do czgsci nerwowej. Autor ten przyznaje, ze nawet u zdrowych moze
wystcpowac lekkie nacieczenie komdrkami zasadochlonnymi, co uzaleznia
od dlugotrwalego i silnego podraznienia czg¢sci tylnej przenoszonego przez
wlbkna komérek jgdra podwzgdrzowego przedniego (n. hypothalamicus
anterior). Tym byc moze tlumaczy si¢c wzmozenie ilosci komorek zasa-
dochlonnych w wodoglowiu. Rola komdrek zasadochlonnych w tzw. gru-
czolaku zasadochlonnym C ushinga jest jeszcze kwestiq sporng.
Jonasl?) stwierdzil w 60% przypadkdw choroby Cushinga gru-
czolaki zasadochlonne, w pozostalych przypadkach wchodzily w gr¢ gru-
czolaki utkane z komorek podstawnych b~dz kwasochlonnych, niekiedy
jednak nie stwierdzano zadnych zmian w przysadce, a Kraus nawet
obserwowal mniejszq ilosc od normalnej komérek zasadochlonnych. Cr o-
k e na 350 przypadkdéw sekcyjnych w 12 stwierdzal swoiste zmiany szkli-
ste w protoplazmie komorek zasadochlonnych i zmiany te uwazal za na-
stgpstwo ich zmienionej czynnosci fizjologicznej. Tych 12 przypadkow kli-
nicznie przedstawialo typowy obraz choroby Cushinga, a tylko w 3 z nich
stwierdzono gruczolak zasadochlonny.

llosc horméndéw wyodrcbnionych z przysadki stale wzrasta i osi*gncla
juz liczb¢ 19. J or e s wyodrgbnia nastcpuj®ce hormony. Z przedniego
plata | grup¢ hormondw steruj*cych przemiany materii: 1) hormon wzro-
stu, 2) hormon przemiany wcglowodanowej: a) diabetogenny (H oussay
1929 r.), b) glikogenolityczny (A nselm inoi Hofman 193r.),
c) przeciwinsulinowy (Lucke 1932 r.), 3) hormon przemiany tluszczo-
wej: a) lipoitryna (R aab 1935 r.), b) hormon przemiany tluszczowej
(Anselmino i Hofman 1931r.) Il grup¢ gruczolobodzcz”: 4) hormon
gonadotropowy (Evan i Long 191r.): a) prolan A (Asheim
i Zondek 1927r.), b) prolan B (luteinizujgcy), 5) hormon tyreotropo-
wy (Loeb i Aron, Uhlenhut 192 r.), 6) hormon adrenotro-
powy (Collin, Anderson i Thomson, 1933 r.) i kortikotro-
powy (Anselmino, Hofman i Herold 1934r.), 7) h. paratyreotro-
powy, 8) pankreotropowy (A nselmino, Hofman i Herold
1933 r.), 9) h. mleczny (Ridd le 1932 r.). Ze srodkowego plata wyodrch-
niono: 10) hormon barwikowy: melanoforowy (H ogben i Win-
ton 1921 r) i intermedyn¢ (Zondek i Krolin 1932 r.). W tyl-
nym placie powstaje oksytocyna (Kamin 1928 r.), 12) wazopresyna
(Boetger 1935 r.), 13) adiuretyna. Ponadto Zondek wyodr¢bnil
jeszcze z przedniego plata hormon bromowy. Nie wjadomo jeszcze, jakie

’7) Cyt. wgJoresa.
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komorki wytwarzajq poszczegolne hormony. Autorzy przyjmujQ jedynie,
ze komorki kwasochlonne wytwarzajq hormon wzrostowy, przeciwinsuli-
nowy (Evansi8), Cushing, D zierzynski), hormon wywie-
raj*cy wplyw na utlenianie tiuszczbw (D zierzynski) i byc moze
hormon tyreotropowy. Ciekawe jest spostrzezenie St e f k al9), ktory
u dzieci zle odzywianych spostrzegai zmniejszenie ilosci komoérek kwaso-
chlonnych. Komorki zasadochionne wytwarzaj® hormon gonadotropowy,
adrenotropowy i melanoforowy ( K r a u s wigze z komérkami zasado-
chlonnymi otylosc i hipercholesterinemig). Wbrew dawnym poglgdom
ostatnie prace amerykanskie (Grelin g, Lewi s20), Anderson,
Hay mann) przemawiaj”® za wytwarzaniem si¢ prolanu w tylnym placie.
Juz Zondek, aponim Bang, Hamburger i Nielso n2)
zwracali uwagc na podwdjne pochodzenie prolanu. Prolan A jest pochodze-
nia przysadkowego, prolan B lozyskowego. Na potwierdzenie slusznosci
tego pogl*du Musio Fournier, Buno, Morrato-M ana-
ro i Albrieux przytaczajq przypadek sekcyjny calkowitego znisz-
czenia przysadki przez guz przerzutowy z grupy nabloniakbw rozwijaj*cych
si¢ z cialka Wolffa, w ktdrym to przypadku prolan byl obecny w moczu.
Br. St¢cpow ski przypuszcza, ze przedni plat przysadki wytwarza
hormon gonadotropowy tylko poza okresem ciqzy, podczas cigzy zas czyn-
nosc t¢ przejmuje lozysko. Co do hormonu bromowego D zierzynsKki
przypuszcza, ze wytwarzajg go komérki gléwne. Dlugotrwale podawanie
hormonu wzrostowego wyodrgbnionego przez Ev ansa wywoluje u psa
typowy obraz akromegalii (Putnam, Benedict, Teel, Evan).
Miejscem zadzialania tego hormonu na szkielet jest pas kostnienia chrzgstki.
Poza tym wywoluje on znaczny rozrost tkanki Iqcznej (M ar b ur g).
Przykladem Kklinicznym nadmiernego wytwarzania hormonu wzrostowego
jest akromegalia, ktorej wykladnikiem anatomicznym jest gruczolak kwa-
sochlonny. W przypadku D avid a, Bordet i Dauma stwier-
dzono rozsiany rozrost komorek kwasochlonnych przysadki, ktdrej wielkosc
i ciczar byly prawidlowe. Jednak nie zawsze w akromegalii znajdujemy
zmiany w przysadce. J or es przypuszcza, ze byc moze zdarzajq si¢ stany
nadczynnosci, ktorych nie jestesmy jeszcze w stanie wykazac dzisiejszymi
metodami. Ciekawe sq przypadki K. G oldstein a, Lherm itte’a,
Puecha, Baudoin a David a Bordeta i Dauma, w kto-
rych objawy akromegalii wystcpowaly przy wodogiowiu rozmaitego

Is) Cyt. wg Joresa.

19) Cyt. wg Reicherdwny.

20) Cyt. wgJoresa

21) Cyt. wg M ussio Fournier.
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pochodzenia. Czasem guzy srodczaszkowe przebiegaj® z obrazem akro-
megalii wywolujQC rozrost komorek kwasochionnych. Tu nalezy przypa-
dek Ventry guza przedniej jamy czaszkowej, w ktorym w przysadce
zmian anatomicznych nie wykazano. C am pailla przytacza przypa-
dek kily srodmozgowia z akromegaliQ, w ktérym po smierci zadnych zmian
w przysadce nie wykazano. W zwi”zku z tym nalezy wspomniec o pogl™-
dzie Sachetiego, ze nie mozna wytlumaczyc akromegalii wylgcznie
nadczynnosciq przedniego plata przysadki, ze rbwniez wchodzi tu w gr¢
uklad nerwowy micdzymdbzgowia. Podobnie wypowiadaj® si¢ R a d o-
vici, Ripsinc i Papazian przytaczajgc przypadek czgsciowej
akromegalii u chorego z parkinsonoidem pospi~czkowym.

J or es podkresla, ze trudno jest zrozumiec, zeby 3 rodzaje komorek
mogly wytwarzac tak wiele hormonéw. Wedlug C ollina i Bauera
przysadka wytwarza pewne substancje zasadnicze, ktére badz w miejscu
zadzialania b~dz przechodz”c przez tylny plat i nézk¢ przysadki do osrod-
kéow wegetatywnych przeksztalcajq si¢ po drodze w poszczeg6lne czynne
ciala. J or e s stwierdzil tego rodzaju mechanizm powstawania dla hor-
monu melanoforowego. Mianowicie zalewaj*c przysadk¢ zwierzgcia trzy-
manego w ciemnosci roztworem wodnym lub slabo kwasnym otrzymywal
wyciag o niklym dzialaniu melanoforowym. Jezeli dodal do tego roztworu
zasadg, dzialanie melanoforowe wzmagalo si¢ 10-krotnie i przewyzszalo
dzialanie wyciqgbw uzyskanych w ten sam sposob z przysadki zwierz/t
trzymanych w swietle. Zasada wicgc spelnia w tym wypadku zadanie akty-
watora hormonalnego. Wazne jest, ze choroby przysadki pociQgaj” za so-
bg zaburzenia w wytwarzaniu nie jednego a od razu kilku hormonéw. Na
to wskazuje czgstosc skojarzenia akromegalii z chorobg Basedowa i cu-
krzycQ.

Fizjologiczny zwiqzek z dnem komory Il wyraza si¢ wedlug Colli-
na w neurokrynii, hemoneurokrynii i hydrencefalokrynii. Herring
byl pierwszy, ktéry opisal przejscie kolloidu przysadki do swiatla lejka.
Potwierdzily to pbzniejsze badania V ergar a2). C ollin ujglto
zjawisko nazwq hydrencefalokrynii. Przez neurokryni¢ rozumie Col-
lin wcdrowke kolloidu przez plat tylny i lejek do guza popielatego.
Stwierdzil on bowiem kolloid srédmigzszowy w jgdrach nadwzrokowym,
przykomorowym i w jgdrach wlasciwych guza, co potwierdzily spostrze-
zenia Scharrera, Peters a Gauppa i Jakimowicza.
Ta wedrowka odbywa si¢ z zachowaniem scislego kontaktu z wiléknami
amyelinowymi. Jest ona réwnoznaczna z dzialaniem hormonoeuralnym
czyli pobudzeniem ukladu nerwowego przez hormony (Mason i Ber-

22) Cyt. wg Collina.
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g e r23). Woydzielanie hormondw przez gruczoiy dokrewne moze si¢ od-
bywac albo do ukladu, nerwowego osrodkowego (szyszynka) albo do ob-
wodowego (trzustka). Neurokrynia przysadkowa stanowi typ posredni:
przedostawanie si¢ wydzieliny do piata tylnego jest postaci® obwodow?,
przenikanie hormonu przysadkowego do podwzgdrza jest neurokrynia
osrodkow”. Neurokrynia przysadkowa stanowi tylko jeden z przejawdw
wydzielania wewn”trznerwowego (Roussy 1 M osinger).

W przeciwienstwie do Collin a Scharrer okresla jako neuro-
kryni¢ czynnosc wydzielniczq rdznych odcinkbw ukladu nerwowego.
Roussy 1 Mosinger nazywaj® to zjawisko neurykryni®. Czynni-
ki chemiczne przenosz”ce bodzce nerwowe drogg humoraln™ wytwarzane
SN zardwno na poziomie zakonczen nerwowych (neurocytohormony obwo-
dowe jak adrenalina, acetylcholina) jak i na poziomie kombrek obwo-
dowych i osrodkow (neurocytohormony osrodkowe). Sprawa humoralna
i nerwowa sq dwoma zjawiskami uzupelniajgcymi si¢ wzajemnie i nie da-
j~cymi si¢ oddzielic jedno od drugiego. W odréznieniu od Loew i’ego
i Dale’a2d), Roussy i M osinger twierdzq, ze przechodzenie
podniety nerwowej i wytwarzanie si¢ neurocytohormondw sg. zjawiskami
wspolrzgdnymi a nie nastgcpczymi. Przypisuj™ oni ukladowi wegetatywne-
mu zdolnosc wytwarzania wewn”trzneuronowego kolloidu (neurykrynia).
U ropuch (bufo vulgaris) tzw. j*dro wielkokomérkowe tworzy wprost na-
rz™d gruczolowy (Scharrer). Komorki wytwarzaj® wydzieling bar-
wigcg. si¢ sposobem v. Giesona zOltawo (w odrdznieniu od kolloidu przy-
sadkowego, ktory barwi si¢ czerwonawo). U ryb takimi samymi osrodkami
wydzielniczymi sqg w podwzgorzu j*dra przedwzrokowe i boczne guza po-
pielatego. Nerwowe komorki gruczolowe spotykano takze w srédmézgo-
wiu. Juz N ageotte2) podkreslal, ze takze neuroglej jest tworem
dokrewnym. Badania Roussy’ego i M osingera nad neurogle-
jem przysadki przemawiaj™ na korzysc tego pogl*du. Z badan tych wyni-
ka, ze uklad nerwowy w znacznej mierze bierze udzial w regulacji pewnych
czynnosci na drodze humoralnej. Jako dowdd czynnosci wydzielniczej gu-
za popielatego przytacza T rendelenburg nastgpujgce doswiad-
czenie: po zastrzyknigciu krélikom wyciggu z guza popielatego psa, kto-
remu 10 tygodni przedtem usunigto przysadkc, stwierdzono zmniejszenie
oddawania moczu. Dzialanie to bylo o wiele silniejsze niz po zastrzyku wy-
ciQgu z guza popielatego psébw z zachowan” przysadk¢. Podwzgbrze wigc
wyréwnuje ubytek czynnosci przysadki wzmozeniem wytwarzania sub-

23) Cyt. wg Bergera.
24) Cyt. wg Witano wskiego.
a5) Cyt. wg Roussy®ego i M osingera.
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stancji hamuj”cej diurez¢ i wzmagaj”™cej poziom chlorkéw we krwi. B oon
wspomina, ze po usunicciu przysadki ilosc kolloidu stwierdzanego w pod-
wzgbrzu nie zmniejsza si¢ wcale. P op p i26) juz w 1930 roku na zasadzie
badan histologicznych doszedl do przekonania, ze komérki podwzgdrza
majqg czynnosc wydzielnicz®. Roussy i M osinger obserwowali
na poziomie wyodrgcbnionego przez nich w podwzgbrzu jgdra stycznego
(n. tangentialis) i jgdra przykomorowego procesy wydzielnicze. Czu-
balski jestzdania, ze w r6znych odcinkach ukladu nerwowego znajdujQ
si¢ komorki gruczolowe, gdzie byc moze odbywa si¢ wytwarzanie pobudni-
kow ukladu nerwowego. Gaupp jr. przyjmuj*c istnienie neurykrynii
przeczy pogl*dom C o llina o wcdrowce kolloidu przysadkowego ku
podwzg6rzu, tj. neurokrynii uwazaj™c, ze kolloid powstaje na miejscu.
Zwolennicy pogladébw C o llina (Cushing, Kraus, Pop a
Fielding, Edinge r27) iin) twierdzq jednak, ze kolloid uzyskany
z guza popielatego pochodzi z przysadki. P e ters zajmuje stanowisko
posrednie; nie zaprzecza, ze pewna czg¢sc kolloidu stwierdzanego w komor-
kach jgder podwzg6rza moze byc pochodzenia przysadkowego, s"dzi jednak,
iz czgsc kolloidu zostaje wytworzona wprost przez komorki wydzielnicze
podwzgbrza. Réwniez Roussy i M osingersQ zdania, ze kolloid
w jAdrach podwzgorza jest nie tylko wyrazem neurokrynii przysadkowej,
lecz i neurykrynii (tj. zdolnosci wytwarzania wydzieliny przez komorki
nerwowe, ktore rowniez maj”® zdolnosc przetwarzania produktéw przysad-
kowych). Obecnosc ziarenek kwasochlonnycyh w komoérkach j*der pod-
wzgobrzowo-sutkowych, podobnych do ziarenek w komérkach gruczolo-
wych istoty rdzennej nadnerczy, nasuwa mysl, ze j*dro podwzgbrzowo-sut-
kowate wydziela produkt z grupy adrenalinowspélczulnej. Jest to hipo-
teza tym bardziej poci*gajgca, poniewaz to j*dro ma byc osrodkiem pobu-
dzaj*cym wydzielanie istoty rdzennej nadnercza. Sanz Ibanez opie-
rajgc si¢ na wlasnych doswiadczeniach rowniez uwaza komorki jgdra
przedwzrokowego i kolokomorowego za wydzielnicze. Divry przychy-
lajgc si¢ na ogol do pogladow Scharrera i Gauppa zastrzega sig, ze
objawy uwazane za wydzielanie mogQ byc wyrazem zwyrodnienia komérek.

Hemoneurokrynia odbywa si¢ za posrednictwem ukladu wrotnego przy-
sadki; kolloid przedostaje si¢ przez przestrzenie okolonaczyniowe i wlos-
niczki do jgder podwzgbrza. Zdaniem C ollina w warunkach fizjolo-
gicznych zachodzi hemoneurokrynia a przy nadmiernej czynnosci przysad-
ki wchodzi w gr¢ neurokrynia. Oddzialywanie przysadki na gruczoly jej
podporz*dkowane (tarczyca, trzustka itd.) dokonuje si¢ dwiema drogami:

26) Cyt. wg Scharrera i Gamppa.
27) Cyt. wg Joresa.
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przez hemoneurokryni¢ og6ing (dzialanie bezposrednie) i na drodze hor-
mononeuralnej (przez pobudzenie ukiadu wegetatywnego). Za oddzialy-
waniem przysadki na narzqdy poprzez uklad nerwowy przemawia dziala-
nie energiczniejsze niektérych hormondw, gdy s® zastrzyknigte do komor
niz przy wstrzykiwaniu ich dozylnym (D zierzynski) Cushing
stwierdzil, ze dzialanie hormonu tylnego plata przysadki jest wielokrotnie
silniejsze po wprowadzeniu go do komér niz po zastrzyknigciu dozylnym
(Heller28). Dzialanie bylo podobne do tego, ktbre obserwujemy po
wstrzyknigciu pilokarpiny, a atropina znosila te objawy, co nasuwa przy-
puszczenie, ze pobudniki tylnego plata przysadki dzialaj® na osrodki para-
sympatyczne. Hormony przysadkowe pobudzaj® osrodki nerwowe, te zas
ze swej strony hamujq lub pobudzaj® przysadk¢ (D zierzynski).
Mechanizm dzialania hormondéw gruczolobodzczych nie jest jeszcze
wyswietlony, aczkolwiek, zdaniem J or e sa, hormony te majg dzialac
na drodze krwionosnej, nawet po zupelnym odnerwieniu gruczolu. Naj-
szczegblowiej bodaj opracowane jest dzialanie pobudnika tyreotropowego
czyli tyreostimuliny. Panuje tutaj powazna rozbhieznosc zapatrywan.
Czgsc autorow uwaza, ze dzialanie hormonu tarczycobodzczego na gruczol
tarczowy odbywa si¢ bez wsp6ludzialu ukiadu nerwowego. Eitel twier-
dzi, ze hormon tyreotropowy oddzialywa na tarczyc¢ takze drog™ humo-
ralng. P eiper dowiddl, ze odnerwienie tarczycy przez usuniccie zwoju
szyjnego gornego i zwoju guzowatego (ganglion nodosum), przeciccie ner-
wu blcdnego, jczykowogardlowego i podjczykowego nie hamujQ dzialania
hormonu tyreotropowego. W doswiadczeniach Eitla, Krebsa i Loe-
ser a wyci®g z przysadki dzialal in vitro na odosobnionQ tkankg tarczy-
cow¢ w podobny sposdb jak dziala hormon tyreotropowy przyzyciowo, przy
czym gléwne zmiany polegaly na znikaniu kolloidu i przeksztalcaniu si¢
nablonka. Do podobnych wnioskéw doszli Aron, Loeser i M ari-
ne. Krayer po obustronnej sympatektomii szyjnej stwierdzil w tar-
czycy po podaniu hormonu tarczycobodzczego zmiany takie same jak
u zwierzQt kontrolnych. Natomiast Sunder Plassm an twierdzi,
ze hormon tyreotropowy nie dziala po zniszczeniu przez koagulacj¢ migdzy-
modzgowia. Rowniez gynergen, ktdry wywoluje farmakologiczng blokadg
ukiadu wspblczulnego, znosi jego dzialanie. Schittenhelm i Eis-
ler wykazali hormon tyreotropowy w plynie mbézgowordzeniowym
i w tkance micdzymézgowia. Widzimy wigc, ze autorzy z jednego i dru-
giego obozu przytaczajgq na korzysc swoich pogl*déw szereg wazkich argu-
mentdw, jednak ostatnie slowo w tej sprawie jeszcze nie zostalo wypowie-
dziane. Podobna rozbieznosc zapatrywan dotyczy wplywu innych hormo-

2S) Cyt. wg Joresa.
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néw gruczolobodzczych na odpowiednie gruczoly. H oussay i Bia-
s ot ti stwierdzili, ze dzialanie substancji cukrotworczej przysadki nie
ustgpuje ani po kastracji ani po usuni¢ciu nadnerczy ani po przecigciu
nerwdw trzewnych (nn. splanchnici) w przeciwienstwie do Lucke-
g 029), ktorego zdaniem hormon przeciwwysepkowy ma punkt zaczepie-
nia osrodkowy wywolujgc na drodze nerwowej wyrzucanie adrenaliny do
krwi. Anselmino i Hofma n20) nie mogli potwierdzic wynikow
doswiadczen Luckego Co do lipoitryny, R aab wykazal, ze prze-
staje ona dzialac po podaniu srodkdéw hamujgcych czynnosc podwzgorza.

Ktoérzy z badaczy majq racjg, czy ci, ktérzy dopatrujq si¢ bezposredniego
dziafania hormonow gruczolobodzczych na odpowiednie gruczoly (Eite ]
Loeser, Marine, Aron, Houssay, Biasotti), czy drudzy,
wedlug ktorych hormony dzialajg na gruczoly poprzez uklad nerwowy
(Lucke, Sunder Plassman), wykaza ostatecznie dopiero dal-
sze badania.

Co do roli jgder podwzgorza scieraj”™ si¢ ze sobq dwa sprzeczne poglqdy.
Szkola francuska przypisuje tym jgdrom rol¢ wyzszych osrodkéw wegeta-
tywnych wigzqc np. jgdro kolokomorowe z przemiang wegglowodanowg,
jgdra guza ze sternictwem ciepla itd. Odmienne stanowisko zajmuje P.
Monakow i Hess, ktérzy podnoszg, ze nie mamy dotgd zadnych
dowodobw, ktére pozwolilyby uwazac poszczegblne grupy komérkowe za
osrodki tych lub innych czynnosci wegetatywnych. Podobne jest stano-
wisko G age la wedlug ktbrego jadra guza popielatego wprawdzie od-
grywajq duzq rol¢ w regulacji cieploty, lecz nie mozna uwazac ich za osrod-
ki termoregulacji: ,,Bei dieser Lokalisation vegetativer Funktionen in be-
stimmten Zellgruppen des Hypothalamus handelt es sich lediglich um Spe-
kulationen, welche des exakten Beweises entbehren”. Widzimy wigc, ze
zarbwno w dziedzinie anatomii jak i fizjologii tej okolicy zapatrywania sa
nieraz prawie krancowo rozbiezne. Nie dziwnego wicc, ze rozbieznosc ta
musi cigzyc niepomyslinie na ocenie zjawisk Kklinicznych.

Lhermitte uwaza za zespoly przysadkowe akromegali¢, gigan-
tyzm, karlowatosc i chorobg Cushinga, a za podwzgdrzowe — moczOwkg
prostq, wzmozone pragnienie, wilezy gléd, narkolepsj¢, eukromoez, otylosc,
zespOl Barraquera-Simondsa, Lawrence-Biedla, Froehlicha i makrogeni-
tosomi¢c. Cushing dzieli choroby okolicy przysadki na 5 grup: 1) za-
burzenia gruezolowe powstajgqce z powodu zmian samej przysadki bgdz na
tle ucisku, 2) zespoly guza przysadki bez zaburzen gruczolowych, 3) zabu-
rzenia gruezolowe bez objawOw ucisku otoezenia, 4) zaburzenia gruezolowe

28) Cyt. wg Joresa.
30) Cyt. wg Joresa.
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spowodowane uciskiem gruczolu przez guz znajduj™cy si¢ w innych czg-
sciach mozgu, 5) zespoly wielogruczolowe. Mar an on3l) rozroznia scho-
rzenia przysadki przednio i tylnoplatowe. Podzial Parrisota, Lu-
ciena i Richarda 32 jest nastgcpuj*cy: | Zespoly dystrofii kostnej:
a) akromegalia, b)- gigantyzm, c¢) nanizm, d) infantylizm i inné zespoly
dystroficzne: a) zespdl tiuszczonowo-plciowy, b) charlactwo przysadkowe,
c) moczdwka prosta, d) cukrzyca. Il Zespoly guza z objawami jedynie uci-
sku narzAddéw s”siednich. Il Zespoly wielogruczolowe. Curschm an
do chor6b maj~cych podloze w zmianach na dnie komory Il dol*cza nawet
myotoni¢ zanikowq. Szkola japonska wi~ze z osrodkami wegetatywnymi
na dnie komory Ill obok dystrofii mi¢sniowej takze myasteni¢. Reiche-
r 6 wn a podkresla, ze przysadka mozgowa jest czynnikiem regulujgcym
nie tylko czynnosc innych gruczoléw dokrewnych, lecz takze przemiang
materji oraz steruj*cym rytm zyciowy ustroju. Houssay przypisuje jej
nastepujQce wlasciwosci: morfogenetyczne, plciowe, rozrodcze, metabolicz-
ne i sternictwo czynnosci innych gruczolow dokrewnych. Roussy i Mo-
singer modwiq rowniez o 4 grupach czynnosci: 1) metabolicznej, 2) po-
budzajgco - wydzielniczej, 3) pobudzaj*co - odzywczej, 4) pobudzajQCO-ru-
chowej. Dla Joresa, gléwnym zadaniem przysadki wspéldzialajgcej
z ukladém podwzgorza jest regulacja czynnosci ukladu dokrewnego i prze-
miany materii. Czynnosc morfogenetyczna przysadki nie ulega WQtpliwo-
sci i nawet najzagorzalsi zwolennicy nadrz¢dnosci podwzg6rza wigzQ akro-
megali¢, karlowatosc itd. z zaburzeniami czynnosci przysadki. Wedlug
Jedlicki kombrki gruczolakbw w akromegalii nie sg typowymi ko-
moérkami kwasochlonnymi, tak ze akromegalia nie moze byc uwazana za
nast¢pstwo nadczynnosci komorek kwasochlonr.-ych, lecz ich czynnosci opa-
cznej. Tego samego zdania jest rowniez Roussy. Sg jednak spostrzeze-
nia, ktore si¢ klocg z poglgdami na rolg przysadki w ksztaltowaniu koscca.
Mahoney wywolywal u pséw zahamowanie wzrostu zaciskajgc nézkg
przysadki, aczkolwiek na sekcji nie stwierdzono zadnych zmian w przednim
placie przysadki. Przypadki W orstera, Droughta, Dicksona
i Archera oraz D zierzynskiego rowniez przemawiajg za mo-
zliwoscig I11-komorowego pochodzenia gigantyzmu.

Whplyw przysadki na gruczoly plciowe znalazl swe potwierdzenie w wy-
krytym przez Z on d e k a prolanie wplywajgoym na dojrzewanie pg-
cherzykdw Graffa i na ich luteinizacjc. Long i Evan s33) obserwo-
wali przy dlugotrwalym podawaniu prolanu calkowitg luteinizacj¢ pgche-

sl) Cyt. wg Joresa.
32) Cyt. wg Reicherdowny.
“S) Cyt. wg Joresa.
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rzykéw i nastgpowy zanik macicy. W ten sposb powstaje tzw. hormonal-
na sterylizacja. Jajnik starczy udaje si¢ przez prolan na nowo uczynnic.
Poniewaz jednak ilosc prolanu ani przed okresem pokwitania ani po prze-
kwitaniu nie ulega wickszym zmianom (Zondek B.3) j o ester-
reicher), pierwotne wicc sterownictwo wydzielaniem nie moze byc za-
lezne od przysadki. C zu b alsk i przypuszcza, ze prolany moczu nie
sq identyczne z hormonem przedniego plata przysadki. PrzemawiajQ za
tym doswiadczenia na zwierzgtach bez przysadki. Na suk¢ pozbawion”
przysadki sam prolan moczu nawet w duzych dawkach nie dziala, natomiast
jesli jest podany I*cznie z wycigiem z przedniego plata przysadki wystg-
puje powickszanie si¢ jajnikbw i macicy, tworzenie si¢ cialka zbltego i roz-
rost gruczolu piersiowego. Tego rodzaju spostrzezenia pozwalaj® przy-
puszczac, ze prolany moczu sq albo zmienionymi chemicznie i fizjologicznie
hormonami przedniego plata przysadki i aby stac si¢c ponownie wartoscio-
wymi muszq byc uczynnione przez hormon przysadki, albo ze prolan moczu
i hormon przysadki sqto dwa rdzne ciala.

Usuniccie przysadki poci®ga za sobQ zanik kory nadnercza, czemu za-
pobiega wszczepienie przedniego plata (Sm ith). Wstrzykniccie wyciqgu
z przysadki wywoluje przerost istoty korowej (Evans35). Po wycic-
ciu jednego nadnercza drugie przerasta wyrdbwnawczo jedynie wtedy, gdy
przysadka jest zachowana (Reiss, Balint, O esterreicher
i Aron son36). Stgd moznaby wnosic, ze usuniccie nadnercza naru-
sza rownowag¢ wielkiego ukladu dokrewnego wywoluj*c nadmierne wy-
dzielanie kortikostimuliny, co powoduje przerost nadnercza pozosta-
elgo (Rivoire). W chorobie Addisona pochodzenia niegruzliczego
Kraus stwierdzil wybitne zmniejszenie ilosci kom6rek zasadochlonnych
i objawy hipopituaryzmu i stgd wypowiada wniosek, ze w chorobie Addi-
sona niedomoga nadnerczy jest nastgcpstwem pierwotnej odosobnionej nie-
domogi wydzielania kortikostimuliny.

Zanik przytarczyc u zwierz™t pozbawionych przysadki stwierdzil
Smith. Wspblczynnosc przysadki z innymi gruczolami ma si¢ odbywac
dzigki odpowiednim hormonom.

Znacznie wicksze w”tpliwosci zachodz™ w ocenie znaczenia przysadki
w przemianie materii. Badania Biera Zondeka umiejscawiajq
w przysadce regulacj¢ przemiany bromowej. H rynkiew icz i RO6-
le cki przepuszczajg, ze przemiang bromowq zajmuje si¢ przedni plat
przysadki. W czasie snu zachodzi przesuniccie polgczen bromowych do

34) Cyt. wgJoresa.
35) Cyt. wg Joresa.
30) Cyt. wg Joresa.



84 Aniela Gelbardéwna

rdzenia przedluzonego. Wstrzykiwania pituitryny obnizajq poziom bromu
we krwi, tyroksyna wpiywa na jego podwyzszenie. U h 1m an stwier-
dzil, ze przysadka zawiera najwiccej bromu ze wszystkich narzqdéw (5 mg.
na 100). Wedlug Ucko i B ernhardta37) przysadka ma dla
przemiany bromowej to samo znaczenie co tarczyca dla przemiany jodu.
Jednak C hatagnon nie mogl stwierdzic zwigzku migdzy czynnosciq
przysadki a przemiang bromu. llosc bromu w przysadce maleje na starosc.
Heuqueville i Leclerc wyodrcbnili lipoid bromowany tzw.
dibromocholesterol pokrewny w budowie z follikuling, ktérego dzialanie
jest wielokrotnie silniejsze od dzialania samego bromu. Autorzy przepro-
wadzajq analogi¢ z jodowymi pochodnymi tarczycy i uwazajq wyodrgbnio-
nq przez siebie substancj¢ za hormon przedniego plata przysadki. Riv oi-
re i Kern zwracajg uwag¢ na czgstosc zaburzen snu w gruczolakach
barwikoopornych przysadki i rzucajq mysl, ze hormon bromowy wytwa-
rzajg komorki barwikooporne przysadki. Wykazali oni w stanach podnie-
cenia wybitny spadek poziomu bromu we krwi. Naodwrdt Jacobson
stwierdzil wzmozenie poziomu bromu w przysadce w przypadku pospiqcz-
kowyym z nadmierng sennoscig. T annin o038 znajdywal wyjgtkowo
duze ilosci bromu w kolloidzie tarczycy i przypuszcza z tego powodu, ze
tarczyca jest miejscem syntezy bromu. Stosunek bromu do jodu w tarczy-
cy wynosi 1:3.

Zapatrywania na przemiang wodnq ulegaly rozmaitym kolejom poczy-
najgc od teorii przysadkowej V eila, Franka i Maranona,
poprzez teori¢ podwzgdérzowq Leschkego i Rouss yego, ktorzy
opierali si¢ na wynikach naklucia podwzg6rza Aschnera, az do obec-
nie przyjctego poglqdu K rie ga opierajgcego sic gléwnie na pracach
amerykanskich autoréw (Fisher, Ingram, Hare, Ranson).
Ci badacze dopatrujq si¢ istnienia zlozonego ukladu podwzgorzowo-przy-
sadkowego uczestniczqcego w zawiadywaniu przemiang wodng. Poglgd
ten uzgadnia ze sobqg obie dawniejsze teorie, dowodzqc, ze dla prawidlowe-
go przebiegu przemiany wodnej konieczne jest zachowanie calego ukladu.
Uszkodzenie ktéregokolwiek odcinka tego ukladu, czy to przysadki jako
gruczolu wytwarzajqcego pitressing czy podwzgbrza jako narzqdu wyko-
nawczego czy tez pgczka podwzgbrzoprzysadkowego, moze pociggngc za So-
bg moczéwkg prostqg (Cushing). Ostatnio jednak M ahoney i She-
e h a n przecinajgc ndzk¢ przysadki malp nie stwierdzali objawéw mo-
czowki. W moczowece prostej znajdowano zawsze zwyrodnienie w ukladzie
nadwzrokowoprzysadkowym w rdznych jego odcinkach cz¢sto o charakte-

3T) Cyt. wg Jacobson a.
38) Cyt. wg Jacobson a.
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rze wystcpujgcym i to tlumaczylo, dlaczego jedni autorzy uwazali za przy-
czyn¢ moczowki zmiany w przysadce a inni w podwzg0rzu; w interpretacji
Fishera ijedni i drudzy mieli racj¢, gdyz uszkodzenie ktéregokol-
wiekbgdz odcinka ukiadu przysadkowopodwzgdrzowego moze pociggngc za
sobq zaburzenia w przemianie wodnej. Trudniejsze do wytiumaczenia na-
tomiast sq te przypadki, w ktérych pomimo uszkodzenia przysadki lub
mi¢cdzymozgowia objawOw moczowki prostej nie spostrzegano. Richter
np. usungl u 36 szczurbw przysadg i spostrzegl jedynie przejsciowy wielo-
mocz, jezeli jednak usuwal sam tylko piat tylny pojawiala sic moczdwka
stala. R. tlumaczy to wytwarzaniem przez plat przedni hormonu pobudza-
jacego wydzielanie moczu, dzialajgcego antagonistycznie do adiuretyny, wy-
twarzanej przez plat tylny. Podobne wyniki uzyskal Newton u kotbw,
jak réwniez Aschner, Leschke, Camus i Czubalski. Giozza-
no przytacza przypadek craniopharyngioma, ktdéry niszczyl calkowicie
przysadkg, nie wywolujgc zadnych objawdw klinicznych, co stwierdza row-
niez Doy le w przypadku nerwiaka zwojowego komory IIl, J e d 1i-
cka w przypadku migsaka chlonnego, Quir le w przypadku chondro-
dystrofii, w ktérym sekcja wykazala calkowity brak przysadki i L. Fre-
y 6 wn a w przypadku calkowitego zniszczenia dna komory 111 przez guz
z zachowaniem prawidlowej przysadki. W przypadkach tych moczowka,
jak przypuszczajq, dlatego nie wyst¢puje, poniewaz zanik jgdra nadwzroko-
wego moze wystgpic dopiero po dluzszym czasie po dokonaniu si¢ zwyrod-
nienia wstecznego pcczka podwzgbrzowoprzysadkowego. Przyjmujgc za-
patrywania Leschkego, Cushing a Roussy’ego trudno
zrozumiec, dlaczego zniszczenie czgsci lub calego ukiadu nadwzrokowoprzy-
sadkowego nie wywoluje objawdw moczowki. W literaturze przytaczajq
caly szereg hipotez, ktore majqg te sprzecznosci teorii z klinikq pogodzic,
lecz dotqd zadna z nich si¢ nie utrzymala.

Eaves i Croll podkreslajg, ze tylko zmiany czgsciowe, lekkie
obrazenia wywoluje objawy moczowki prostej, na co wskazywalyby do-
swiadczenia H. Bour quin, ktdra wykazala, ze plytkie naklucia okolicy
guza wywolujg wielomocz, glcbokie zas znoszq istniejqcy wielomocz.
Leschke przytacza przypadki moczowki w zapaleniu nagminym mdozgu,
w ktérych w miar¢ rozwoju choroby moczéwka ust¢cpowala. Zdaniem
Leschkego zniszczenie powierzchownie lezqcych jgder guza popiela-
tego lub wldkien guzosuteczkowych wywoluje niemoznosc st¢zenia moczu
i wielomocz, natomiast zniszczenie odcinkdw glcbiej (przykomorowo) lezg-
cych sprowadza skgpomocz. V. Han n39) przyjmuje, ze przedni plat wy-
twarza hormon, ktéry dziala przeciwnie niz hormon tylnego plata, lecz zda-

39) Cyt. wg Fishera.
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niem Staem lera czynnikiem wyréwnawczym jest przerost zachowa-
nej czgsci guza popielatego albo tez z czasem rozwija si¢ samosternictwo
wydalania moczu w samej nerce. W kazdym razie zupelne zniesienie re-
gulacji neurowegetatywnej osrodkowej moze nie wplywac na wydalanie
moczu, zostaje bowiem wyréwnane czynnosciq osrodkéw drugorzgdnych.
Znaczenie osrodkow wegetatywnych podkresla zjawisko odwrdcenia
dzialania adiuretyny w narkozie jak rdwniez zniesienie dziaiania adiure-
tyny w czasie snu (Labbé). Roboz40) przypuszcza, ze uklad nerwo-
wy uczula tkanki na dzialanie hormonu przysadkowego. Silberm ann
stwierdzil u czlowieka, ze uszkodzenie rdzenia krggowego micdzy C2 a C6
znosi dzialanie pituitryny, z czego J o r e s wnioskuje, ze u czlowieka
bgdzce nerwowe wychodz”ce z osrodkéw przemiany materii maj® zasad-
nicze znaczenie dla dzialania hormondw i przytacza na poparcie swego za-
patrywania przypadki moczowki prostej nie oddzialywuj”cej na pituitryng
(Hoff i W ermerd4l), Biggart). Miejscem zadzialania adiuretyny
jest nerka (J or es), wzmaga ona wchlanianie wody w pctlach Henlego.
Doswiadczenia Janssena i inych zdajg. si¢c przeczyc pogl*dom J oresa,
poniewaz J a n s s e n wykazal, ze przecigcie rdzenia u zwierzgcia nie
zmienialo dzialania hormondéw przysadkowych. Nalezy podkreslié, ze wy-
nikdw uzyskanych w doswiadczeniach na zwierzgtach nie mozna w calosci
przenosic na ludzi, gdyz budowa podwzg0rza u zwierz™t, jak to wykazaly
badania cytoarchitektoniczne G riu n tala, jest zupelnie odmienna.
Na ogdl wielomocz zalezny od uszkodzenia doswiadczalnego przysadki jest
krotkotrwaly. Ingram i B arris przeprowadzili nast¢cpuj*ce do-
swiadczenie: Kotom, ktérym zalozono cewnik, zastrzykiwali dootrzewnowo
50 — 100 cm.3 fizjologicznego roztworu soli. Nast¢pnie otwierano czaszkg
i przystosowywano odpowiednio instrument stereotaktyczny. Z chwil®
ukazania si¢ ci“glego strumienia moczu whbijano cienk” dwubiegunow” iglg
elektrody przez istotgc mdzgowq do przysadki. Jako podniety stosowano prtjd
faradyczny w ci“gu 2 — 6 minut powtarzajqc draznienia kilkakrotnie. Po
ukonczonym doswiadczeniu zwierzg zabijano, a okolic¢ podwzgdrzowoprzy-
sadkow” zatapiano w parafinie lub celloidynie i barwiono krezylfioletem
lub metodg Weila. W 11 przypadkach na 16 wykazano zwickszenie diurezy
pod wpiywem podraznienia przysadki pradem faradycznym. W 5 przypad-
kach uzyskano wielomocz i cukromocz przez samo naklucie, i to wielomocz,
ktéry potem utrzymywal si¢ przez dluzszy czas. Badanie histologiczne wy-
kazalo, ze miejsce uszkodzenia, wywolujQcego wielomocz, lezalo w placie
przednim w bezposrednim SQsiedztwie cz¢sci guzowej. Glcbokie uszkodze-

**) Cyt. wg Rich ter a.
J1) Cyt. wg Joresa.
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nie piata przedniego nie zwickszalo diurezy, a czgsto przebiegalo z cukro-
moczem. Z tych doswiadczen autorzy wyciqgajg wniosek, ze podraznie-
nie przysadki wywoluje wielomocz przejsciowy. Podobnie Weed, Cus-
hing i Jacobsohn przyjmujq po podraznieniu przysadki wielomocz
przejsciowy a dlugotrwaily—po znaczniejszym uszkodzeniu. Sham of f42)
uzyskal przejsciowy wielomocz draznigc prqdem elektrycznym zwdj szyjny
gérny, z ktérego wychodzq wldkna wspdlczulne przysadki.

Mechanizm wigc powstawania moczowki prostej nie jest jeszcze wy-
swietlony. Wedlug jednych pierwotnym jest zoburzenie przemiany mine-
ralnej (M ey er43), Veil), inni (A. Landau, Decourt) za isto-
tne uwazajq zaburzenia przemiany wodnej. ROwniez nie ma zgody co do
tego, czy najprz6d powstaje wzmozone pragnienie (C ou r t i s441
a wtdrnie wielomocz (szkola francuska i amerykanska, Richter,
Leschke, A Landau). Nie rozstrzygnicto tez ostatecznie, czy przy-
czyna wielomoczu tkwi w tkankach czy w nerkach (A. Landau).
Tallguis4s) i M eyer przypuszczajg niemoznosc wydalania pew-
nych substancyj (zwlaszcza chlorkdw) w nalezytym st¢czeniu. W moczowce
prostej zachodzi zaburzenie wymiany chlorowej micdzy plynem tkanko-
wym a krwiqg polegajgce na utrudnionym przechodzeniu chlorkdw poprzez
sciany naczyn wlosowatych z krwi do plynu srédtkankowego i odwrotnie.
Labbé, Veil i Meyer podkreslajq wlasciwosc pituitryny zwick-
szania wodochlonnosci tkanek. L andau kiadzie nacisk na nerki, ktdre
nie pohamowywane przez regulujgcy wpiyw hormonu tylnego piata przy-
sadki stale i obficie wydalajq wodg.

Znacznie rzadszym od wielomoczu jest skgpomocz. M ehes i Mo 1-
litor46) wywolywali oligurjc przez zniszczenie podwzgbrza. J u n g-
man, Parhon i Grasheim 47) spostrzegali jg w przebiegu gu-
z6w migdzymobzgowia.

Przysadka takze bierze czynny udzial w przemianie wgglowodanowej,
na co przede wszystkim wskazuje czcste kojarzenie si¢ akromegalii z mo-
czdwkqg cukrowg. (D aw idoff i Cushin g48) w 12% przypad-
kéw). R atheryi From ent przypuszczajg, ze cukrzyca przebiega
z nadmiernym wytwarzaniem hormondw przysadkowych, ktére wespol
z nadnerczem wywolujq hiperglikemi¢. Badacze ci wyodrcbnili az 3 hor-

42) Cyt. wg Ingam a i Barris a.
) Cyt. wg Joresa.
4)) Cyt. wg Fisher a.
J5) Cyt. wg Bauera.
4H) Cyt. wg Joresa.
47) Cyt. wg Joresa.
4S) Cyt. wg Cahane.
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mony przysadkowe przemiany w¢glowodanowej : 1) hormon cukrzycorodny,
2) hormon przeciwinsulinowy, 3) trzustkobodzczy (hormon pankreotropo-
wy). Kepinow, Petit-D utaillis i Guillaum e49 oraz
Houssay ustalili doswiadczalnie przecukrzenie krwi pochodzenia przy-
sadkowego u zwierzgt pozbawionych trzustki. Ciaio to jest odporne na
dzialanie insuliny. Wedlug K epinowa hormon przysadki wywolujg-
cy przecukrzenie krwi dziala synergicznie z adrenaling. Hou ss ay,
Biasott i Rietti zastrzykujgc wyciqg z przedniego plata przysadki
wywolywali hiperglikemi¢ i cukromocz. Wedlug Cushinga hipergli-
kemia ta zalezy od rozplemu komérek kwasochlonnych. Moczéwka cukrowa
akromegalikéw jest wicc pochodzenia przysadkowego (Cushing i Da-
widoff), za czym przemawialyby tez przypadki W eisischa i Op-
penheim era bez zmian w trzustce. Na odwrot hipoglikemia jest dose
czgsta w zespole niedomogi przysadki i w guzach barwikoopornych. (Wi 1-
der, Cushing, DPAmour i Keler). Po raz pierwszy wzmozona
tolerancj¢ dla wgglowodanow przy hipopituitaryzmie wykazali Goetsch,
Cushing i Jasobsohn?i0. Houssay i Biasotti, a tak-
ze L on gbl), dowiedli u psdw, ktorym usuncli trzustkg, ze przecukrzenie
krwi nie wyst¢cpowalo, gdy jednoezesnie usunigto przysadke. Uszkodzenie
guza popielatego hamowalo cukrzycg trzustkowq, natomiast podanie
przedniego plata przysadki wywolywalo znowu hiperglikemic. Nie-
doeukrzenie w zespolach przysadkowych tlumaczy szkodliwosc insuliny
w chorobie Simondsa. W cherze przysadkowej bgd”cej wyrazem niedo-
mogi przysadki ilosc hormondw przedniego plata przysadki jest zmniej-
szona. Wskutek tego zachodzi zaburzenie wsp6lczynnosci micdzy przysad-
kg a trzustkq na korzysc hormondw trzustkowych (insulina), co pocigga
za sobq stale niedoeukrzenie krwi. Podanie wicc w takich przypadkach
insuliny (ktérej i tak w ustroju jest nadmiar) moze pociggngc za sobq ob-
jawy wstrzgsu hipoglikemicznego. Wi 1d e r, omawiajqc rol¢ przysadki
w tzw. samoistnym niedoeukrzeniu, zastanawia si¢, dlaczego nie we wszyst-
kich przypadkach akromegalii spostrzegamy przecukrzenie i tlumaczy to
tym, ze splanchnomegalia akromegalikbw moze si¢ lqczyc z przerostem
aparatu wysepkowego, ktory hamuje nadmiernq czynnosc przysadki. Od-
wrotnie w cherze Simondsa zachodzi zanik narzqdéw wewngtrznych, ktéry
moze dotkngc takze narzqd wysepkowy.

Anne s odrbznia 2 postacie cukrzycy: nerwowopochodnq i trzustko-
wqg. Trzustkowa charakteryzuje si¢ niemoznosciq syntezy glikogenu przez

49) Cyt. wg Kepinow a.
Bl) Cyt. wg Wilehra.
51) Cyt. wg Joresa.
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wgtrobg. Przy postaci nerwowej zdolhosc syntezy jest zachowana, jednak
cukier zostaje zbyt szybko wydalony z wgtroby wskutek adrenalinemii
nerwowopochodnej. N oorden nazwal t¢ postac glikozurig chromafi-
nowg a Falla— moczbwkg insulinoodporn®. Chabanier, Puech,
Loboonell i Lélu przez usuniccie operacyjne przysadki wplywali
korzystnie na stan cukrzycy. R ather i From ent przytaczajg przy-
padek cukrzycy, w ktérym nie bylo zadnych objawdw przysadkowopod-
wzgobrzowych, a jednak pod wplywem naswietlan rentgenowskich okolicy
przysadki wystgpilo uczulenie na insuling. H utton52) po raz pierwszy
zastosowal naswietlania rentgenowskie przysadki w cukrzycy. Balla-
rin i Vicenzetto w3 przypadkach moczéwki cukrowej otrzymali
wyzdrowienie po zastosowaniu naswietlan okolicy podwzg6rzowoprzysad-
kowej. Moznaby sgdzic, ze pod wplywem naswietlan rentgenowskich
zmniejsza si¢ ilosc hormonu przeciwinsulinowego i zyskuje przewagg¢ in-
sulina, co w przypadkach cukrzycy wyraza si¢ zmniejszeniem hipergli-
kemii i poprawg stanu ogblnego, a w przypadkach normalnego poczgtko-
wo poziomu cukru we krwi moze doprowadzic do oczywistej albo utajonej
hipoglikemii i w razie zastrzykniccia insuliny do wstrzgsu hipoglike-
micznego. Asher, Camus, Le Grand53 i Gournay wywo-
&ywali cukromocz uszkadzaj*c podwzgorze .Jaegher i A.VanBo-
gaert otrzymywali hiperglikemi¢ przez podraznienie podwzgorza, ale
tylko wtedy, gdy nadnercza byly zachowane. La B arré udowodnil, ze
wycigg z przedniego plata przysadki jest bez wplywu na glikemi¢ u zwie-
rzqt pozbawionych nadnercza. Swiadczyloby to o tym, ze przecukrzenie-
krwi wywolane przez podraznienie podwzgorza dochodzi do skutku przez
zwickszenie wydzielania adrenaliny i zasadniczo rozni si¢ od hiperglikemii
pochodzenia przysadkowotrzustkowego. U rechia i N itescu oraz
Inaba stwierdzili zmiany w jgdrach podwzgbrza w przypadku cukrzycy
trzustkowej, Gage 1jednak sgdzi, ze obrazy obserwowane przez rumun-
skich autor6w odpowiadaj® zmianom, ktdrych jeszcze nie mozna uwazac
za cho'robowe i nie przywigzuje do nich wigkszej wagi. Cahan e za pri-
mum movens przemiany wcglowodanowej uwaza osrodek lejkowy, uszko-
dzenie ktbrego pocigga za sobg zmniejszone wytwarzanie hormonu dia-
betogennego przysadki. D aw isCleweland i Ingram wywoly-
wali przez symetryczne uszkodzenia guza popielatego grzbietowobocznie
od cial suteczkowych na poziomie brzusznoprzysrodkowym jgder pod-
wzgbrza zahamowanie moczdwki cukrowej trzustkopochodnej. Tlumaczg,

52) Cyt. wg Pardee.
) Cyt. wg Dawson a.
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oni swoje wyniki zgodnie z pogledami Cahane zmniejszonym wytwa-
rzaniem hormonu diabetogennego bgdQcego antagoniste insuliny.

Jak wynika z przytoczonych spostrzezen, badania nad przemiane wg-
glowodanowe dowiodly niezbicie roli przysadki w regulowaniu poziomu
cukru we krwi. Czy jednak wplyw jej jest bezposredni, czy tez odbywa sie
za posrednictwem innych gruczolbw, jest to dzisiaj jeszcze kwestie spor-
ne. Kepinow, Houssay, Cushing i in. przyjmuje raczej bezpo-
sredni wplyw przysadki na przemian¢ wcglowodanowe- Czgsc autordw,
np. Long, Houssay, B iasotti przypuszczaje, ze nawet w cukrzy-
cy przecukrzenie krwi dokonuje si¢ poprzez przysadkg. Wedlug Anne-
sa, v. Noordena i Falty nie nalezy jednak utozsamiac wszystkich
postaci cukrzycy. Byc moze, dalsze badania nad rdle okolicy przysadko-
wopodwzgorzowej pozwole na wyodrcbnienie rozmaitych postaci cukrzy-
cy: takich, w ktérych przysadka bez wetpienia odgrywa nieposlednie rolg
i innych, z udzialem tego gruczolu wtornym lub znikomym. Tylko w tej
pierwszej postaci mozna miec nadziej¢ uzyskania poprawy przy stoso-
waniu leczenia przysadkowego.

(Dokonczenie nastapi).
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ANATOMIA | EMBRIOLOGIA.

A. D011k en. Beitriige zur Entwicklung der Strukturen und Kreuzungen im
Zentralnervensystem. Thieme. Lipsk. 1937. 5,80 Mr. n. 1

Badacz budowy nerwowego ukladu osrodkowego nie moze zglgbhic swego pro-
blemu bez uwzgl¢dnienia jednoczesnie sfery czynnosciowej; czynnosci fizjologiczne,
mikroskop i eksperyment sq jednakowo niezbgdne i wzajemnie si¢ uzupelniaja.
Totez nie dziwnego, ze nawet atlasy neurologiczne anatomii nie zawsze moga si¢
obejsc bez wkraezania w normalna fizjologi¢c lub patofizjologi¢c. Rzecz staje si¢ bar-
dziej zrozumialg, gdy si¢ uwzgl¢cdnia konstrukcj¢ budowlang symetrii ciala ludzkiego
i sprzgzone czynnosci dwustronne ustroju. Punkt wyjscia autora stanowi pytanie
zasadnicze, czy istnieje plan staly, ogdlny, wszechobowiazujqcy 'ze stanowiska em-
briologii i anatomii porbwnawczej. Najbardziej dokladne i subtelne dociekania bu-
dowy komorek nerwowych, komorek zwojowych, wlbékienek i synaps umozliwia
rOwniez rozstrzygnigcie praktycznie waznych zagadnien lokalizacyjnych. Og6lne pra-
wo stwierdza si¢ w bardzo licznych skrzyzowaniach, ktdre cechuja mdzg i rdzen
ludzi i zwierzgt. Wszgdzie si¢ stwierdza te same formy komisuralne, spojeniowe, toz
same skrzyzowanie dendrytdw w linii posrodkowej. Nawet ten od lat ciemny i za-
gadkowy srédmozgowy korzen nerwu tréjdzielnego dal si¢ odeyfrowae jako luk czu-
ciowy w narzadzie odruchowym czynnosci zucia. Udalo si¢ autorowi réwniez odkryc
na preparatach embriologicznych poszukiwane od lat wielu polgczenie toru pira-
midowego z jgdrami przedniego rogu rdzenia i z jgdrem n. podj¢zykowego. D 0 11-
k en podal tez dokladnemu badaniu poréwnawczemu trzy wielkie uklady den-
drytdw, neurytdéw i siatki podstawnej. Monografia blisko 70 stronicowa przedstawia
prae¢ mozolna i sumienna co najmniej kilku lat, a korzysta autor nie tylko z daw-
nych klasycznych prac K oellickera i Edingera, Nissla i Ramon
Cajala, Bethego i Helda, aleiz najnowszych, zawartych w anatomi-
cznych rozdzialach nowego 18 tomowego Handbuch der Neurologie z lat ostatnich.
Praca jest obficie ilustrowana rysunkami oryginalnymi z embriologii i anatomii po-
rownawczej. — H. Higier (Warszawa).

A ndré B arbé. Recherches sur I'embryologie du systéme nerveux central.
Paryz, Masson, str. 340 i 215 ryc. Cena 250 fr.

Embriogeneza ludzka zakrawa na pozdr na cud, skoro z jednej komérki zaplod-
nionej wykluwa si¢c w ciagu 9-ciu miesi¢ccy caly czlowiek z wszelkimi r6znogatun-
kowymi jednostkami komérkowymi, tkankami, narzadami i zespolem organdw,
a przy tym jest ona w pewnej mierze i nauka praktyczna, nader wazna, gdy lekarz
rozstrzygac usiluje w klinice rozw0j, siedlisko, charakter pewnych, niezupelnie ja-
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snych przypadkdw przez ogl¢cdziny osobnika zywego lub zmarlego, zwlaszcza gdy
si¢c wkracza w dziedzine teratologii, wad i zahamowan rozwojowych, znieksztaieen,
anomalii, ektopii, chordéb rodzinnych i dziedzicznych, nowotwordw wrodzonych itp.
Neurolog nierzadko natrafia na tego rodzaju potwornosci. Wickszosc neurologbw,
nawet dobrych klinicystébw i patologébw, slabo zna embriologi¢ osrodkowego ukladu
nerwowego albo wcale jej nie zna, zwlaszcza embriogenezy mdzgu w okresie plo-
dowym, wewnatrzmacicznym. Dobrze si¢ stalo, ze podrgcznik opracowal neurolog
z Salpétriere, André Barbé, z neuropatologiq kliniczna dobrze obeznany i od-
nosne braki wlasne dobrze pamigtajqcy, i ze mial do dyspozycji uklad nerwowy az
52 zarodkdéw, ktdre opracowal bardzo dokladnie.

W pierwszej czg¢sci analizuje blizej 44 plody od 35 do 252 dni majqce, ktdore
w gléwnych zarysach szczegblowo mikro- i makroskopowo przestudiowal. Jest to
czgsc chronologiczna tematu, druga czgsc, topograficzna i syntetyczna, opracowuje
histo- i morfogenetycznie poszczegdlne obrgby i okolice ukladu nerwowego osrodko-
wego. Ma si¢ istotnie album embriologicznych fotografii naturalnych, nie retuszowa-
nych. Poniewaz nie chodzi tu o subtelne i precyzyjne obrazy histologiczne, to lupa
czgsto wystarcza, aby szczegbly odcyfrowac. Mam wrazenie, ze wydawca w toku
narastania rckopisu autora usilowal hamowac go, aby zbytnio nie uzywal rysunkdw
i wreszcie postanowili w drugiej czgsci ksiqzki zupelnie unikaé rycin, podnoszqcych
cen¢ podrccznika, co si¢ wyraznie daje we znaki czytelnikowi. W cieplej przed-
mowie prof. Souques, czlonek paryskiej akademii lekarskiej, znany neurolog
i historyk neuropatologii starozytnej, podkresla najsumienniej opracowane rozdzialy
(corpus striatum, capsula interna, plexus chorioideus, canalis ependymalis, radices
cerebrospinales) i wierzy, ze praca trzyletnia i nieprzerwana autora dala ksiazkg
stanowiqgcq embriologii francuskiej ozdobg.

Osobiscie dodam, ze gdym czytal w prospektach, ze embriologia Barbégo
zajmuje tylko 340 stronic, uwazalem jq poniekqd za skrdt tej rozleglej wiedzy. Do-
piero, gdym jg nabyl i wczytywal si¢c w jej tytul, zauwazylem, ze nie jest to embrio-
logia og6lna, lecz nerwowa i do tego wylgcznie ukladu osrodkowego i ze wreszcie
stanowi to tylko ,recherches” sur I'embryologie. Woéwczas jq zaczqlem traktowac
o wiele powazniej. — H. Higier (Warszawa).

I. A. Schneider. Sellabfiicke und Konstitution. 1939. Thieme, Lipsk. Stron
55 z 9 tablicami. Cena 6,50 Mn.

Tytul nieco zagadkowy zardbwno dla neurologa jak radiologa, ktérzy czgsto
i duzo majgc do czynienia z anatomiczng sella turcica nigdy jednak lub prawie nigdy
nie kojarzqg nawet w podswiadomosci siodla z mostem, a jeszcze mniej z konstytucjq.
Jeszcze mniej orientujq czytelnika nazwiska autora ksigzki J. Schneidera
i przedmdéwcy prof. W althera Jaenscha, zalozyciela i kierownika
instytutu badan nad konstytucjq w poliklinice medycyny ustrojowej berlinskiej Cha-
rité. Autor przez szereg lat Iqczqc swoje obserwacje internistyczno-kliniczne z psy-
chiatryczno-neurologicznymi natknqgl si¢ na zwigzek przyczynowy micdzy budowq
i ksztaltem siodla tureckiego a czynnosciq ukladu przysadkowo-mi¢cdzymdzgowego.
Osoby, u ktdrych siodlo tureckie jest malo rozwinigte albo mostkiem lub daszkiem
poprzecznym przymknicgte, co anatomicznie i rgdiologicznie latwo stwierdzic, osoby
te nalezec majg do grupy konstytucjonalnie nieco uposledzonej, do grupy z czynno-
sciq asteniczng ukladu przysadkowo-micdzymo6zgowego. Zwolennik nauki G. von
Bergmanna o osobnikach wegetatywnie pigtnowanych (vegetativ Stigmatisierte)
wyrazilby si¢ krotko: Sellabriickentrager sind zumeist in ihrer Konstitutionsform
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vegetativ stigmatisiert als Hypophysen-Zwischenhirnschwachlinge. Wsrad tysiaca zdjgc
siodelek znalazlo si¢ z mostkiem 6% czyli 60 os6b. Na dwadziescia cztery dluzej
obserwowanych znalazlo si¢ 12 mc¢zczyzn i 12 kobiet, przy czym zadna z tych os6b
nie byla bez uchylen cielesnych lub duchowych od normy. W rodzinie stwierdzalo
si¢ dziedziczne obarczenie w dziedzinie nerwowej i przemiany materii. Chodzi tu
przewaznie o konstytucjonalne objawy przysadkowe, dysharmoni¢ wzrostu, niedo-
czynnosc hormonalna gruczoléw plciowych, przytarczyc i nadnerczy, nadczynnosc
gruczolu tarczycowego, wzmozona gotowosc drgawkowq, anomalie psychiczne (psy-
chopathia, débilitas, infantylizm umyslowy). Wszystko to stanowi poniekgd ,zespdl
siodelka mostowego”. Jest to pewne pogranicze micdzy zaburzeniami dokrewnymi
rozwoju i przemiany materii a psychopatiami. [Kto szuka analogii w dawnych ka-
zuistykach lekarskich, znajdzie pokrewienstwo ze status hypoplasticus (B artel),
status thymolymphaticus (A nton), status dysraphicus (Bremer). Referent].
Rozdzial o leczeniu daje non multum sed multa. Na stu blisko rycinach sg oddane
twarze badanych, radiogramy mostkdw siodelka, konczyny, tuléw, palce, uzghienie,
genitalia, wlosniczki takich ,stygmatyzowanych mostkowcow” czyli ,zestrojowych
siodelkowcOw”. A moze i z tej maki chleb kiedys bgdzie, pocieszam si¢, nie mog”c
si¢ doszukac zwigzku przyczynowego micdzy soma i psyché a pons sellae turcicae.
Pociecha autora, ze myotonia dystrophica Curschm anna, choroba neuropsy-

chiatryczna B ard et-B ied la i niektére inné podobne rzadkie jednostki
chorobowe rdwniez stykaja si¢c z ciemnym S ellabrickensyndrom,
réwniez nie uswiadamia co do istoty i podloza choroby. — H. Higier (Warszawa).

Ch. Clavel et M. L atarjet. Anatomie chirurgicale du créne et de
I’encéphale. 260 stron, 141 rycin w tekscie i 10 barwnych poza tekstem. Paris, G.
Doin, 1938. Cena 200 fr.

Wspo6lna praca chirurga i prosektora wszechnicy lyonskiej poswigcona profeso-
rowi kliniki chirurgicznej tegoz uniwersytetu L. Tixierowi. Podrgcznik anatomii opi-
sowej nie starzeje si¢ wlasciwie nigdy, ale przemianom i ewolucjom podlega anato-
mia stosowana, jak anatomia topograficzna, do chirurgii przystosowana, a zwlaszcza
anatomia czaszki i mbézgu w okresie powstania i rozwoju tak zwanej neurochirurgii,
jak ja obecnie neuropatolodzy rozumieja. Zmieniaja si¢ zabiegi techniczno-chirur-
giczne, przybywajg w cieniu dotad ukryte dokladniejsze schematy anatomo-topogra-
ficzne. Szczegdlnie dokladnie zostaly opracowane w podrg¢czniku obu autordw: oko-
lica przysadkowa, lejkowo-guzkowa, okolica wg¢ziny mozgu (isthmus cerebri) i tylnej
jamy czaszkowej. Liczne radiogramy i angiogramy, wentrykulogramy i encefalogra-
my, rentgenogramy, po wstrzykiwaniu do koméor, zbiornikbw i naczyn plynéw kon-
trastowych. Ze z tych rysunkéw korzystac moga z powodzeniem obok neurochirurga
laryngolog, otiatra i rinolog, pracujacy w poblizu czaszki i mbdzgu, jest rzeczg samo
przez si¢c zrozumiala. Szczeg6lna uwag¢ zwrbcilbym czytelnikowi na niektére wielce
demonstracyjne rysunki wielobarwne (rysunki 30, 77, 98, 114, 115, 124, 147).

H. Higier (Warszawa).

CHOROBY MOZGU.

John D. Spillane. Alloestezja wgchowa. (Brain, 1938. T. 61, str. 393).

O bersteiner opisal zjawisko odczuwania bodzca czuciowego po stronie ciala
przeciwnej do strony zadzialania i nazwal je ,allocheiria”. W r6znych schorzeniach
(wiad rdzenia, urazy i in. schorzenia rdzenia, uraz czaszki, guz mozgu, porazenia
polowicze, histeria i in.) bodziec czuciowy zastosowany po jednej stronie ciala byl



% Przeglgd pismiennictwa

»fzutowany” na odpowiednie miejsce strony przeciwnej, przy czym ,przenoszenie”
takie odbywaio si¢ zawsze w jednym tylko kierunku, mianowicie od strony danego
ogniska chorobowego czyli od strony ,chorej” na stron¢ ,zdrowa”. Tego rodzaju
zjawisko obserwowano w zakresie sluchu, wzroku oraz smaku. Autor opisuje je
w dziedzinie wc¢chu i nazywa ,alloestezja wc¢chowa”. W dwunastu przypadkach
bodziec zastosowany za pomoca umyslnie w tym celu wypracowanej i opisanej tutaj
techniki do blony wg¢chowej po jednej stronie byl odczuwany, jak gdyby pochodzil
ze strony przeciwnej. W 9 przypadkach stwierdzono guz mdzgu po stronie, od ktdrej
zapachy byly przenoszone. Przenoszenie odbywaio si¢ zatem ze strony chorej na
zdrowq. W 3 pozostalych przypadkach guz byl po stronie przeciwleglej. Tutaj wigc
przenoszono ze strony zdrowej na chora. Autor tlumaczy za Hammondem zja-
wisko to w sposdb nast¢cpujQcy: Bodziec czuciowy wobec uszkodzenia narzadu od-
bibrczego po stronie chorej przedostaje si¢c przez odpowiednie spoidla na tory idqce
do osrodkdw przeciwleglej polkuli, a potem zostaje odpowiednio rzutowany na strong
zdrowg. — T. Markiewicz.

Hans Naegeli. Badania katamnestyczne w przewleklym nagminnym za-
paleniu mozgu. (Montschr. f. Psych. und Neur. 1938. T. 98, z. 3).

Autor przebadal pod wzgl¢dem katamnestycznym 150 pacjentdw, u ktdrych
rozpoznanie przewleklego zapalenia mdzgu typu Economa nie budzilo zadnej wgtpli-
wosci. Pacjenci przebyli wspomniane schorzenia mniej wigcej 14 lat temu. Ze 150
zmarlo w czasie prowadzenia badan 30 osdb. Wszystkich chorych podzielono na
przestgpcdw kryminalnych i na takich, ktérzy nie znalezli sic w konflikcie z pra-
wetn karnym. Popraw¢ w stanie psychicznym i cielesnym w ciagu ostatniego okresu
6-letniego wykazala mniej niz 1/3 czg¢sc badanych przypadkéw. Najsilniej cofaly
sic objawy o charakterze wegetatywnym (pocenie si¢, lojotok, slinotok, biegunki
i dolegliwosci ze strony zolgdka). Bezsennosc cofngla si¢ w wielu przypadkach
zupelnie. Chorobliwa pobudliwosc ulegla w stosunku do lat dawniejszych wydatne-
mu zmniejszeniu. W 27% przypadkdw autor stwierdzil stan niezmieniony a pogor-
szenie w 40%, dotyczylo ono objawédw parkinsonoidalnych, mowy i drzen. Silnie
wyksztalcone w czasie pierwszego badania objawy parkinsonowskie ulegly regular-
nie nasileniu; dotyczylo to zwlaszcza przypadkdw przebiegajgcych z bradyfrenig.
Maskowatosc twarzy, niedowlad zbieznosci i sennosc w czasie dnia nalezaly do naj-
fzadziej ustgpujgcych objawdw. Liczba osobnikdéw zupelnie zdolnych do pracy wa-
hala si¢ kolo 40%. Sklonnosci do przest¢cpstw stopniowo zanikaly. To samo doty-
czylo nadmiernej pobudliwosci, wzmozonego popc¢du plciowego i zachowania sig
niespolecznego. Sposrdd 49 przypadkéw (36 m. i 13 k.) autor stwierdzil u 22 pacjen-
tdbw wydatna poprawg, u 14 zas powr6t do wykonywania zawodu. Pogorszenia
w zadnym wypadku nie stwierdzono. U wigkszosci pacjentdw-przestcpcdw wzmoze-
nie popcdu plciowego utrzymuje si¢ stale; rzadziej wyst¢cpuje ono u tych os6b, ktd-
re przestcpstw nie dopuscili sic. — G. Wincygster.

Clement R. i E. Stoopen. Czg¢stosc W akrodynii dzieci¢ccej postaci prze-
wleklych. (Bull, et Mém. d. 1 Soc. Méd. Paris, 1938).

Autorzy majgc w dluzszej obserwacji 33 przypadki akrodynii dziecigcej byli
mocno zdziwieni czgstoscig postaci przewleklych oraz bardzo niekiedy dlugim utrzy-
mywaniem si¢ niektérych objawdw zespolu. Z 9 przypadkdw znajdujgcych si¢
jeszcze w pelnym rozwoju, 2 trwajg 4 miesiace, 4— rok, 3— 26 miesi¢ccy, 30 mie-
siccy i 4 lata. Z przypadkébw wyleczonych — w 3 wyleczenie nastgpilo w czasie
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do 6 miesiccy, w 4 w czasie od 6 miesi¢ccy do roku, w 4 w czasie od roku do 2 lat,
w 4 od 2 lat do 3 lat, w 1 przypadku po 4 latach. Wickszosc przypadkdw cechowaza
si¢ naprzemiennymi obostrzeniami i poprawami. W przypadkach nawet ,wyleczo-
nych” trwaja przez dluzszy jeszcze czas niektdre objawy chorobowe, jak nadcisnie-
nie tgtnicze, czgstoskurcz, zaburzenia naczynioruchowe, depresja psychiczna, zaburze-
nia charakteru, upadek odzywienia, brak laknienia, nadmierne pragnienie.

Opierajgc si¢c na powyzszych obserwacjach, autorzy dochodza do wniosku, ze
niesluszne jest dotychczasowe traktowanie akrodynii, jako schorzenia lekkiego, trwa-
jacego tylko par¢ miesigcy, nalezy raczej rokowac ostroznie. Najsluszniej jest mowic
o wyleczeniu, gdy znikaja wszystkie objawy chorobowe, utrzymywanie si¢ niektd-
rych z nich czyni zawsze mozliwym obostrzenie. Wedlug autoréw te trzy mozliwosci,
jak nagla smierc, przebieg przewlekly, sklonnosc do obostrzen i nast¢gpstw powinny
pobudzac na samym juz poczgtku do forsownego leczenia. Autorzy stosowali acetyl-
choling, atroping, kgpiele kwaso-w¢glowe, lamp¢ kwarcowg, ezeryng, niekiedy
krotkie fale. Flandin w dyskusji zaleca stosowanie tlenu, wychodzi bowiem
z zalozenia, ze w wickszosci przypadkdw akrodynii ma si¢ do czynienia z zaburze-
niami w krgzeniu dajgcymi w nast¢gpstwie zmniejszenie si¢ ilosci tlenu w tkan-
kach. — 1. Sz.

J. Rucher i J. Zutt. O zmniejszaniu wysokich dawek atropiny. Przyczy-
nek do farmakologicznego leczenia standw pospigczkowych. (Nervenarzt 1939, str. 71).

W stanach pospigczkowych leczonych wg metody Romera bardzo duzymi daw-
kami atropiny zachodzi od czasu do czasu koniecznosc dalszego zwigkszania dawek.
Okolicznosc t¢ tlumaczono zwykle postgpowaniem i nasilaniem si¢ sprawy choro-
bowej. Autorzy omawiaja bardzo szczegblowo przypadek, w ktorym udalo si¢ im
zmniejszyc dawk¢ dzienng atropiny z 33 mg na 15 mg, co pociagnglo za sobg ustg-
pienie b6ldw glowy i bolesnych ruchéw mimowolnych, popraw¢ samopoczucia i lak-
nienia, zwyzk¢ wagi ciala oraz wybitne podniesienie wydajnosci pracy umyslowej
kosztem bardzo nieznacznego pogorszenia w zakresie ruchdw. Na tej podstawie
autorzy dochodza do wniosku, ze potrzeba zwickszania dawki atropiny jest tylko
wynikiem przyzwyczajenia si¢ ustroju do jej dzialania. Wobec stwierdzonego ujem-
nego wplywu duzych dawek atropiny na stan psychiczny pacjenta (wybitna popra-
wa po zmniejszeniu dawek) autorzy proponujg przeprowadzanie podobnych kuracji
odzwyczajeniowych u wszystkich chorych leczonych metody Romera. Zwracaja przy
tym uwag¢ na brak jakichkolwiek objawdw ,glodu atropinowego” w okresie od-
zwyczajenia, wystcpuja bowiem jedynie objawy slabszego dzialania leczniczego atro-
piny (nasilanie si¢ zaburzen ruchowych), a ustcpuja objawy toksyczne (zwyzka wagi
i poprawa samopoczucia w okresie zmniejszenia dawek). — J. Sierota (Warszawa).

H. Spatz. Zaniki ukladowe. (Arch. f. Psych. 1938, str. 1).

Autor wskazuje na grup¢ choréb dziedzicznych ukladu nerwowego, u podstaw
ktdérych lezy sprawa zanikowa a nie zwyrodnieniowa. Proces ten charakteryzujgcy
sic gléwnie powolnym tempem zmian prowadzi do zaniku komorek i wldokien ner-
wowych, miejsce ktdrych zajmuje glej. Zmiany anatomo-patologiczne znajdujgce wy-
raz w stopniowym narastaniu objawdw klinicznych szerza si¢c w obrghie poszcze-
gblnych ukladébw, ale moga obejmowac takze systemy pokrewne lub czynnosciowo
od nich zalezne. Zanik dotyczy zardwno osrodkdéw jak i drog. Czasem odnosi si¢
wrazenie, ze sprawa rozpoczgla si¢ na obwodzie. Pgcznienie komdrek jest odczynem
na zanik wldkien.
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Do grupy schorzen zanikowych przynaleza: choroba Picka, plgsawica Hunting-
tona, porazenie kurczowe rdzenia, zanik mostowo-oliwkowo-mdzdzkowy Thomas
i Dejérina, oliwki gornej, szlakdw tylnych, a moze réwniez n. wzrokowego Lebera.

Poglad o zanikowych chorobach ukladéw znajduje poparcie w laczeniu sig
schorzen pewnych ukladéw, jak np. w stwardnieniu zanikowym bocznym i wyst¢po-
waniu ich w jednej rodzinie. Pojgcie zaniku przesadza rozwdj sprawy w zyciu poza-
plodowym i trescia swa istotnie si¢ rdézni od niedorozwoju. Przypuszczenia o pew-
nym niedorozwoju narzaddw podlegajacych pbzniej zanikowi dotychczas nie spraw-
dzono. Zaniki ukladowe nie pozostaja w zwiazku ani z zaburzeniami wydzielania
wewnctrznego ani z zaburzeniami krazenia. Autor wysuwa hipotez¢ o przedwczes-
nym starzeniu si¢c pewnych ukladdw, co nie jest rbwnoznaczne z poj¢cciem abiotrofii
Gowersa. — G. Wincygster.

J. A. Chavany. Dziedzicznosc w epilepsji. (Le Monde Méd. 151139).

Trescia artykulu jest zestawienie i krytyka poglqdéow na spraw¢ dziedzicznosci
epilepsji, poparta osobistym doswiadczeniem na 150 epileptykach. W drugiej polowie
19 stulecia wickszosc autordw uwazala epilepsjc za najbardziej dziedziczaca sig
chorob¢ nerwowa. Jednakze juz w poczatkach wieku dwudziestego wielu badaczy
z Pierre M arieem na czele wylaczalo w ogble dziedzicznosc tego schorzenia.
Roéznice mnieman, jak i razgce roznice w wynikach badan statystycznych nasuncly
autorowi pytanie, czy badaniami objcci sa chorzy, ktérych rzeczywiscie mozna ze sobg
pordwnywac. Autor wylacza oczywiscie wszystkie padaczki objawowe. W epilepsji
samoistnej spostrzegamy pewne przypadki, w ktérych daje si¢c stwierdzic nienor-
malne bujanie neurogleju i inné bez uchwytnych zmian anatomicznych. W etiologii
autorzy podkreslaja urazy porodowe i zakazenia dzieci¢ce, zakazenia banalne, gron-
kowcowe i paciorkowcowe oraz zakazenia polaczone z objawami neurologicznymi.
Co do drgawek dziecigcych autor jest zdania, ze najczg¢sciej sa one pierwsza oznaka
p6zniejszej padaczki, skoro zjawiaja si¢ ponizej 3 miesigca zycia lub powyzej 3 lat,
lub gdy wyst¢gpuja podczas spadku temperatury. Zwraca uwag¢ na to, ze rdznice
statystyk wynikac moga po czgsci z réznicy badanych srodowisk (chorzy ,z miasta”
i chorzy zakladowi). Sa rbzne odmiany dziedziczenia: podobna, gdy w rodzinie
epileptyka wystcpuje epilepsja i niepodobna, gdy spotykamy psychozy i nerwice
inné. Wazna rol¢ w dziedziczeniu padaczki odgrywa alkohol i Kila.

Glowne dyskusje toczyly si¢c na temat dziedzicznosci w scislym tego slowa zna-
czeniu (mendelizm), ktdéra oceniano na 50% albo i wigcej. Rozbieznosc poglgddw
co do roli kily wrodzonej byla wielka, oceniano ja na 60% albo tez (w czasach
ostatnich) na 16%. Wigcej zgodne sa poglady, gdy chodzi o wplyw alkoholu. W swoim
materiale autor okresla odsetek padaczki wywolanej przez alkoholizm rodzicow
(najczgsciej ojca) na 57%, przez kilg wrodzona — 10,7%, dziedzicznosc bezposred-
nia zostala stwierdzona w 2,6%, zas oboczna (kolateralna) w 6,7%. W 16,6% przy-
padkdw autor stwierdzil urazy porodowe, w 6% zapalenie mézgu w wieku dzie-
ciccym.

Na kongresie w Berlinie w r. 1936, gdzie rozpatrywano kwesti¢ trzebienia epi-
leptyk6w, jedni oceniali odsetek epileptyk6w, ktorych nalezaloby sterylizowac na
50, inni na 5. Badania nad bliznictami sprawy nie wyjasniaja, gdyz i tu statystyki
sa bardzo rozbiezne. Byc moze, pisze autor, dose pewnym Kkryterium dla okreslania
dziedzicznosci padaczki w poszczeg6lnych przypadkach byloby stwierdzenie konsty-
tucji epileptoidalnej. Do opisu takiej konstytucji podanego przez Minkowska autor
odnosi si¢ sceptycznie.
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Wnioski: Nalezy rozrézniac padaczkg¢ zalezng od czynnikdw zewngtrznych, ura-
z6bw porodowych i schorzen w wieku dziecigcym. Wsréd czynnikdbw dziedzicznych
na pierwszym miejscu stoi alkohol, na drugim kila, a dopiero potem, duzo rzadziej,
dziedzicznosc w scislym tego slowa znaczeniu (I’hérédité tout court), w tych ostat-
nich przypadkach spotykamy najczgsciej szereg cech zwyrodnienia. Tylko w tych
wypadkach wyjatkowych moglaby znalezc zastosowanie sterylizacja eugeniczna.
Oddzielny przypadek padaczki, szczegOlnie czysto ruchowej, nie powinien psuc
opinii o blizszej i dalszej rodzinie chorego. Nieraz mozna stwierdzic u przodkdw
epileptykdw obecnosc kilku czynnikéw etiologicznych. W takich przypadkach uraznosc
tkanki nerwowej wzmaga si¢c. Autor sqdzi, ze bardziej niz padaczka dziedziczy si¢
wlasnie ta uraznosc tkanki nerwowej, wigcej zaznaczona u meg¢zczyzn i w przypad-
kach licznych ciaz. Jesli przyjmiemy t¢ hipotezg, to epilepsja objawia si¢ dopiero
pod dodatkowym wplywem innych czynnikdéw fizycznych, zakaznych, toksycznych
a moze i psychicznych. — Z. Mackiewicz.

M archand L. Dziedzicznosc w epilepsjach. (Editions de la Nouvelle Revue
Critique. Paris 1938, str. 123).

Monografia M archanda opiera sic na wspoOlczesnych poglgdach, ze ataki
epileptyczne powstajq z przyczyn najrozmaitszych, ze zasiqg tzw. epilepsji idiopa-
tycznej jest coraz mniejszy i ze nie ma wlasciwie jednej epilepsji, a raczej mozna
moéwic o epilepsjach. Nalezy wedlug autora rozr6zniac rol¢ dziedzicznosci istotnej,
genotypowej i dziedzicznosci patologicznej dzialajgcej na drodze blastoftorii lub
zmian jaja zaplodnionego.

Porébwnywujgc ze sobq rézne statystyki moznaby przyjgc, ze na 1000 osbb przy-
pada 2 epileptykdw, zas na 1000 epileptykdw 37 ich potomkOw jest epileptycznych;
jednakze statystyki te nie uwzgl¢dniajg, wedlug autora, dziedzicznosci patologicznej
(alkohol, kila itp.). Czynniki zewngtrzne mogqgce niszczyc moézg lub koméorki roz-
rodcze nie sq tez uwzglgdnione w tablicach genealogicznych ani w statystykach
tyczacych si¢ tzw. dziedzicznosci podobnej lub dziedzicznosci neuropsychopatycznej,
przy czym rozbieznosc statystyk jest tak wielka (3,7% do 62%), ze traca one w og0le
wszelkie znaczenie.

Badania nad bliznictami réwniez sprawy nie wyjasnily. Blizni¢gta dwujajowe nie
rdznia si¢ zasadniczo od rodzenstwa, wsrdd jednojajowych padaczka jest wprawdzie
nieco czgstsza, jednakze nie mozna wykazac przewagi dziedzicznosci istotnej nad
wplywami zewnctrznymi. M6zgi bliznigt jednojajowych mozna poréwnac do dwdch
p6lkul mdzgowych jednego osobnika, zrozumialym wigc jest, ze latwiej podlegajq
one wplywom natury zakaznej, toksycznej czy naczyniowej i w rezultacie latwiej
mogq byc uszkodzone, uszkodzenie zas moze si¢ przejawic pod postaciq epilepsji.
Uderzajgqco czgsto spotyka sic w wywiadach blizniat kleszcze, zamartwic¢ po uro-
dzeniu, konwulsje dziecigce i rozmaite oznaki organicznego uszkodzenia ukladu
nerwowego.

Wedlug statystyki autora spotykamy u padaczkowcdw w 4,5% przypadkdéw Kilg
wrodzona. Kila przodkdw moze réwniez wywolac u potomkdw szczegdlng uraznosc
mobzgu na zakazenia wieku dzieci¢ccego i stac si¢ w ten sposdb posrednia przyczyn;)
zespolu epileptycznego. Ta uraznosc moOzgu moze si¢ przenosic na kilka pokolen.
Czgstq przyczyng padaczki jest alkoholizm przodkéw dzialajacy droga uszkodzenia
komérek rozrodczych, co wywoluje u potomk6éw zaburzenia rozwojowe modzgu po-
lgczone z padaczkq lub tez stan ogdlnej mniejszej wartosci organicznej. Wreszcie
mobzg moze zostac uszkodzony podczas zycia plodowego, przy lub po urodzeniu.
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Zespdl padaczkowy jako choroba rodzinna (par tare originelle du germe sans
actions aes facteurs extérieurs) wedlug autora nie istnieje, genetycy, ktdérzy sgdzili,
ze odnajduja prawo Mendia, polgczyli w jedng grup¢ epizody epileptyczne i r6zne
inné zespoly nerwowe. Padaczka tzw. samoistna ma wedlug autora zawsze podstawg
organiczna, jest to zespdl anatomiczno-kliniczny, zalezny od uszkodzen oponowo-
mozgowych. Istnieje podloze padaczkowe, charakteryzujace si¢ sklonnoscia mozgu
do odpowiadania napadami epileptycznymi na pewne bodzce, podloze to jest orga-
niczne, nie mozna wi¢c mowic o konstytucji padaczkowej. Podloze to moze zalezec
od przyczyn dziedzicznych wpiywajgcych na gamety przed poczgciem. Gdyby przy-
puscic istnienie odr¢chnego genu w chromosomach, to gen ten musialby powodowac
blcdy rozwojowe w skladnikach jaja, czego rezultatem moglaby byc padaczka. Ale
jest to tylko hipoteza, poniewaz epilepsja nie jest przenosna z pokolenia na poko-
lenia. Przyczyny dziedziczne sa patologiczne (kila, alkohol, intoksykacje itp.). Pod-
loze epileptogenne moze byc rdéwniez rezultatem czynnikdw zewngtrznych dziala-
jacych podczas zycia plodowego lub tez po urodzeniu.

Ze swoich rozwazan autor wyciaga wniosek praktyczny, ze sterylizacja nie moze
dac wynikéw. Gdybysmy nawet, mimo wszystko, przyjcli, ze padaczka dziedziczy
si¢ genotypowo, to trzeba by odkryc nosicieli ,,genu epileptycznego”, nim si¢ rozplo-
dzg, poniewaz zas padaczka ma byc schorzeniem recessywnym, wicc nalezalo by ste-
rylizowac tysigce heterozygotdw, by zapobiec urodzeniu si¢ kilku epileptykdw. Walka
z padaczka musi byc zapobiegawcza: zwalczanie kily i alkoholizmu, ktére obnizaja
sprawnosc zyciowg komorek rozrodczych, opieka nad matkg ci¢czarng i nad dziec-
kiem. — Z. Mackiewicz.

Guzy MOZGU.

O ldberg E. (Chicago) i Eisenhardt Louisa (New-Haven).
Rozpoznawanie guzbw trzeciej komory. (Der Nervenarzt, 1938, z. 12).

Autorzy na podstawie 22 operowanych i potwierdzonych guzéw komory IlI
wysnuwaja wnioski kliniczne, rozpoznawcze i prognostyczne oraz podaja budowg
drobnowidowa tych guzdw. Wyniki kliniczne: Chorzy byli przewaznie w wieku lat
20—40, przewazala plec mg¢ska. Obrazy rentgenologiczne wskazywaly na wzmozenie
cisnienia sr6dmdzgowego. Badania laboratoryjne dawaly zawsze wyniki ujemne.
W wywiadach — wymioty i napadowe bdle glowy, ktére uspakajaly si¢ przez odpo-
wiednie polozenie glowy. W wielu wypadkach wyst¢gpowaly kurcze padaczkowe,
czasem zaburzenia pamicciowe, sennosc. Objawy przedmiotowe: tarcza zastoinowa,
nieraz oczoplgs, niepewnosc chodu, drzenie zamiarowe. Najcz¢stszym objawem byl
osrodkowy niedowlad nerwu twarzowego. Napigcie bylo oslabione, wyst¢cpowaly
znamienne objawy podwzgdrkowe. W wickszosci przypadk6w zdarzaly si¢c zmiany
skorne, jak trgdzik pospolity lub przebarwienia. Ostatecznym jednak sprawdzianem
guza trzeciej komory byla odma czaszkowa. Rokowanie: Smiertelnosc zabiegbw wy-
nosila 32%. 3 pacjentdw zmarlo w wiele miesi¢ccy po zabiegu. Wzwyz 50% chorych
do dzis (2—8 lat po zabiegu) zyje i cieszy si¢c dobrym zdrowiem. Badanie drobno-
widowe guzdw komory Ill: Z 22 przypadk6bw operowanych bylo 6 gwiazdziakdw,
4 guzy kieszonki Rathke’go, 2 gabczaki, 2 gwiazdziaki wldkienkowe, 2 glejaki skgpo-
drzewiaste i po jednym oponiaku splotu naczyniowego oraz gruczolaku przysadki.
W jednym przypadku guz stanowila torbiel pasozyta. — A. Silsswein.
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E. G. Smyth i Karl Stem . Guzy wzgbrka wzrokowego. (Brain,
1938. T. 41, str. 339).

W 6 przypadkach guzdéw okolicy wzgdrka mozna bylo tak pod wzgl¢gdem ich
usadowienia i rozrostu jako tez objawdw klinicznych rozroznic dwie grupy: w pierw-
szej obejmujacej jeden glejak i jeden migsak krgglokomérkowy guzy, zajgwszy pier-
wotnie okolice SQsiednie (torebk¢ wewncgtrzng, boczne albo brzuszne odcinki mig-
dzymozdza), wrastaly stgd do boczno-brzusznych czgsci wzgbrka i dawaly wyrazne
ogniskowe objawy kliniczne. Na poczqtku objawy czuciowe lub ruchowe (niedowlad
z ataksjg albo porazenie polowicze, parestezje i znieczulenia), znacznie pOzniej
zniesienie odruchu zrenicznego. Zaburzen psychicznych brak bylo zupelnie albo
wystcpowaly bardzo pdzno. W przeciwienstwie do tej ,torebkowo-wzg6rkowej” gru-
py cztery dalsze guzy, glejaki, tworzyly odrgbng i charakterystyczng grupg ,istot-
nych, z wewnatrz pochodnych” guzéw wzgdrka. Pod wzglgcdem swej budowy, jak
si¢ wydaje, wywodzg si¢c one z gleju podwysciétkowego i s? w zwigzku z przysrod-
kowymi czgsciami wzgdrka, z jgdrem ogoniastym, pokrywg micdzymébzdza i scia-
nami bocznymi komér. Naciekajg stgd moézg w kierunku bocznym i omijajg okolice
guza szarego. Znamionuje je wczesne zjawianie si¢ zmian psychicznych (,,brak
uwagi, dezorientacja, pomieszanie, zaburzenia afektu i snu”), wczesne porazenia
ruchdw skojarzonych oczu i brak odruchdw zrenic; natomiast zaburzen czuciowych
i ruchowych albo bylo brak zupelnie albo zjawialy si¢ p6zno i w slabym nasileniu.
W takich przypadkach, jak wiadomo, obecnosc samych tylko zaburzen psychicznych
i porazenia zrenicznego we wczesnych okresach choroby latwo moze nasungc blcd-
ne przypuszczenie porazenia post¢pujacego.

RoOznice w symptomatologii w obu tych grupach guzébw mozna wigc odniesc
do réznego ich siedliska pierwotnego i kierunku rozrostu, Wyniki badan (Le Gros
Clark, Earl W alker, Dusser de Barenne, Sager) przemawia-
jgce za tym, ze uklad drég czuciowych (lemniscus med., tract, spinothalamicus, tract,
quinto-thalamicus) dochodzi wylacznie do brzusznego jgdra wzgdrka, tiumaczg wcze-
sne zjawienie si¢ zaburzen czucia w przypadkach grupy pierwszej, a brak ich zupel-
ny albo p6zne ich zjawianie si¢ w grupie drugiej. Niedowlady ruchowe polowicze
nie nalezg do zespolu wzgdrka i sg wyrazem zajccia torebki. Zaburzenia koordynacji
wigzg si¢ z uszkodzeniem drd6g zcbato-wzgdrkowych doChodzgcych do okolicy brzu-
szno-bocznych jgder wzgdérka (Le Gros C lark i Earl W alker) jako
czegsci drédg mozdzkowo-czolowych. Porazenia oczne zalezg tu najprawdopodobniej
od zajccia odpowiednich drog ponadjgdrowych przebiegajgcych przez spoidlo tylne
(Collier). Wreszcie zaburzenia psychiczne w przypadkach tych, szczeg6lnie
w dwdch z nich, majg jakis scislejszy zwiazek jedynie chyba z uszkodzeniem przy-
srodkowych czgsci wzgdrka. — T. Markiewicz.

Jefferson G eoffrey (Manchester). Namiotowy stozek uciskowy.
(Arch. of. Neurol, a. Psych. 1938. T. 40, str. 857).

Opierajgc si¢ na pismiennictwie i spostrzezeniach wlasnych autor omawia sto-
sunki anatomiczne, mechanizm powstawania namiotowego czyli skroniowego ,stoz-
ka” uciskowego oraz wywolane przezen objawy kliniczne. Stozki uciskowe médzgu,
tj. wypadanie (prolaps) tkanki mo6zgowej w prawidlowe otwory lub szczeliny sta-
nowig grozne, bardzo czgsto smiertelne powiklania spraw uciskowych mézgu (guzbw,
ropni, obrz¢ku modzgu). Najdawniej i najlepiej znany jest stozek tylny, tj. wcisnigcie
si¢ migdalkbw mozdzkowych w otwér duzy potylicy wyst¢cpujgce najczgsciej po na-
kluciu lgdzwiowym w przypadkach guzéw tylnej jamy czaszkowej. Wypadniccie
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namiotowe, opisane po raz pierwszy przez M eyer a (1920 r.), polega na wcisnigciu
si¢ przysrodkowej czgsci plata skroniowego i to najczgsciej haka (czgsci okolicznych
tylko w przypadkach znacznego i dlugotrwalego ucisku) do wcigcia namiotu (inci-
sura tentorii, przestrzeni Bichata). Zdarza si¢ to nie tylko przy sprawach ucisko-
wych, rozwijajacych si¢c w placie skroniowym, lecz takze w okolicach bardziej od-
dalonych, jak: w placie ciemieniowym, czolowym, potylicznym, a nawet mézdzku.
Stozek taki wyst¢cpuje po nakluciu lgdzwiowym, operacji odbarczajacej lub samo-
rzutnie (v. Gehuchten) Jedynie natychmiastowy zabieg operacyjny moze
stozek usunac i zapobiec smierci; naklucie komorowe jest w takich wypadkach
bezskuteczne. Charakterystycznymi objawami stozka skroniowego sa: nagly bol
glowy, przechodzacy na potylicg, sztywnosc karku, wymioty, opadni¢ccie powieki
gbrnej, sennosc, nieregularnosc oddechu, obrz¢k plue i goraczka (Vincent, David
i Thiébaut). Jefferson zwraca ponadto uwag¢ na: niedowlad kurezowy
przeciwstronny, spowodowany uciskiem szlakbw piramidowych w szypule mézgowej
przez stozek, zespdl odmédzdzeniowy (ucisk na pien mdzgowy) oraz rozszerzenie zre-
nicy réwnostronnej (ucisk na n. Il lub jego jadro). Bezposrednia przyczyna jest
uszkodzenie przez stozek osrodkdw wegetatywnych micdzymoézgowia lub odehodza-
cych od nich wlékien. Autor opisuje 4 przypadki guzdw mbzgu, powiklanych
stozkiem skroniowym. Przyp. | dotyczy 30-letniego mc¢zczyzny z gwiazdziakiem
torbielowatym plata ciemieniowego pr. Chory cierpial przez 6 lat na napady pa-
daczkowe z aura wegetatywna (podwzgdrkowa), z myoklonia w 1 polowie ciala
i niedowladem lewostr. po napadach; przez ostatnie 4 lata na bdle glowy coraz
gwaltowniejsze, a przez 2 lata na staly niedowlad lewostronny. Na dnie oezu stwier-
dzono tylko nieznaczne przekrwienie. W par¢ godzin po nakluciu Icdzwiowym (cis-
nienie plynu — 320) nasilil si¢ b6l glowy, nazajutrz wystgpil zespdl odmo6zdzeniowy
oraz spiaczka, po czym chory zmarl. Bezposrednia przyczyna smierci byl stozek
skroniowy stwierdzony na sekcji. W przypadku Il u kobiety 43-letniej, od 5 lat
niespokojnej, zmieniajacej czgsto zajccie, operowanej z powodu raka sutka, wystapil
na 6 miesiccy przed smiercia bdl glowy a po 4 miesiacach niedowlad 1 konez. g6rnej,
stan pdlsnu, rozszerzenie zrenic z oslabieniem reakcji swietlnej, tareza zastoinowa,
objawy piramidowe we wszystkich konczynach oraz nietrzymanie moezu i Kkalu.
Naklucia l¢dzw. nie wykonano. Smierc nastapila nagle wsréd wysokiej cieploty.
Sekcja wykazala oponiak przysrodkowy w okolicy czolowej (wazacy 120 gr) oraz
obustronny stozek skroniowy. [1Il przyp. u kobiety 47-letniej, cierpiacej przez cale
zycie na bdle glowy, wystapily w ostatnich czasach napady gwaltownych, polaczonych
z wymiotami b6lé6w w potylicy, skad promieniowaly do karku i do plecéw. Przed-
miotowo stwierdzono tylko tarez¢ zastoinowa, niedowlad jednej polowy twarzy
oraz 75 mg % bialka w plynie m.-rdz. Smierc nastapila w godzin¢g po operacji
mozgu, ktdéra przerwano z powodu zaburzen oddechowych przed przecigciem opony
twardej. Sekcja wykazala oponiak, wypelniajacy srodkowa jam¢ czaszkowa oraz
z obu stron stozki skroniowe i moézdzkowe. IV przyp. u mgzczyzny 27-letniego,
cierpiacego od 2 miesi¢ccy na zawroty i bdle w czole, od 2 tygodni silniejsze i pola-
czone z wymiotami, stwierdzono sennosc, dezorientaej¢c w czasie i przestrzeni, zabu-
rzenia pamigci i tarez¢ zastoinowa. Po nakluciu lgdzw. (ktdére wykazalo cisnienie
300, 10 limfoc. i 80 mg. % bialka) sennosc si¢ zwigkszyla, wystapily: sztywnosc
zrenic, drzenie pr. k. g., hipertonia migsni brzucha, konczyn gdrnych i dolnych,
przykurcz zginaczy podudzi, obustr. objaw Babinskiego. We krwi 20,000 cialek
bialych z przewaga wielojadrowych. W par¢ dni po operacji, podezas ktérej usunigto
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czgsc plata skroniowego pr. wraz z guzem (gQbczakiem izomorficznym) i uwolniono
tkanke mézgowa uwigznigta w przestrzeni Bichata, wszystkie objawy chorobowe usta-
pily. — S. B.-P.

L. van Bogaert i P. M artin. Niezwykie polgczenie: Zespdt parkin-
sonowski pospigczkowy oraz ograniczone zamykajgce torbielowate zapalenie pajc-
czynbwki tylnej jamy czaszkowej. (Zentralbl. f. Neurochir., 1939. Nr 1, str. 6).

Autorzy podaja przypadek, dotyczQcy kobiety lat 37, u ktérej obok zespolu par-
kinsona pospigczkowego rozwingly si¢c w ciagu dwdch lat objawy wzmozenia cisnie-
nia srédczaszkowego (z tarczq zastoinowa). Przed wykonaniem wentrikulografii
rozpoznano nagminne zapalenie mdzgu i guz okolicy czolowej; olbrzymie wodoglowie
komér bocznych i IIl na wentrikulogramach przemawialy za guzem mézdzku. Pod-
czas operacji guza nie znaleziono; wynik ten przemawial za zapalnym zwczeniem
komory IV. Chora zmarla 11 dnia po operacji. Badanie histologiczne dowiodlo, ze
wzmozenie cisnienia srédczaszkowego powstalo wskutek zamknigcia otworéw Ma-
gendi’ego i Luschki przez zapalnie zmieniona paj¢cczyndwkg, splot naczyniasty i wy-
scidlkg. Procz tego znaleziono twér torbielowaty w okolicy robaka, swieze objawy
zapalenia w okolicy lejka i guza szarego oraz zmiany typowe dla nagminnego zapa-
lenia moézgu (glioza, ubytki komoérek nerwowych w istocie czarnej). Autorzy pod-
kreslaja, ze polaczenie zapalenia mozgu ze zlepnym zapalaniem pajcczyndwki jest
bardzo rzadkie; co do lacznosci etiologicznej obu spraw nie wypowiadaja sic.

WI. Jakimowicz.

Adams A, Mc Connell i H. Lee Parker. Znieksztalcenie tylo-
mozgowia z towarzyszq.cym wodogtowiem wewnctrznym. Stosunek jej do wadliwosci
Arnolda-Chiariego. (Brain, 1938. T. 61, str. 415).

U picciu pacjentdw w wieku od 10—32 lat, u ktérych od 1—24 miesi¢cy zjawily
si¢ objawy kliniczne guza tylnej jamy czaszkowej (bdle glowy, wymioty, zaburze-
nia wzroku, obrzck tarczy, zajgcie nn. IX, XI, XII, objawy mo6zdzkowe), stwierdzo-
no przy operacji zamiast spodziewanego guza znieksztalcenie tylomdzgowia. | tak
we wszystkich przypadkach widac bylo jgczykowate wydluzenie tkanki mézdzku do
kanalu rdzeniowego, majace wyglad przepukliny (conus) uciskowej. Zamknigta czgsc
rdzenia przedluzonego lezala w kanale rdzeniowym. Na grzbietowej powierzchni
opuszki widoczne bylo guzkowate wyniesienie, ktére (jak okazalo si¢ przy badaniach
posmiertnych w trzech przypadkach) powstalo wskutek lekkiego skrgcenia rdzenia
przedluzonego okolo osi podluznej. W trzech przypadkach stwierdzono nieco skosny
ku gbrze przebieg gdérnych nerwdw szyjnych. Zawsze istnialo wodoglowie wewngtrz-
ne obejmujace takze komorg IV. Tarni dwudzielnej nie bylo. Gdy na operacji wyko-
nanej w trzech przypadkach po szerokim otwarciu paj¢czyndwki od okolicy duzego
zbiornika do przestrzeni podpaj¢cczyndwkowej rdzeniowej uruchomiono wspomniane
wypustki tkanki mézdzkowej, nast¢cpilo we wszystkich zejscie smiertelne. W dwéch
zas przypadkach, w ktérych wypustek nie uruchomiano, pacjenci pozostali przy zyciu.

Zdaniem autor6w znajdywane przez nich znieksztalcenia sa niejako mniejszym
stopniem malformacji Arnolda-C hiariego, w ktdrej obok podobnych zmian
w okolicy tylom6zdza istniejg zwykle jeszcze niedorozw®6j mozdzku oraz przepuklina
oponowo-rdzeniowa. — T. Markiewicz.



102 Przeglad pisnaiennictwa

CHOROBY RDZENIA.

Douglas Mc Alpine. Neuromyelitis optica rodzinna u bliznigt jednoja-
jowych. (Brain, 1938. T. 61, str. 430).

W ystgpienia neuromyelitis optica w rodzinie dotychczas nie opisano. Tym cie-
kawsze jest pojawienie si¢ tego schorzenia u bliznigt jednojajowych jak w przy-
padku autora. U jednej z tych siéstr rozwinglo si¢ w 24 r. z., u drugiej w 26 r. z.
po ,przezichieniu” ostre zapalenie okolicy piersiowej i szyjnej rdzenia. Na poczgtku
wystgpily silne bdle w plecach, mrowienie, dr¢twienie, pézniej oslabienie i porazenie
konczyn dolnych, potem gdrnych, z zaburzeniem w oddawaniu moczu i stolca. Po-
5 1 9 miesigcach od poczatku choroby zjawila si¢ obustronna slepota. W obu przy-
padkach po przejsciowej poprawie nastgpil nawrdt zapalenia rdzenia z zejsciem
smiertelnym w 18 i 26 miesi¢ccy od poczatku choroby.

Anatomicznie znaleziono w obu przypadkach zmiany w rdzeniu, w nerwach
wzrokowych i ich skrzyzowaniu w postaci demyelinizacji w nerwach wzrokowych
i w skrzyzowaniu a rozlanego zajgcia rdzenia od okolicy szyjnej w d6l poprzez
mniej wiccej 2/3 calej dlugosci rdzenia. W okolicy srodkowo-lgrzbietowej powierzch-
nia przekroju rdzenia byla ciemnobrgzowa, tkanka mickka i rozplywna z zupelnym
zatarciem rysunku. W okolicy szyjnej zniszczenie oslonek rdzennych w obu przypad-
kach obejmowalo gléwnie grzbietowa polowg¢ rdzenia, przy czym procés rozszerzal
si¢ od okolicy kanalu srodkowego na zewngtrz. W okolicy srodkowo-grzbietowej
prawie zupelna demyelinizacja. W przypadku drugim w zgrubieniu szyjnym a w obu
przypadkach w rdzeniu piersiowym doszlo do martwicy. W przypadku drugim
ledwie zaznaczona, w pierwszym wyrazniejsza reakcja makrogleju. W obu przy-
padkach odczyn mikrogleju w postaci komorek ziarenkonosnych i paleczkowatych.
Tylko w drugim przypadku nacieki okolonaczyniowe i w oponach. Komérki nerwowe
rogbw przednich rdzenia szyjnego i piersiowego ujawnialy rdéznego rodzaju uszko-
dzenia.

Na podstawie opisébw 12 dalszych przypadkdw =z literatury od czasu pracy
Becka (1927) oraz swoich dwdch przypadkédw autor charakteryzuje obraz Kkli-
niczny i anatomopatologiczny tej odrgcbnej jego zdaniem jednostki chorobowej, ktora
odgranicza od inych procesdéw demyelinizacyjnych jak choroba Schildera, en-
cephalomyelitis disseminata acuta, sclerosis multiplex. Znamionuja ja rozlane zmia-
ny demyélinizacyjne (nie rozsiane ogniska) w rdzeniu, nadto martwica doprowa-
dzajgca niekiedy do jam. Szczegdlnie bywa dotknigta okolica kanalu srodkowego.
Odczyn glejowy spotykamy w przypadkach mniej ciczkich, skoro glej nie ulegl
martwicy. Reakcja zapalna wystgpuje w ostrych okresach, brak jej w przewleklych.
Pien mozgowy bywa oszcz¢cdzony przez spraw¢ chorobowa. Przebieg zwykle smier-
telny ciggnie si¢ do dwédch lat. — T. Markiewicz.

Tarlov M. Torbiele okotonerwowe korzonkéw rdzeniowych. (Arch. of. Neur.
a. Psych. 1938, t. 40, str. 1067).

Autor stwierdzil przypadkowo podczas sekcyj w 7 przypadkach dotyczacych
osobnikbw w wieku lat 49—63 torbiele (niewrodzone i niepasozytnicze) w odcin-
kach srédkanalowych, ale zewngtrztwarddwkowych przy korzonkach krzyzowych
i ogonowych jak réwniez w odcinku zewngtrztwardéwkowym nici koncowej rdzenia
(filum terminale). W niektdrych przypadkach przechodzily one na zwdj migdzykrg-
gowy lub rozwijaly si¢c wylgcznie dookola zwoju. Korzonki przednie niekiedy byly
przez wicksze torbiele ucisnicte. Wielkosc torbieli wahala si¢ od gléwki szpilki do
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2 cm w przekroju. Wypelnione byly plynem przezroczystym, bezbarnym lub lekko
zbltawym. Sciany torbieli przechodzily bezposrednio w paj¢cczyndwke i naczynidéwke,.
pokrywajgce korzonek. Powstawaly one jako wolna przestrzen migdzy tymi dwiema.
blonami stanowigcymi sr6d- i onerwie korzonka. Scian¢ zewncgtrzna tworzyla twar-
déwka bardzo scienczala i silnie unaczyniona. Wicksze naczynia widoczne byly
w sgsiadujgcym z torbielg odcinku korzonka. Torbiele tworzyiy si¢ bgdz w jednym
miejscu obwodu korzonka bqdz otaczaly go dookola. Niekiedy uchylki torbieli wni-
kaly pomicdzy wldkna korzonka lub komérki nerwowe zwoju migcdzykrggowego,,
ktdore ulegaly zwyrodnieniu. W scianach torbieli, w przylegajgcych do nich lub odle-
glych odcinkach korzonkdéw rdzeniowych a nawet w korzonkach, w ktdérych torbieli
nie bylo, stwierdzil autor nacieki rozlane lub ogniskowe komorek plazmatycznych
i limfocytdw. Na tej podstawie przypuszcza, iz torbiele sa nast¢cpstwem sprawy za-
palnej, majgcej swdj odpowiednik w zapaleniu zlepnym opon migkkich i powstajg-
cych na tym tle torbielach podpaj¢cczyndwkowych. Torbiele okolokorzonkowe powick-
szajg si¢c przez przesi¢ck z naczyn sciennych. W przypadkach badanych przez autora
nie powodowaly one za zycia chorego zadnych objawdw, nie jest jednak wylaczone,
iz w niektdrych przypadkach mogg byc przyczyng rwy kulszowej lub bdléw korzon-
kowych. — S. B.-P.

J. Lawrence Pool. Myeloskopia. Oglgdziny rozpoznawcze ogona konskie-
go za pomocq, endoskopu (myeloskopu). (Bull, of the Neurological Instit. of New-
York, fol. VII, nr 2, str. 178).

Aparat, przy pomocy ktérego mozliwe jest oglgdanie korzonkéw ogona kon-
skiego, pajcczyndwki i naczyn krwionosnych tej okolicy, sklada si¢ z rurki metalo-
wej dlug. 12 cm i szerokosci odpowiadajacej numerowi 7 skali francuskiej, urzgdzenia
oswietlajgcego optycznego oraz igly do naklucia lgdzwiowego. Rurk¢ metalowa wpro-
wadza si¢ wraz z iglg znajdujgcg si¢c w jej swietle do przestrzeni podpaj¢czyndw-
kowej na wysokosci kr¢gbw I¢cdzwiowych. Zabieg wykonac nalezy dwuczasowo:
najpierw wprowadzic rurk¢ z igla na glghokosc paru centymetréw, nastcpnie posu-
ngc samg igl¢ az do uzyskania plynu mézgowo-rdzeniowego, wreszcie wprowadzic
rurk¢ glchiej, przy czym jako wskaznik odleglosci konca rurki od przestrzeni pod-
paj¢czyndwkowej sluzy skala milimetrowa na igle. Z kolei zast¢cpujemy igl¢c urz.g-
dzeniem oswietlajgcym, ktdre sklada si¢ z malej zarbwki i z cienkiej bardzo rurki,
w ktdrej znajduja si¢ przewodniki. Oglgdamy korzonki poprzez uklad soczewek
wprowadzony do rurki. Przedmioty znajdujgce si¢ w odleglosci mniejszej od 2 mili-
metrow widzimy powickszone. Kgt widzenia réwna si¢ 90°— 180°.

Badania przy pomocy myeloskopu przeprowadzil autor 40 razy w 35 przypad-
kach. Jedynie w 13 przypadkach myeloskopia zawiodla — przypadki tego rodzaju
pochodzg z pierwszego okresu badan i zle wyniki osiggnicte przypisac nalezy nie-
dostatecznie opanowanej technice badania. We wszystkich pozostalych przypadkach
badanie myeloskopowe pozwolilo na rozpoznanie bgdz wysokosci sprawy, na ktorej
si¢ toczyla, bgdz tez samego rodzaju sprawy. W jednym przypadku autor rozpoznal
zylaki w obrgchbie ogona konskiego, a poniewaz obraz kliniczny przemawial za gu-
zem rdzenia na wysokosci Ds, przypuszczal wigc, ze zylaki rozprzestrzeniaja si¢ od
Ds az do ogona konskiego. Operacja potwierdzila to przypuszczenie. W przypadku
zapalenia zrostowego paj¢cczyndwki w obrgbie ogona konskiego widoczne byly wy-
raznie zrosty oponowe w postaci twordéw Kklepsydrowatych. Nawet w przypadku
przerzutdw raka gruczolu piersiowego do pigtego krggu lgdzwiowego widoczny byl
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guz przerzutowy w postaci tworu czerwonego pokrytego pajcczyndbwkg. Zapalenie
korzonkdw ogona konskiego przedstawialo si¢ w postaci rozszerzenia i nastrzyknigcia
naczyn krwionosnych. — Z. Finkelstein.

Bucy Paul C. Atetoza i drzenie. (Mechanizm fizjologiczny i mozliwosc za-
dzialania chirurgicznego). (Nervenarzt 1938, N. 11).

Wedlug autoréw amerykanskich z Fultonem na czele zakr¢t przysrodkowy
daje poczatek dwém odrcbnym ukladom wldékien odsrodkowych: komorki pirami-
dowe Betza, polozone w obrgbie pola 4. Brodmanna, daja poczatek drogom piramido-
wym, komodrki zas pola 6. ukladowi drég pozapiramidowych. Te ostatnie nie docho-
dza do rdzenia krgcgowego, lecz koricza si¢ w obrgbie jgder podkorowych (istota
czarna, jadra mostu itd.).

Draznienie slabym prrdem elektrycznym pola 4. wywoluje odosobnione skurcze
pojedynczych migsni (lub niewielkich grup migsniowych) przeciwnej strony ciala;

draznienia pola 6. — ruchy bardziej zlozone, obejmujace cala konczyn¢ lub nawet
obie konczyny strony przeciwnej. Ruchy te sa dose powolne, czg¢gsto rytmiczne lub
naprzemienne i nasladuja karykaturalnie ruchy dowolne lub ruchy atetotyczne;

utrzymuja si¢ one czg¢sto nadal po ustaniu podraznienia; jasny jest ich zwiazek
z klonicznymi kurezami napadu podaczkowego oraz z drzeniem; wywolac je mozna
nawet przy przerwanych drogach piramidowych, co dowodzi ich pochodzenia po-
zapiramidowego.

Zniszczenie drég piramidowych powoduje niecalkowite porazenie konczyn (gléow-
nie palcow) strony przeciwnej bez objawdw kurczowych i bez wzmozenia odruchbw,
lecz z dodatnim objawem Babinskiego; zniszczenie pola 6. — uposledzenie ruchéw
dowolnych konczyn strony przeciwnej ze wzmozeniem odruchdw i napigcia migsnio-
wego, z odruchem chwytnym, lecz bez objawu Babinskiego. Zniszczenie obu p6l
wywoluje typowe porazenie polowicze typu kurezowego.

Spostrzezenia te dowodza, ze wprawdzie kazdy z wymienionych ukladéw za-
wiaduje ruchami konczyn, ale potrzebne jest ich wspdldzialanie dla wykonania
ruchéw subtelniejszych, oraz ze nie uklad piramidowy, a pozapiramidowy wywiera
wplyw hamujacy na odruchy i napigcie.

Na podstawie tych rozwazan autor wykonal w trzech przypadkach zabiegi ope-
racyjne.

1 7-letnia dziewczynka przechodzila po usuni¢cciu migdalkdw porazenie polo-
wicze lewostronne z ruchami atetotycznymi i napadami drgawkowymi po stronie
lewej. Zabieg polegal na odslonicciu zakrgtu przysrodkowego prawego (draznienie
elektryczne kory wywolywalo ruchy atetotyczne zupelnie podobne do samoistnych)
oraz wyluszczeniu kory i istoty bialej podkorowej (az do komor) w czg¢sci pola 6,
odpowiadajacej 1 kg. Po zabiegu napady drgawkowe znacznie oslably, ruchy zas
atetotyczne trwale ustapily.

2. Mlody czlowiek z ciczkim prawostronnym porazeniem na tle uszkodzenia
porodowego; przez cale zycie gwaltowne ruchy mimowolne w pr. kg., ustgpujace
jedynie we snie; charakter bardzo gwaltowny ruchdw, zlozony przypominajacy
atetozg, chwilami rytmiczny, podobny do drzenia; slabsze ruchy mimowolne w pr.
kd., w 1 kg. oraz w migsniach twarzy; pod wplywem duzej dawki zwiazku bar-
biturowego przemijajgce ustgpienie ruchdw mimowolnych przy zachowaniu dowol-
nych, co potwierdza zaleznosc pierwszych od ukladu pozapiramiowego (stwierdzono
doswiadczalnie, ze barbituraty w wickszym stopniu obnizaja pobudliwosc ukladu
pozapiramidowego niz piramidowego). Bezposrednio po wyluszczeniu odpowiedniej
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czgsci pola 6, przy czym zaoszczgdzono pdle 4, calkowite ustapienie ruchdw mimo-
wolnych prawostronnych, lewostronne utrzymywaly si¢c nadal. Ruchy mimowolne
prawych konczyn stopniowo powrdcily, lecz w znacznie slabszym nasileniu niz przed
zabiegiem.

3. 33-letni mg¢zczyzna. Po ciczkim urazie czaszki kilkudniowa utrata przyto-
mnosci, nast¢cpnie prawostronny niedowlad z niezupelng niemotg ruehowa; w 7 ty-
godni pdzniej nagle wystgpienie wybitnego drzenia pr. kg. i slabszego pr. kd.;
drzenie to utrzymywalo si¢ stale, ustepujac jedynie we snie i nosilo dwojaki cha-
rakter: drzenia stalego oraz zamiarowego. Przypadek podobny nie byl nigdy przed-
tem operowany. Autor usunal odpowiadajgce kg. czg¢sci pola 4. i 6., opierajgc sig¢
na nastgpujacych przeslankach: 1 W przypadku 2. zabieg operacyjny usunal réw-
niez ruchy o charakterze drzenia; 2 W drzaczce poraznej drzenie ustcpuje w razie
wystapienia porazenia polowiczego; 3 Fuit on stwierdzil na malpach, ze po wy-
luszczeniu pdl 4. i 6. ustgpuje drzenie zamiarowe, wywolane doswiadczalnie przez
usuniccie modzdzku. Bezposrednio po zabiegu wystapilo calkowite porazenie prawo-
stronne, ktbre si¢ jednak w znacznym stopniu cofnglo; po 7 miesigcach ruchy pr.
kg. byly mozliwe, lecz jeszcze niezgrabne; drzenie ustapilo calkowicie.

Przypadki 1. i 2. dowodza, ze w mechanizmie powstawania ruchdw atetotycz-
nych wazna rol¢ odgrywaja drogi pozapiramidowe; pozostaje jednak niewyjasnione
umiejscowienie i charakter lezgcych u ich podloza zmian chorobowych. Przypadek 3.
potwierdza zwigzek p6l 4. i 6. z drzeniem wszelkiego rodzaju, nie pozwala jednak
ustalic, czy zalezne jest ono wylgcznie od ukladu pozapiramidowego czy tez row-
niez i od piramidowego. — J. Sierota.

H. Bertha. Kliniczne i doswiadczalne badania nad zagadnieniem wiqdu rdze-
nia. (Monatsschr. f. Psych. u. Neur. 1938, str. 174).

Przelomy w wigdzie rdzenia sa to stany podraznienia wegetatywnego i chara-
kteryzuja si¢ bOlami, parestezjami oraz objawami podraznienia ruchowego i wy~
dzielniczego. N ageotte, R edlich, O bersteiner, Schafler,
Richter i inni stwierdzili w wigdzie rdzenia przewlekle procesy wytwdrcze na
oponach i tu widza oni punkt wyjscia dla zwyrodnienia sznurbw tylnych; przez za-
atakowana okolic¢ przebiegajg w korzonkach tylnych takze wlékna ukladu roslin-
nego, co moze sluzyc jako anatomiczne Ulzasadnienie przelom6w. Pozostaje jednak
otwarte zagadnienie, czemu obserwujemy przelomy tylko w okreslonym odsetku
przypadkéw wiadu rdzenia. W 1928 r. D ujardin sprowadzal patogenez¢ prze-
loméw do dzialania trujgcego wytworébw uszkodzenia wgtroby na zmienione Kko-
rzonki tylne. Twierdzenie swoje Dujardin oparl na nast¢pujacych przeslankach:
1. Przez zwigkszenie przepuszczalnosci opon udaje si¢c wywolac przelomy. 2. Za-
strzyki biaika wyzwalaja przelomy. 3. Przelomy wyst¢cpuja zwlaszcza w tych przy-
padkach, w ktorych z wigdem rdzenia lacza si¢ inné choroby, powodujgce groma-
dzenie si¢ cial tru.jacych we krwi, jak zapalenie nerek, cukrzyca, malaria, gruzlica
itp. 4. Podczas przelomdw napotykamy na zmiany we krwi, jak zwickszenie ilosci
leukocytdw paleczkowatych, wzrost procentowej zawartosci cukru i mocznika, op6z-
nienie czasu krzepnigcia krwi oraz bialkomocz.

Lancuch przyczynowy sklada si¢c wedlug Dujardina w wigdzie rdzenia z na-
stcpujacych ogniw: niewydolnosc watroby — toksemia — przelom. Jesli si¢c uwzglc-
dni, ze rdwniez czynnosc watroby, cz¢sto zachwiana w wigdzie rdzenia, pozostaje pod
wplywem ukladu wspdlczulnego, nie ulega wgtpliwosci, iz w schorzeniu tym mamy
rozlegle zmiany charakteru wegetatywnego.
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Autor zajgl si¢c bardziej szczeg6lowym zbadaniem ukladu roslinnego w wigdzie
rdzenia i stwierdzil obnizenie jego wydolnosci, a mianowicie: a) malg wrazliwosc
na bodzce systemu naczyniowego i czasem opaczny odczyn na adrenaling tj. spadek
cisnienia po jej wstrzyknicciu, b) zmniejszenie wrazliwosci na bodzce osrodkéw
wegetatywnych np. brak zwickszenia poziomu cukru we krwi po napowietrznieniu
komdr, c¢) utrudnienie uruchomienia glikogenu w wqtrobie po podaniu adrenaliny,
4) w 2 przypadkach objawy wyraznego uszkodzenia wgtroby podczas przelomdw,
e) zmniejszenie zdolnosci przyswajania wg¢glowodanéw podanych doustnie, jak np.
galaktozy i dekstrozy.

W zwiazku z wynikami swoich badan autor przytacza opisany przez Strim pla
wrzekomy wigd rdzenia jako postac zatrucia nikotyna i podobny przypadek Pan-
ier a na skutek dzialania toksycznych dawek gynergenu — jadow dzialajgcych
przede wszystkim na uklad wspdlczulny. Wigd wrzekomy rdzenia moze wystgpic
po zadzialaniu réwniez innych czynnikow szkodliwych, jak alkohol, oléw, blonica,
nadtarczycznosc, cukrzyca, niedokrwistosc zlosliwa itd.

Rownolegle do obnizenia napi¢cia odcinka nerwowo-migsniowego mamy w wig-
dzie rdzenia hipotoni¢ ukladu wspdlczulnego, jego mniejsza wrazliwosc na bodzce,
niewydolnosc. Czasem zdarzyc si¢c moze zapasc, ktdbra moze prowadzic do smierci
wegetatywnej. Autor radzi w wigdzie rdzenia précz leczenia swoistego i nieswoiste-
go, stosowanego dotychczas, podawac nast¢cpujgce srodki wzmacniajace: decholing
(dozylnie), celem pobudzenia czynnosci wgtroby, campolon, male dawki insuliny,
witaminy z grupy B (betaxin i betabion), ktdére regulujg przemian¢ materii i wply-
wajg korzystnie na sprawy zwyrodnieniowe tkanki nerwowej, corting celem wspo-
mozenia regulacji przemiany wcglowodanowej. — G. Wincygster.

E.Lindgren (Stockholm). Myelografia powietrzna. (Nervenarzt 1939, str. 57).

Pierwsze proby zastosowania powietrza, jako srodka kontrastowego do zdj¢c rent-
genowskich rdzenia, datujg si¢ od prac Dandy’ego z r. 1918. Otrzymywano jednak
wowczas zdjccia bardzo niepewne, wobec czego przyjcla si¢ powszechnie metoda
lipiodolowa Siccarda i Forestier a. Atoli lipiodol przedstawia t¢ niedogod-
nosc, ze wprowadzony do worka oponowego zalega w nim przez czas dluzszy, moze
wigc powodowac odczynowe zapalenie opon mickkich i inné powiklania. Dlatego tez
wykorzystujac znaczne zwigkszenie czulosci aparatdbw rentgenowskich podj¢to w ostat-
nich latach (1934) nowe proby myelografii powietrznej.

Dla ustalenia poziomu przeszkody w przypadkach bloku calkowitego wystarcza
wprowadzenie niewielkiej ilosci powietrza badz dolgdzwiowo celem ustalenia dol-
nej granicy przeszkody bgdz do zbiornika mézdzkowo-rdzeniowego (w ulozeniu
Trendelenburga) celem okreslenia g6rnej jej granicy. Przypadki bloku czg¢sciowego
wymagaja zastosowania odrgbnej techniki. W ulozeniu Trendelenburga nakluwamy
zbiornik mézdzkowo-rdzeniowy i wpuszczamy 80— 100 cm3 powietrza: powietrze wy-
pelnia caly worek oponowy i uwidacznia go na dokonanych nast¢pnie zdjgciach
rentgenowskich. Spos6b ten oddaje dobre uslugi w przypadkach uciskajgcych prze-
strzen podpaj¢czyndbwkowa, zawodzi natomiast w przypadkach zrostéw.

W razie niepewnego wyniku myelografii powietrznej i koniecznosci dokonania
kontrolnych zdjcc polipiodolowych nie nalezy ich wykonywac przed uplywem ty-
godnia, gdyz lipiodol z trudnoscia si¢ przemieszcza w skgpo wypelnionym plynem
worku oponowym. — J. Sierota.



Przeglgd pismiennictwa 107

CHOROBY MICSNI.

M ilhorat A. T. i W olff H. G. Badania w chorobach migsni. Przemia-
na kreatyny i kreatyniny w postcpujgcej dystrofii migsniowej. (Arch. of Neurol,
a. Psych. 1937, t. 38, str. 992).

Badania przeprowadzone w 44 przypadkach postgpujgcej dystrofii migsniowej
(p. d. m.) wykazaly, ze zawartosc kreatyniny w dobowej ilosci moczu (okreslonej
metodq Folina i Benedicta) jest obnizona i to w stosunku prostym do stopnia na-
silenia zaburzen migsniowych. Gdy czlowiek zdrowy wydala na dobg¢ 12—18 gr
kreatyniny w moczu (mg¢zczyzna z silnie rozwini¢ctymi migsniami wydala wigcej
kreatyniny niz mc¢zczyzna wqtly lub kobieta, Schaffer), w przypadkach p. d. m.
ilosc kreatyniny wahala si¢ od 0,06—1,11 gr w zaleznosci od nasilenia sprawy cho-
robowej. Wspblczynnik kreatyninowy (tj. ilosc kreatyniny w mg na kg wagi cia-
la), ktéry u czlowieka normalnego wynosi 24,78, obniza sic w p. d. m. w miar¢ po-
stcpu choroby do 5,07. W moczu wszystkich przypadkéw p. d. m. stwierdzili autorzy
(tak samo jak inni badacze) kreatyng¢ nie wyst¢cpujgca nigdy u doroslych osob-
nikdbw zdrowych (z wyjgtkiem kobiet ci¢gzarnych), natomiast 'w duzych ilosciach
u dzieci zdrowych. llosc kreatyniny zwickszala si¢ w miarg postcpu choroby. U dzieci
dotknigtych p. d. m. poziom kreatyny byl wyzszy niz u chorych doroslych przy
tym samym stopniu zaburzen migsniowych. M ilhorat i W olff nie zgadzajg
si¢ z twierdzeniem H ardinga i G aeblera, wedlug ktérych calkowity wspdl-
czynnik kreatynowy (tj. kreatynina + kreatyna w mg na kg wagi ciala) w p. d. m.
oraz w chorobie Basedowa jest taki sam, jak u czlowieka zdrowego, gdyz réwno-
czesnie z pojawieniem si¢ kreatyny w moczu zmniejsza si¢ ilosc kreatyniny, zauwa-
zyli oni bowiem, iz ilosc kreatyny w moczu nie zawsze odpowiada stopniowi obni-
zenia si¢ poziomu kreatyniny. Autorzy stwierdzili, iz chorzy na p.d. m. zatrzymuja
w ustroju znacznie mniejsza ilosc kreatyny wprowadzonej z zewnatrz niz czlowiek
zdrowy, czyli ze wykazuja zmniejszona tolerancj¢ kreatynowg. Badania przeprowa-
dzone w 17 przypadkach p.d. m. wykazaly, iz po podaniu doustnym 1,32 gr kreatyny
pozostalo w ustroju 82% —12%, gdy natomiast osobnik zdrowy moze zatrzymac znacz-
nie wickszg ilosc tego srodka. 'Najmniejszg tolerancj¢ kreatyny ujawnialy przy-
padki z wybitnymi zanikami migsni, ale. stopien nietol¢rancji nie zawsze byl pro-
porcjonalny do poziomu kreatynurii samoistnej. Znaczne uposledzenia tolerancji
stwierdzili autorzy w przypadkach z kreatynurii samoistna nieznaczng i dlatego
uwazaji, iz préba na tolerancij¢ kreatynowy jest czulszym wskazni-
kiem uposledzenia przemiany kreatynowej niz okreslanie poziomu kreatyny wyda-
lanej samorzutnie.

Kwas amino-octowy podawany chorym na p.d.m. przez czas krdtki powoduje
zwigkszenie si¢ ilosci kreatyny w moczu i obniza tolerancj¢ kreatynowy, podawany
zas przez dluzszy czas wywiera odwrotny skutek. W myastenii oraz w zanikach
migsni pochodzenia nerwowego tolerancja kreatyny jest mniej uposledzona a wplyw
kwasu amino-octowego na t¢ tolerancj¢ mniej wyrazny niz w myopatii.

Pokarmy bogate w azot zwigkszajy kreatynuri¢ i obnizajy tolerancj¢ kreatynowy
w p.d.m. oraz u dzieci zdrowych, nigdy natomiast u zdrowych ludzi doroslych.
Kreatyna podawana w nieduzych ilosciach, jak rdéwniez kwas amino-octowy sto-
sowany przez czas krotki nie podnoszy poziomu kreatyniny w moczu.

Zdaniem autor6bw zaburzenia w przem ianie kreatynowej
i kreatyninow ej sy raczej w skaznikiem rozmiaru upoéle-
dzenia czynnosci mi¢gsniow ej niz stopnia ich zaniku i dlatego wy-
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stcpuja wybitniej w p.d. m., w ktérej czynnosc migsni nawet pozornie niezmienio-
nych jest nieprawidlowa niz w bardziej ograniczonych zanikach migsni pochodze-
nia nerwowego, w ktdrych migsnie niezanikle dziaiaja normalnie. U dzieci, u kto-
rych zmiany chorobowe sq bardziej rozlegle i szybciej si¢ rozwijaja niz u doroslych,
uposledzenie przemiany kreatynowo-kreatyninowej jest daleko wigcksze niz u tych
ostatnich. — S. B. - P.

M ilhorat A. T. i W olff H. G. Badania w chorobach migsni. Il. Wplyw
rozmaitych dawek kreatyny na tolerancj¢ kreatynowq. w post¢pujqcej dystrofii mic-
sniowej. (Arch. of Neurol, and Psych. 1938, t. 39, str. 37).

Autorzy okreslili tolerancj¢ kreatyny (w dawkach od 1,32—7,92 gr kreatyny
krystalicznej) w 19 przypadkach post¢pujacej dystrofii migsniowej oraz w 1 przy-
padku zaniku neurytycznego typu Charcot-Marie-Tooth’a i doszli do przekonania, iz
dawka najodpowiedniejszq jest 1,32 gr. llosc kreatyny zatrzymywanej w ustroju jest
proporcjonalna do ilosci pobranej, ale tylko przy dawkach malych i srednich (0,66—
5 gr), przy ktdérych odsetek kreatyny zatrzymanej jest staly. Przy wickszych daw-
kach (5,28—7,92 gr) odsetek kreatyny zatrzymywanej w ustroju obnizal si¢c i nie-
zaleznie od wysokosci dawki chory zatrzymywal tylko 1,2 gr. Jest to, zdaniem auto-
row, najwicksza ilosc kreatyny, jaka ustr6j chorego na p.d.m. moze zatrzymac.

3. B.-P.

M ilhorat A. T. i W olff H. G. Badania w chorobach migsni. Ill. Przemiana
kreatyny i kreatyniny w myastenii oraz badania nad wydalaniem pochodnych kwasv
nukleinowego. (Arch. of Neurol, a. Psych. 1938, t. 39, str. 354).

Autorzy okreslili poziom kreatyny w moczu w 7 przypadkach myastenii i prze-
konali si¢, iz ilosc kreatyny nawet w przypadkach ci¢czszych wahala si¢ od 0,01—
0,076 gr w ciqgu 24 godzin, a wigc nie przekraczala tej ilosci, jaka si¢ zdarza nie-
kiedy u kobiet zdrowych (5 przypadkédw dotyczylo kobiet). W okresie nasilenia
sprawy chorobowej ilosc kreatyny nie byla wigksza niz podczas poprawy. Najwyz-
szy poziom kreatyny stwierdzono w przypadku smiertelnym, o ostrym przebiegu.
Znoszenie kreatyny bylo prawie normalne lub nieznacznie uposledzone, 6 sposrdd
10 chorych zatrzymywalo ponad 70% kreatyny wprowadzone]
i to zarbwno w okresie poprawy jak pogorszenia. Obnizona tolerancj¢ stwierdzono
tylko w przypadkach’smiertelnych o ostrym przebiegu. Ilosc kreatyniny
byla zm niejszona w 7 sposrd6d 10 przypadkow , szczeg6lnie
w przypadkach ci¢czkich nie stwierdzono jednak scislego zwiqzku migdzy nasile-
niem oslabienia migsni a wielkoscia wspdlczynnika kreatyninowego. Ephedryna.
prostigmina, jodyna, jak réwniez wyciqg z przedniego plata przysadki nie mialy
zadnego wplywu na przemiang¢ kreatynowa i kreatyninowq. (W chorobie Basedowa
zmniejsza si¢ kreatynuria pod wplywem jodyny). Autorzy nie stwierdzili w moczu
myastenikbw pochodnych kwasu nukleinowego, jakkolwiek nacieki limfocytowe
w migsniach zawieraja kwas ten w duzych ilosciach.

Na podstawie swych badan dochodzq do wniosku, iz w myastenii tylko przy-
padki ciczkie o ostrym przebiegu wykazujqg wyrazne uposledzenie przemiany krea-
tynowej i Kkreatyninowej przy czynnosci migsni o wiele znaczniej zaburzonej od
owej przemiany. Srodki, ktore zazwyczaj poprawiaja sil¢ migsni w myastenii, nie
wywieraja wplywu na przemian¢ kreatynowq i kreatyninowa. W razie wickszego
uposledzenia tej przemiany rokowanie co do zycia jest niepomysine. — S. B.-P.
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M ilhorat A. T. i Wolff H L. G. przy pomocy technicznej
Tos’caniego B.S. (che m.). Badania w chorobach migsni. IV. Przemiana
kreatynowa i kreatyninowa w zanikach migsniowych pochodzenia nerwowego. (Arch.
of Neurology a. Psychiatry. 1938. T. 40, str. 980).

W zanikach migsniowych spowodowanych schorzeniem rogbw przednich rdze-
nia i nerwdw obwodowych rozmaitej etiologii stwierdzili autorzy zaburzenia w prze-
mianie kreatynowej i kreatyninowej proporcjonalne do rozleglosci sprawy choro-
bowej. Chorzy, u ktérych objawy byly wybitne, ale ograniczone do niewielu grup
migsniowych, wydalali z moczem normalng lub tylko cokolwiek zmniejszona ilosé
kreatyniny (w pordwnaniu ze zdrowymi tej samej plci, tego samego wieku i o tak
samo rozwini¢ctych migsniach) i minimalng lub umiarkowang ilosc kreatyny. To-
lerancja kreatyny wprowadzonej do ustroju oraz wplyw kwasu amino-octowego na
kreatynuri¢ samoistna i tolerancj¢ kreatynowa byly uposledzone nieznacznie lub
umiarkowanie. W przypadkach, w ktérych zaniki mig¢sniowe byly bardzo rozlegle,
zaburzenia w przemianie kreatynowej i kreatyninowej byly wybitniejsze, bardziej
zblizone do przypadkdéw post¢cpujacej dystrofii migsniowej (p. d. m.).

V. W myotonii wrodzonej (chorobie Thomsena), w postcpujacym kurczu tor-
syjnym oraz w chorobie Parkinsona nie stwierdzili autorzy w przemianie kreaty-
nowej i kreatyninowej wyraznych zakl6cen. Dowiedli zatem, ze ani stan zwicgkszo-
nego napigcia migsni ani chorobliwie zwickszona ich czynnosc (drzenie) nie wy-
wieraja wplywu na wyzej wymieniona przemiang.

W myotonii zanikowej poziom kreatyniny w moczu, kreatynuria samoistna, to-
lerancja kreatyny oraz wplyw kwasu amino-octowego na nie byly takie same jak
w zanikach migsniowych pochodzenia nerwowego (tj. proporcjonalne do rozleglosci
sprawy zanikowej) a nie jak w p.d.m., co jednak nie przesadza patogenezy cho-
roby Steinerta.

W ybitne zaburzenia w przemianie kreatynowej i kreatyninowej stwierdzono
natomiast w jednym przypadku amyotonii wrodzonej (chorobie Oppenheima), mimo
braku zaniku migsni. — S. B. - P.

Small S. M. i M ilhorat A. T. Badania w chorobach migsni. VI. Post¢pu-
jgcy zanik migsni strzalkowych, opis rodziny z uwzglgdnieniem stosunkdw dzie-
dzicznych oraz przemiany kreatynowej i kreatyninowej. (Arch. of. Neurol, a. Psych.
1938. T. 40, str. 911).

Autorzy opisujq 7 przypadkdw choroby Charcot-Marie-Tooth’a w 3 pokoleniach
jednej rodziny. We wszystkich przypadkach zajcte byly odsiebne odcinki konczyn
gbérnych i dolnych, w jednym takze migsnie ud. Chory ten, w odrdznieniu od in-
nych, nie mial zaburzen czucia, a bardzo liczne drgania wlékienkowe w migsniach
ud i podudzi zblizaly obraz chorobowy do post¢pujacego zaniku migsni rdzeniowego.
Small i M ilhorat zgadzaja si¢c ze zdaniem innych autoréw, iz w chorobie tej
bgdacej niewgtpliwie odrgbna jednostka nozologiczna zmiany anatomiczne nie ogra-
niczaja si¢c do nerwdéw obwodowych, lecz dotycza réwniez rdzenia. W opisanej przez
nich rodzinie choroba dziedziczyla si¢ jako cecha go6rujgca. Badania na przemiang
kreatynowg i kreatyninowa, wykonane w 4 przypadkach, nie wykazaly wyraznych
odchylen od stosunkdéw prawidlowych, co si¢ tlumaczy tym, iz porazenia i zaniki
migsni ograniczaly si¢ tylko do niektdrych grup migsniowych, a inné byly prawi-
dlowe. — S. B.-P.
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M ilhorat A. T. i W olff H. G. Badania w chorobach migsni. VII. Wplyw
acetonemii i kreatyny zazytej doustnie na myotoni¢c wrodzong,. (Arch. of Neur.
a. Psych. 1938, T. 40, str. 1135).

Nawigzujac do poprzedniej swej pracy (Arch. of Neur. a. Psych. t. 40, str. 680),
w ktdrej wykazali, iz przemiana kreatynowa i kreatyninowa w myotonii wrodzonej
jest zupelnie prawidlowa, autorzy przedstawiajg badania, przeprowadzone w jed-
nyra przypadku tej samej choroby dotyczqcym mg¢zczyzny 30-letniego. Z badan tych
wynika, iz dieta ketogenna (podczas ktdrej chory wydzielal 2 gr acetonu z dobowa
iloscig moczu) nie miala zadnego wplywu ani na stan: migsni ani na przemiang

kreatynowo-kreatyninowa. Podawanie doustne kreatyny w ilosciach: 10 i 15 gr
(w pierwszym wypadku chory zatrzymywal w ustroju 6,28—7,76 gr, w drugim
10,56— 11,51 gr) réwniez nie wywarlo zadnego wplywu na myotonic. — S. B.-P.

O tto M aas. O zaburzeniach czucia w dystrofii myotonicznej. (Brain, 1938,
T. 61, str. 449).

W wielu przypadkach dystrofii myotonicznej autor stwierdzal zaburzenia czu-
cia wibracyjnego. Ze wzgl¢cdu na czgstosc tego zjawiska uwaza je jednak za istotna
czgsc zespolu objawowego. Znacznie rzadziej znajdowal zaburzenia w zakresie in-
nych rodzajéw czucia. Niemniej wyst¢cpujg one jednak na tyle czg¢sto, ze nie mozna
ich uwazac za objaw jakiegos innego schorzenia wiklajgcego dystrofic myotoniczna.
Czgstosc zakldcen czucia w przypadkach dystrofii myotonicznej kaze przypuszczac, ze
choroba ta nie jest jedynie nastgpstwem choroby samych tylko migsni.—T. Markiewicz.
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z
| ZJAZDU NEUKOLOGOW POLSKICH,
ktory si¢c odbyl we Lwowie w dniach od 4 do 7 lipca 1937 roku.

Zjazd otworzyl przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego Zjazdu prof. Roth-
feld, ktdry powital gosci i zaproponowal wybdr przewodniczgcego Zjazdu w 0S0-
bie prof. O rzechow skiego. Prof.Orzechow ski objat przewodnictwo
Zjazdu i powolai na swoich zast¢cpcdéw: Prof. B orow ieckiego, prof. Pien-
kow skiego, prof.f Rosego, dra Drozdza dra Herm ana i doc.
Hurynowiczédw ng, jako czlonkbw prezydium dra B ir o, dra Fren-
k 1a, dra Higiera iun., dra Kupczyka,dra M ozoiow skiego, dra
Rotstad ta i dra Ty cz k ¢. Na sekretarza generalnego powolai doc. J a-
burka inasekretarzy posiedzen dra B au-Prussakow ?, dra Boryso-
wicza, dra Chor6bskiego, dra Fiszhautdwng, dra Jakubiaii-
coOwng, dra Jarzym skiego, dra Kuligowskiego, dra M ar-
kiewicza dra M arzynskiego, dra M orawieckg, dra S1l4cz-
k ¢, dra W itek a

|l posiedzenie Zjazdu odbylo sic 4.VII. w sali wykladowej kliniki
chirurgicznej o godz. 15-ej pod przewodnictwem prof. O rzechow skiego (wsp6l-
nie z sekcjg psychiatryczng).

Po odczytaniu listu od prof. M inkowskiego, w ktorym prof. Min-
kowski wyraza swoj zal, ze nie moze byc obecnym na Zjezdzie i w Kktorym
przesyla zyczenia owocnej pracy Zjazdowi przystgpiono do obrad:

1. W1 D zierzynski (L6dz). Zespoly wielogruczotowe w schorzeniach
przysadkowo-lejkowych.

Endokrynologia w ostatnich czasach znacznie uzupelnila nasze wiadomosci o czyn-
nosciach dokrewnych przysadki. Szereg prac doswiadczalnych wykazal, ze czynni-
ki przysadkowe regulujg czynnosci tarczycy, przytarczyc, trzustki, nadnerczy i gru-
czoléw plciowych; wplywajg one tez posrednio i bezposrednio na cisnienie krwi,
na napiccie migsni gladkich. Przysadka zawiera tez czynnik bromowy, ktéry wido-
cznie ma swoisty wplyw na osrodki nerwowe. Badania anatomiczno-fizjologiczne
z ostatnich lat wykazaly scislg lgcznosc czynnosciowg migdzy przysadkg a wyzszy-
mi osrodkami wegetatywnymi, mieszczacymi si¢ w obr¢gbie komory IIl. Pierwotne
zmiany w przysadce powoduja czg¢sto zmiany czynnosciowe tych osrodkéw i odwrot-
nie. Niekiedy zespoly kliniczne moga powstawac przy pierwotnym uszkodzeniu, czy
to przysadki, czy to osrodkdw wegetatywnych, co zmusza klinicystbw do szukania
objawow dodatkowych, na podstawie ktdérych mozna byloby ugrupowac przypadki
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wedlug usadowienia schorzenia. Przysadka i osrodki wegetatywne wyzsze sa re-
gulatorem przemiany materii oraz czynnosci gruczolow dokrewnych, mieszczQcych
si¢ na obwodzie. Schorzenia w obrghie przysadki i osrodkow wegetatywnych pra-
wie zawsze powodujg zaburzenia wielogruczolowe. Jak poucza doswiadczenie, gru-
czoly dokrewne na obwodzie nie sa calkowicie uzaleznione od przysadki i osrodkow
wyzszych, a przy odpowiednich warunkach moga one czasami, przy braku normalnej
regulacji wyzszej, korzystnie wypelniac dla organizmu swojg czynnosc. Pierwotne
schorzenia poszczegbdlnych obwodowych gruczoldw dokrewnych czgsto powodujg
zmiany czynnosciowe, a nawet anatomiczne przysadki, co odbija si¢c na czynnosciach
reszty gruczolow dokrewnych. Z powyzszego wynika, ze osrodki wegetatywne wyz-
sze i przysadka sa sternikami wegetatywnymi ustroju; gruczoly dokrewne na obwo-
dzie sa im podporzadkowane. Wyniki czynnosci regulatoréw sa uzaleznione od
sprawnosci gruczoldéw dokrewnych na obwodzie. Sa to og6lne wytyczne, ktore
obecnie moga byc uwazane za dostatecznie uzasadnione, chociaz wiele szczegdlow
pozostaje jeszcze niewyjasnionych. Wyodrgbnienie klinicznych zespoléw przysad-
kowo-lejkowych wyprzedzilo ustalenie mechanizmdéw ich powstania. Do czasu ostat-
niego mimo prac endokrynologdbw mechanizm klinicznych objawdw w wickszosci
przypadkdw nie jest wyjasniony, czym si¢ objasnia mnogosc teoryj czasami sprzecz-
nych ze soba. Teorie te moze i zasluguja na uwagg, nie posiadaja jednakowoz wick-
szego znaczenia dla klinicystdw, dla ktérych najwazniejszym jest rozpoznanie cho-
roby i skuteczne leczenie. Ze stanowiska klinicznego schorzenia i zespoly przysad-
kowo-lejkowo moga byc podzielone na nast¢cpujace grupy: 1) akromegalia, nad-
czynnosc kwasochlonna przysadki w wieku dojrzalym, 2) gigantyzm, nadczynnosc
kwasochlonna w wieku dzieciccym i mlodocianym, 3) nadczynnosc zasadochlonna
przysadki, choroba Cushinga i zespoly bardziej lagodne, 4) zespoly zalezne
od niedomogi przysadki, charlactwo przysadkowe, wzrost karli, dziecigctwo przysad-
kowe, 5) zespdl tluszczowoplciowy, 6) zespoly z przedwczesnym rozwojem plcio-
wym, 7) moczowka prosta, 8) zespoly nietypowe, tj. nie nadajace si¢c do zaszerego-
wania do poprzednich grup, 9) guzy w okolicy siodelkowo-nadsiodelkowej, do nich
tez naleza gruczolaki barwikooporne przysadki, 10) choroba C h ristian -
Schillera i Laurence-M oon-Biedla, jako samoistne jednostki
chorobowe. Rozpoznanie kliniczne powinno zawierac w sobie nie tylko okreslenie
zespolu, lecz i ustalenie rodzaju schorzenia, ktére go powoduje. Zwlaszcza doty-
czy to zespoldw przysadkowo-lejkowych, gdyz najrozmaitsze choroby moga je powo-
dowac. Przy rozpoznaniu schorzenia ogromna rol¢ odgrywaja badania 6czu, plynu
m.-rdz. i krwi oraz zdjgccia rentgenowskie czaszki. Bez tych badan nie mozna scisle
ustalic ani rodzaju choroby ani jej umiejscowienia. Akromegalia powoduje przerost
kosci i tkanek migkkich. W lagodnych postaciach przerost tkanek mickkich bywa
stosunkowo nieznaczny, w ci¢zszych zas przypadkach przerost ten jest bardzo znacz-
ny i powoduje typowe zmiany w ksztaltach szyi, tulowia i konczyn. O stopniu nad-
czynnosci kwasochlonnej mozna sadzic na podstawie stopnia przerostu tkanek mick-
kich. Czasami nadczynnosc kwasochlonna ust¢cpuje; wowczas zmiany akromega-
liczne w kosciach pozostaja na stale, a przerost tkanek mickkich moze stoprrfowo
cofnac sic. Niektdre przypadki kliniczne przemawiaja na korzysc mozliwosci pow-
stawania wtornéj nadczynnosci kwasochlonnej, zaleznej od schorzen rozwijajacych
si¢ w czaszce; w kazdym poszczegblnym przypadku akromegalii nalezy miec na
uwadze t¢ mozliwosc. Gigantyzm zalezny od nadczynnosci kwasochlonnej w wieku
wczesnym moze w poOzniejszym wieku objawic zaburzenia wskazujace na niedo-
mog¢ przysadki. Nadczynnosc zasadochlonna przysadki najbardziej ujawnia sic
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w chorobie Cushing a, w ktorej przyjmujg udzial wtérny wszystkie gruczoly
dokrewne. Objawy tej nadczynnosci obserwujemy tez, chociaz i w mniejszym stop-
niu, w okresie dojrzewania i przekwitania oraz przy nadczynnosci nadnerczy. Nie-
domoga calkowita przysadki powoduje zesp6l Sim mondsa. Zesp6l ten moze
zalezec od wtbrnej niedomogi czynnosciowej przysadki wskutek schorzenia mozgu
(wodoglowie) oraz od rozlanych zmiany w gruczolach dokrewnych na obwodzie.
Czgsciowa niedomoga przysadki we wczesnym wieku powoduje wzrost karli i dzie-
cigctwo przysadkowe. Zesp6l Babinsk iego moze byc pochodzenia lejkowego
i przysadkowego. Cz¢sto bywa on rozszczepiony, tj. stwierdzamy tylko otluszczenie
lub tylko zanik narzgddw plciowych. Czasami jest on spaczony przez nadmierny
porost wloséw. Wsréd przypadkdéw przedwczesnego rozwoju narz.qdéw plciowych
rozr6zniamy dwie grupy. Do jednej nalezQ obserwacje z nadmiernym otluszczeniem,
nadmiernym wzrostem i z przedwczesnym kostnieniem chrzQstek nasadowych a do
drugiej przypadki bez tych objawdw. W obu grupach przedwczesny rozwdj
plciowy zalezy widocznie od zmian czynnosciowych przysadkowo-lejkowych. Me-
chanizm powstania moczowki prostej nie jest ostatecznie ustalony. Widocznie pod
wplywem nieprawidlowych bodzcéw z osrodkdw wegetatywnych tkanki ustroju nie
moga zatrzymywac wody i powstajg objawy odwodnienia i nadmiernego pragnienia.
Leczenie malaryczne przy kilowym pochodzeniu moczdwki prostej daje stosunko-
wo dobre wyniki. Do zespoldw nietypowych nalezg schorzenia, w ktdrych objawy
przysadkowo-lejkowe wyst¢cpujg przejsciowo lub tylko czasowo, np. przerzedzenie
wlosdw przy zachowaniu czynnosci plciowych lub odwrotnie, zanik gruczoléw pier-
siowych przy zachowaniu periodéw itp. albo w polgczeniu nietypowym, np. zanik
narzaddw plciowych przy nadmiernym owlosieniu itp. Guzy w okolicy siodelkowo-
nadsiodelkowej powoduje najczgsciej zespoly nietypowe, czgsciowe, spaczone, a cza-
sami wcale nie ujawniaja objawbw wegetatywnych. Do najczg¢stszych nalezg guzy
Erdheima. W pbznym okresie ich rozwoju mogg wystgpic odwapnienia ogni-
skowe (luki) postcpujgce w kosciach pokrywy czaszki, podobnie jak w chorobie
C hristiana-Schillera. Zmiany rentgenologiczne siodelka cz¢sto pozwa-
lajg na rdzniczkowe rozpoznanie guzbw tej okolicy. Guzy Erdheim a moga
byc poigczone z wodoglowiem wewngtrznym, nawet przy zachowaniu otworéw Mon-
roa oraz Luschki i Magendiego. Do zespoléw przysadkowo-lejkowych nalezy tez do-
fgczyc hyperostoz¢ czolowg wewngtrzng (F. M orel), gdyz jest ona polgczona
z szeregiem objawdw wskazujacych na zaburzenia przysadki albo wyzszych osrod-
kdéw wegetatywnych. Do tych objawdw nalezy nadmierne otluszczenie, czasami
nadmierne pragnienie i wydalanie duzej ilosci moczu rozcienczonego, czg¢sto zabu-
rzenia snu i og6lna astenia przysadkowa. Przypadki hyperostozy opisane w litera-
turze dotycza prawie wylgcznie osdb w starszym wieku i umyslowo chorych. Przy-
padek obserwowany przez Dz. dotyczy kobiety 30 lat, najmlodszej w literaturze,
umyslowo zdrowej (oprdocz napadowych Ickdw samoistnych), z objawami przysad-
kowo-lejkowymi. Na 54 przypadki z literatury 7 mialo zmiany akromegaliczne z roz-
szerzeniem siodelka tureckiego, co stanowi 13%. Zmiany przysadkowo-lejkowe
i tak znaczny odsetek akromegalii stwierdzajg, ze hyperostoza czolowa wewngtrz-
na jest scisle zlgczona z nieprawidlowa czynnoscia przysadkowo-lejkowg. W ostat-
nich czasach niektérzy autorzy zaczg¢li uzalezniac stany allergiczne od dysfunkcji
przysadkowo-lejkowej gléwnie opierajgc si¢ na nieprawidlowej budowie siodelka
tureckiego, mianowicie na zmniejszeniu jego rozmiarbw i na zwcgzeniu wejscia.
Wsrdd obserwacji Dz. w jednym przypadku guza w okolicy siodelka i poza siodel-
kiem (z tylu od grzbietu siodelka) wystapila w rozwoju choroby nietolerancja bromu
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i rutonalu, a w przypadku hyperostozy czolowej byla wrodzona nietolerancja pozio-
mek i truskawek.

DYSKUSJA. Glos zabral O rzechow ski. Dla zobrazowania kolei, jakie
przechodza z wiekiem olbrzymi, przytacza postac Porthosa z Trzech Muszkieterow.
Zalamywanie si¢ w wieku dojrzalym mialo byc w rodzinie Porthosa dziedziczne.
Obok akromegalii przysadkowej istnieje postac jej syringomyeliczna, dose rzadka,
chorzy do zludzenia przypominaja wysokich akromegalikbw, najmniej zmian ujaw -
nia u nich twarz. Ciekawa jest mysl rzucona przez prof. Dzierzynskiego, ze zapa-
lenia pajcczynéwki kolo skrzyzowania moga przez draznienie przysadki wywoly-
wac gruczolaki i akromegali¢c. W istocie etiologia gruczolakdw jest zupelnie ciemna,
dotad to jedno tylko wydaje sic dose pewne, ze wzruszenia odgrywaja powazna
rolg w powstawaniu gruczolakébw akromegalicznych. Tluste dzieci z niedorozwojem
czgsci plciowych sa najczgsciej plci mgskiej. Obok zespolu tluszczowo-plciowego
obserwuje si¢ u nich ospalosc duchowa, sennosc, sfabosc fizyczna, latwe mgczenie
si¢, niech¢c do ruchdw. Zazwyczaj wzrost jest znacznie nizej prawidlowego. Chlop-
cy ci najczgsciej zmieniaja si¢ z czasem, nieraz dopiero w 17 — 18 r. zycia na ko-
rzysc; czgsci ptciowe powigkszaja si¢, poprawia si¢ psychika, rosna i to nieraz nad-
miernie, traca czg¢sc tluszczu. Prawdopodobnie sa to kandydaci na przyszlych eunu-
choidéw, u ktdrych zreszta czynnosci plciowe czg¢gsto zachowane sa prawidlowo,
a w og06le erotyzm nieraz bywa wprost wybujaly, jakby w wyniku nadmiernej kom-
pensaeji. Zdaje si¢, ze ta odmiana zespolu Babinskiego-Fréhlicha nie zalezy od
gruczolakéw przysadki. Sprawa chorobowa tkwi we wczesnych okresach dziecin-
stwa i jest moze nastgpstwem niedoczynnosci osrodkdw komory 11l w zwiazku
z ich niedorozwojem czy z uszkodzeniami porodowymi lub z pbzniejszymi zapale-
niami pajcczyndwki na podstawie mdzgu. Ze ,arachnity” skrzyzowania moga nawet
u doroslych wywolywac obrazy zwyrodnienia tluszczowo-plciowego, na to wskazuja
wyleczenia tych przypadk6w przez odmg¢ dordzeniowa. Drobne zwapnieriia w sa-
mym siodelku nie dowodza guza Erdheimowskiego. Czasem sa one pozorne albo
odpowiadaja rzeczywistym zwapnieniom w zwyklych gruczolakach. Przy guzach
Erdheimowskich zwapnienia ujawniaja si¢c nad siodelkiem, sa liczne i obloczkowate.
Orz. przylacza si¢ calkowicie do pogladu prelegenta o czgstosci gruczolakdw przy-
sadki. Czg¢stymi sa gruczolaki male, barwikooporne. Siodelko w tych przypadkach
bywa nieznacznie powickszone lub niezmienione. Zazwyczaj odkrywa si¢ przy
umiej¢tnym badaniu ledwie zaznaezone scigcia pola widzenia dla barwy czerwonej
od gory i od skroni. Wytrwale ponawiane naswietlania rentgenowskie prowadza do
znakomitej poprawy lub wyleczenia tych nieraz juz dlugotrwalych standw. Objawy
chorobowe sa czgsto nieokreslone, odpowiadaja jakby zwyklej neurastenii, zazwy-
czaj jednak odkrywa si¢ szczegdly dysfunkcji przysadkowej, interpretowanej jednak
dotad jako objawy neurasteniczne lub psychorodne: tycie, spowolnienie ruchowe
i myslowe, obnizenie potencji. Hyperostoza czolowo-ciemieniowa zdarza si¢ dose
czgsto. Dotad uwazana jest za objaw przygodny, nie majacy znaezenia i bez zalez-
nosci od zaburzen przysadkowych.

2. M. Rose (Wilno). Zasada podzialu wzgbérza wzrokowego, podwzgbrza
i zawzgOrza. (Streszczenia nie nadeslano).
3. Bychowski G. (Warszawa). O diencefalozach.

DEFINICJA. Zespoly chorobowe zasadniczo odwracalne, w ktérych sympto-
matologii objawy diencefaliczne odgrywaja znaczna rolg. Chodzi tutaj o sprawy
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pierwotne i wtbérne, z przewaga elementu czysto dynamicznego, ale i przy ewentual-
nym wspdbludziale czynnika zapalnego. Etiologia urazowa, somatyczna i psychiczna.
Wyjatkowe znaczenie micdzymbzgowia jako stacji przelgczenia psychofizycznego.
Zastosowanie zasady podwdjnej genezy: punkt wyjscia psychiczny lub tez somatycz-
ny. Symptomatologia diencefaliczna. Objawy ze strony ukladu roslinnego. Obja-
wy ze strony ukladu zwierzgcego: wpiyw zmian w tonizacji nadrz¢dnych osrodkbéw
wegetatywnych w micdzymdzgowiu. Objawy troficzne. Zaburzenia snu. Objawy
ze strony sfery popcdowej. Zespoly psychotyczne. Zmiany nastroju, zaburzenia
swiadomosci. Halucynoza. Utrata zmyslu rzeczywistosci, depersonalizacja. Ze-
spoly psychonerwicowe. Napady wegetatywne.

4. ltelson i Kocen (L6dz). Znaczenie retikuiocytdbw w rozpoznawaniu
schorzen przysadkowo-lejkowych.

Pismiennictwo ostatnich lat zwlaszcza publikacje francuskie zwracaja uwag¢ na
rolg okolicy lejka i komory Il w regulacji erytropoezy; spostrzezenia dotyczg
w pierwszym rzg¢dzie poliglobulii i przypadkdw guzéw przysadki mbzgowej. Bada-
nia nasze poswicgcilismy zachowaniu si¢ retikuiocytdbw w schorzeniach wymienione-
go odcinka mozgowia wychodzac z zalozenia, iz retikulocyty sa najczulszym i naj-
wczesniejszym objawem zaburzen w erytropoezie (P. Gaz. Lek. Nr. 8. 1932, Za>
gadnienie retikuiocytdow w Klinice). W schorzeniach okolicy komory Ill, zwlaszcza
w nowotworach, stwierdzilismy zwickszenie ilosci retikuiocytow w okresie braku
wszelkich objawow klinicznych, nieraz nawet bez poliglobulii. Opis 2 przypadkdw,
dotyczacych pacjentdbw operowanych na raka piersi, u ktérych retikulocytoza po-
przedzala objawy przerzutu do sr6dmodzgowia (moczoéwka), utrzymujac si¢ w ciagu
3 miesi¢cy przy braku niedokrwistosci i wyraznych objawbéw zajg¢cia srodmdzgowia.

5. S. Bau-Prussakowa i A. Gelbardowna (Warszawa). Uklad
przysadkowo-podwzgorzowy a choroba Basedowa.

Omowienie objawbw podwzgbrzowo-przysadkowych w chorobie Basedowa na

podstawie materialu kliniki neurologicznej U. J. P. za lata 1921 — 1937. Do obja-
wow tych nalezy moczbwka prosta, wielomocz, wzmozone pragnienie i laknienie
zaburzenia snu, zaniki i niedowlady przypominajgce rozmieszczeniem myopatie.

zaburzenia naczynio-ruchome, niedowidzenia polowicze, zmiany w siodelku turec-
kim. Do objawbw najczgsciej spotykanych nalezy moczbwka prosta w pelnym
obrazie lub tez tylko wzmozone pragnienie albo wielomocz. Zaburzenia snu wystc-
puja w postaci wzmozonej sennosci lub czgsciej jako uporczywa bezsennosc. Wzmo-
zenie cisnienia skurczowego tg¢tniczego spotyka si¢c w materiale klinicznym dose czg-
sto. Na szczegdlne podkreslenie zasluguja powiklania zaburzeniami ruchowymi,
czy to pod postacig myastenii czy objawdw zblizonych do dystrofii mi¢sniowych, czy
tez okresowego porazenia konczyn. Odruchy sciggnowe i okostnowe z.achowujg si¢
rozmaicie. W niektdrych przypadkach z zanikami migsniowymi lub objawami nie-
dowladu odpowiednie odruchy znikaja. Zmiany w siodelku tureckim, na ktére zwra-
caja uwagc autorzy francuscy, w materiale klinicznym wyst¢gpowaly rzadko i tak
samo zmiany w polu widzenia. Z objawbw basedowicznych w schorzeniach przy-
sadkowo-podwzgbrzowych uwzgl¢dnilysmy przemiang podstawowq, wole, drzenie
i objawy oczne. Wole spotykamy w akromegalii cz¢sto. Zmiany w przemianie
podstawowej w postaci wzmozenia lub obnizenia spostrzegalysmy w rdznych scho-
rzeniach, jako to: =zapalenie surowiczne opon, akromegalia, zwyrodnienie tluszczo-
wo-plciowe, stwardnienie rozsiane, wagrzyca, choroba Cushing a. Objaw Dal-
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rympla i Graeffego wystcpowal w przypadku kiiowego zapalenia opon podstawy,
krwiotoku mézgowego, w guzach okolicy skrzyzowania nerwdw wzrokowych. Jako
wniosek z materialu klinicznego wysuwa si¢ mozliwosc powstawania choroby Base-
dowa badz wskutek pierwotnego zajgcia gruczolu tarczowego bgdz na tle zmian
w ukladzie przysadkowo-podwzgdrzowym. Rozmaita etiologia pocicga za sobq ko-
niecznosc rewizji stosowanych w chwili obecnej metod leezniczych.

Dyskusja. Glos zabrali: Bychowski i Biro.

Bychowski G. Napady polyurii, o ktérych wspomina prelegentka, przy-
pominaja napadowa oliguri¢, ktdra wraz z calym szeregiem objawdw wegetatyw-
nych, melancholicznych i parkinsonowskich spostrzegal S t e n ge 1. Objawy
z dziedziny odruchéw niekoniecznie musz< swiadczyc o rozsianej sprawie organicz-
nej, gdyz, jak wiemy, podraznienie osrodkéw wegetatywnych w diencephalon moze
wywolac podobne objawy.

Dr Biro. Kto od kilkudziesi¢ciu lat sledzi za zmiang poj¢cc o chorobie Base-
dowa, spostrzega duzg ewolucj¢. Przed przeszlo 25 laty na | Zjezdzie Neurologdw,
Psychiatrow i Psychologdw Polskich B iro zabieral glos w tej sprawie. Wtedy
wrzala jeszcze walka o to, czy choroba Basedowa jest choroby nerwowa czy gru-
czolowQ. Dzis caly ten sp6r jest bezprzedmiotowy, bo i pojccie o stosunku spraw
gruczolowych i nerwowych uleglo przeobrazeniom. Jesli chodzi o gruczoly, to obec-
nie juz nie wystarcza ograniczenie si¢ do uznawania gruczolu tarczykowego za jedy-
ny gruczol stanowiQcy o tle tej choroby. Wiemy, ze ma tu znaczenie i nadnercze

i przysadka. | leczenie polega juz nie tylko na atakowaniu tarczycy, lecz i na na-
swietlaniu nadnercza i przysadki. A gdy sprawa toczy si¢ w okolicy przysadki, to
jak shdza Biedl i Raab, przysadka i micdzymdbzgowie stanowia uklad wsp6l-

ny. Prelegentki podaly bardzo ciekawe dane, stwierdzajace i rozszerzajace jeszcze
tc koncepcjg.

W odpowiedzi Bau-Prussakow a. Nie méwilysmy o oslabieniu napadowym
kataplektycznym, lecz o oslabieniu migsni o rozmieszczeniu charakterystycznym dla
postcpujQcej dystrolii migsniowej. Nie chodzilo o rozsiane zapalenie ukladu ner-
wowego, lecz o stwardnienie wieloogniskowe.

6. Herman (Warszawa). Objawy starcze w ustroju pochodzenia przysad-
kowego. (Ogloszono drukiem w ,Neur. Pol.” T. XXI, str. 173).

DYSKUSJA. Glos zabral D zierzynski. Radzi byc ostroznym w okresla-
niu objawdw w chorobie Sim m ondsa jako starczych. W chorobie Cushin-
g a nadcisnienie nie jest charakteru miazdzycowego, jak to bywa w starosci, gdzie
nadcisnienie czg¢sto wystcpuje wskutek zmian miazdzycowych w tgtnicach ner-
kowych.

W odpowiedzi Herman. Objawy w chorobie Simmondsa i Cushin-
ga S4 podobne do starczych i dlatego nazywamy je starczymi. Wyrazajg si¢ one
w pierwszej chorobie, jak wykazuje przytoczony przypadek wlasny, w zaniku star-
czym skory, narzadéw rodnych, w przedwczesnych brodawkach starczych oraz
w zmianach starczych wloséw. W chorobie Cushinga w naczyniach zmiany
sa zupelnie podobne do zmian w stwardnieniu t¢tnic, zresztg w nerkach rdéwniez
wystcpuja zmiany stwardnieniowe w tctnicach. Swiadczy o tym pokazany préparat
tetnicy gléwnej.

7. W ladyslaw Jakim ow icz (Warszawa). O koloidzie w ko-
morkach wegetatywnych jgder micdzymdzgowia u czlowieka (doniesienie tymcza-
sowe).
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Badania mialy na celu sprawdzenie wynikbw prac S harrera i Gaup-
pa, Roussy’ego i Mosingera, Divry’'ego, Petersa 1iinnych
co do obecnosci koloidu w jadrach komédrek wegetatywnych micdzymézgowia
u czlowieka.

Koloid ten zasluguje na uwagg¢, poniewaz wedlug wszelkiego prawdopodobien-
stwa jest on produktem wydzielniczym komdrek wspomnianych jader zwlaszcza zas
jadra ponadwzrocznego (nucl. supraopticus) i przykomorowego (nucl. paraventri-
cularis), gdzie zgodnie z pracami wspomnianych autoréw wystcpuje prawie stale.
Oprocz tego P eters, zardbwno jak i Roussy i M osinger, znajdywali
koloid w jadrze suteczkowo-lejkowym (n. mamilloinfundibularis). Zze koloid jest
tu wytworem wydzielniczym, na to wskazuje wedlug G a u p p a szereg okolicz-
nosci: przede wszystkim bardzo bogate unaczynienie wspomnianych jader, bardzo
bliskie przyleganie wlosniczek do komdérek nerwowych, ulozenie komorek okolona-
czyniowe, oplatanie wlosniczek przez zarddz komorek, czgsta wielojadrowosc komo-
rek, spostrzegane postacie podzialu amitotycznego, szczeg6lne zmiany w jadrach nie-
ktorych komorek (tzw. ciala wewnatrzjadrowe B onfiglio ’a).

Te osobliwosci budowy wspomnianych jader nasuwaja mysl, ze komérki ich
maja wiasciwosci odmienne od komorek nerwowych innych okolic. Przeksztalcanie
si¢ duzych czg¢sci zarodzi, wypustek, a nawet calej zarodzi w pccherzyki, w ktérych
wngetrzu znajduja si¢ fuksynochlonne ziarenka oraz mniejsze i wicksze krople ko-
loidu, a nadto obecnosc wolnego koloidu poza komérkami usprawiedliwiaja przy-
puszczenie wydzielniczej czynnosci komdrek. Krople koloidu spostrzegano tez kolo
naczyn, w samych naczyniach lub pod wysci6ika. Poniewaz nie stwierdzono go
w komérkach glejowych ani wegdrujacych, trzeba przyjac, ze wcdréwka koloidu
odbywa si¢ przestrzeniami limfatycznymi ku systemowi komorowemu albo zmie-
rza do naczyn.

Badania doswiadczalne nie stwierdzaja z cala scisloscia wfasciwosci wydzielni-
czych tych jader. Regulowanie przemiany wody i soli, byc moze, takze tluszczu przez
micdzymézgowie wedlug dotychczasowych danych uchodzi za dowiedzione. Zasad-
nicza trudnoscia przy badaniach doswiadczalnych jest niemoznosc zaoszczg¢dzenia
narzadu guza szarego (Tuberalisapparat) przy usunicciu przysadki; obserwowany
wyréwnawczy przerost komdrek guza szarego po usunigciu przysadki przemawialby
za scisla zaleznoscia obu tych twordw, przeciwko temu przemawiaja jednak spo-
strzezenia, w ktérych jednoczesne uszkodzenie guza szarego nie wywolywalo mo-
czOwki prostej. Na podstawie doniesienia H e ¢ h s t a (1930) moznaby uwazac
»gruczol micdzymdzgowia”, majacy obejmowac jadro ponadwzroczne wraz z przy-
komorowym, za narzad, ktérego brak wywoluje zaburzenia gospodarki wodnej.
Autor ten opisal przypadek nagminnego zapalenia mdzgu, w ktdrym przysadka
i guz szary byly niezmienione, natomiast cigzko uszkodzone jadra ponadwzroczne
i przykomorowe. Tak wicc badania stwierdzajace w micdzymdzgowiu czlowieka
i zwierzat komorki nerwowe o wlasciwosciach wydzielniczych, nie moga si¢ dotad
oprzec na zadnych faktach przekonywujacych co do ich znaczenia fizjologicznego.

W lasny nasz material obejmuje 36 przypadkéw, w tym 20 mg¢zczyzn i 16 kobiet.
Jest to material zbyt szczuply, zeby mozna z dotychczasowych wynikdw wysnu-
wac dalej idace wnioski, co bc¢cdzie mozliwe dopiero po dalszych badaniach na ma-
teriale utrwalonym w alkoholu, ktérego dotad nie mielismy. W podziale przypad-
kéw wedlug ilosci wodniczek (koloidu) trzymalismy si¢ kryteriow podanych przez
G auppa (1935). Zaznaczyc tu musimy, ze material przebadany pochodzi z méz-
gow utrwalanych przez czas dluzszy w formalinie i prawdopodobnie dlatego w wod-
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niczkach nie widzielismy w zadnym przypadku przy uzyciu metody van Giesona
koloidu podbarwionego czerwono, a tylko w Kkilku przypadkach barwil si¢ brazowo,
zwykle zas przyjmowal barwg¢ jasno zdltg, raz tylko wystapil w barwie wyraznie

rozowej. Koloidu pozakomérkowego w zadnym przypadku nie udalo nam si¢ usta-
lic z zupeina pewnoscia.

Wodniczki w przebadanym materiale wyst¢cpujg przewaznie na obwodzie ko-
morek posrdd grudek tygroidu, czgsto 2 lub kilka wodniczek lezy scisle obok siebie
na brzegu komorki, rzadziej rozsiane w zarodzi komdrki. Najprawdopodobniej
ze zlania si¢ tych malych wodniczek powstajg cz¢sto bardzo duze wodniczki obej-
mujace prawie calg zarddz komorki, w komorkach tych jednak widzi si¢ na obwo-
dzie nieuszkodzone jadro i rgbek tigroidu.

Wedlug Scharrera i Gauppa a tez Roussy®ego i Mosin-
gera poczatkowy okres tworzenia si¢ koloidu znajduje sw6j odpowiednik w poja-
wianiu si¢ drobnych fuksynochlonnych ziarenek, rozsianych posrdéd grudek tygroidu,
ziarenek tych w zadnym przypadku nie udalo nam si¢ wyszukac, P eters podkre-
sla, ze znajdowal je bardzo rzadko.

Wodniczki niezabarwione (bez koloidu), z reguly przez nas spotykane, uwazac
nalezy zgodnie z zapatrywaniami wszystkich badaczy za twory powstajgce przy wy-
twarzaniu si¢c koloidu, poniewaz czgsto (Peters) obok pustych spotykano wod-
niczki zawierajace koloid.

Wodniczek nie mozna uwazac za przejaw jakiejs sprawy zwyrodnieniowej, gdyz
znajdowali je wszyscy badacze (P eters nie znalazl ich tylko w dwu na 66 prze-
badanych przypadkéw, G a u p p znajdywal je u ludzi stale, a S charrer
prawie stale u zwierzgt).

Wyniki te potwierdzaja si¢ tez na naszym materiale, gdyz tylko w dwu na 36
przypadkéw nie znalezlismy wodniczek. Przyczyna nieznajdywania koloidu moze
byc material dlugo utrwalany w formalinie, co moglo oslabic barwliwosc koloidu.
Czgstsze pojawianie si¢c wodniczek niz koloidu podkresla tez w swojej pracy
Peters.

Zwraca uwagg, ze w naszym materiale bez mala polowa przypadkéw ma bar-
dzo mata ilosc wodniczek, gdy tymczasem w materiale innych autoréw koloid wy-
stcpuje obficiej, tak np. w materiale G aup pa na 74 przypadki jest tylko 10
z bardzo malg iloscia koloidu.

Zgodnie ze spostrzezeniami innych autoréw kilkakrotnie w obrgbie jadra ponad-

wzrocznego i przykomorowego stwierdzilismy komorki dwujadrowe. Zgodnie
z G auppem zauwazylismy, ze wakuolizacja komorek pod wzgl¢gdem jakoscio-
wym i ilosciowym jest nierbwnomiernie rozdzielona w badanych jgdrach: raz te, raz

inné okolice jadra sa bardziej bogate w komorki z wodniczkami mniej lub wiccej
licznymi.

Whnioskdw co do wystcpowania wodniczek w zaleznosci od wieku, plci, pory
roku, jako tez od réznych rodzajéw schorzen nie staramy si¢c jeszcze wyciggac ze
wzglcdu na mata ilosc przepadanych przypadkdw.

W zast¢pstwie nieobecnego prelegenta référat wyglosila Fiszhaut-Zel-
dowiczowa.

Na tym posiedzenie zamknigto.



Sprawozdanie z | Zjazdu Neurologéw Polskich 119

Il POSIEDZENIE ZJAZDU

odbylo si¢ w sali kliniki chirurgicznej o godz. 9,30 dn. 5.VII pod przewodnictwem
prof. Pienkow skiego (wspblnie z sekcja oto-laryngologiczng).

1 Bau-Prussakowa i Fiszhaut-Zeldowiczow a (Warsza-
wa). Rola ukladu przedsionkowego w patologii nerwowej.

Badania kliniczne nad ukladem przedsionkowym przeprowadzono w 175 przy-
padkach choréb nerwowych (nie wliczajgc w to przypadkéw o rozpoznaniach wgt-
pliwych), a mianowicie: w guzach mdzgu (64), w wagrzycy komory IV (2), w suro-
wiczym zapaleniu opon (4), w sprawach urazowych mézgu (21), w rozsianych spra-
wach zapalnych gléwnie w stwardnieniu rozsianym (38), w niedowladach polo-
wiczycb rozmaitej etiologii (9), w stanach pospiaczkowych (12), w padaczce ,samo-
istnej” (3), w kile ukladu nerwowego, glownie we wiadzie rdzenia (7), w zespo-
lach Meniére’a (11), w jamistosci opuszki i rdzenia (1), w dysostozie twarzowo-
e'zaszkowej Crouzona (1), w krwiotokach do mostu (2). Z 64 przypadkdw guzdw
mobzgu 8 dotyczy kgta mostowo-mobzdzkowego (4 sprawdzone), 15 mézdzku (12
sprawdzonych), 5 komory IV (w tym 2 przypadki wagrow na 4 sprawdzone), 2 mo-
stu, 36 pdlkul moézgowych, przewaznie plata czolowego (22 sprawdzone). Sarao-
istne objawy przedsionkowe wyst¢cpowaly najwybitniej w guzach kata mostowo-
mo6zdzkowego (zawrdt glowy, oczoplas, przewaznie poziomo-obrotowy, zywszy w stro-
n¢ zdrowg, mijanie i padanie lub jeden z tych objawdw w stron¢ guza), slabiej
w sprawach IV-komorowych, tj. w guzach i wagrzycy, w ktdrych zawr6t glowy
przewazal nad objawami przedmiotowymi (oczopl. poziomy, w 1 przypadku réwniez
pionowy, nieznaczne odczyny z konczyn i tulowia) oraz w guzach mézdzku (zawrét,
oczoplas przewaznie poziomy, jedno lub obustronny, w 1 przypadku zmieniajgcy
samoistnie kierunek, mijanie i padanie). Dysharmonii przedsionkowej (mijanie
i padanie w stron¢ szybkiej skladowej oczoplasu), uwazanej przez B arre’go za
objaw charakterystyczny dla schorzen mo6zdzku, nie spostrzegano prdcz 2 przypad-
kéw, w ktdrych byl ledwie zaznaczony. W guzach pdlkul mézg. przedsionkowe
objawy samoistne byly bardzo slabo zaznaczone oprbécz jednego przypadku (guz
zajmujacy nieomal polow¢ mdzgu i wnikajgcy do komory 1V), ktéry wykazywal
wybitny oczoplas. Badania kliniczne kanaléw pélkolistych daly wyniki nast¢pujQ-
ce: 1) W guzach kqta mostowo-mbzdzkowego zniesienie Ilub znaczne obnizenie
pobudliwosci po stronie guza, wypadniccie oczoplasu obrotowego, jedno lub obu-
stronnie (t. zw. porazenie kanaldw pionowych Eageltona), we wszystkich prawie
przypadkach nieharmonijne odczyny z konczyn i tulowia (mijanie i padanie albo
jedno z nich w stron¢ szybkiej skladowej ny.), 2) W guzach moézdzku — wyniki
rdbznorodne: pobudliwosc normalna, zwigkszona, nieco obnizona z jednej lub z obu
stron, brak ny. obrotowego (w Kkilku przypadkach), nieharmonijne odczyny kon-
czyn i tulowia. W zadnym przypadku nie stwierdzono zniesienia pobudliwosci ca-
lego bl¢cdnika. 3) Podobne wyniki uzyskano w sprawach uciskowych mostu i komo-
ry IV. 4) W guzach pélkul mézgowych objawy odczynowe odnosily si¢ gléwnie do
konczyn i tulowia, (zespoly dysharmonijne), zas objawy ze strony galek byly nie-
znaczne (przewaznie odczyny normalne, rzadziej lekkie zwickszenie lub obnizenie
pobudliwosci, obustronne lub po jednej stronie i to po stronie guza lub przeciwnej)..
3 przypadki przypuszczalnego zapalenia surowiczego opon wykazywaly brak padania
i zawrotu glowy przy wszystkich prébach, 2 zas przewag¢ ny poziomego nad obro-
towym. Znaczng nadpobudliwosc jednostronna i brak oczoplasu obrotowego stwier-
dzono w przypadku (sprawdzonym) wodoglowia komo6r bocznych (wywolanego, byc
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moze, niedroznoscia wodociggu Sylwiusza), o szybkim przebiegu klinicznym. W roz-
sianych sprawach zapalnych (stward. rozsiane i in.) zespoly objawdw przedsionko-
wych byly réznorodne, przewazala nadpobudliwosé jedno lub obustronna (26% przy-
padkdw) i pobudliwosc normalna (47%). W Kkilku przypadkach nie mozna bylo
otrzymac oczoplasu obrotowego. Odczyny z tulowia w niektérych przypadkach
dysharmonijne. Z 21 przypadkdéw urazowych, w 9 stwierdzono ubytki w kosciach
czaszki, lecz tylko 4 w okolicy skroniowej. We wszystkich przypadkach istnial za-
wrdt glowy przy braku innych objawbéw przedsionkowych lub przy nieznacznym
oczoplasie. Badanie przedsionkdw wykazalo we wszystkich przypadkach (za wy-
jatkiem 2) pewne odchylenia od normy jak: brak skladnika obrotowego oczoplasu
w 1 przypadku, przewaga oczoplasu obrotowego nad poziomym przy probie kalo-
rycznej w kilku przypadkach. W wielu przypadkach oczoplas wywolany réznymi
sposobami slabszy byl w jedna stron¢ (w stron¢ miejsca urazu lub w przeciwng).
Odczyny z konczyn byly czg¢sto dysharmonijne. W stanach pospigczkowych wybit-
niejsze objawy stwierdzono u chorych (3) ze skrgtem glowy (znaczne obnizenie
pobudliwosci jedno lub obustronne). Przypadki zespoldow Meniere’a (ze sluchem
uposledzonym lub normalnym) ujawnialy r6znorodnosc zespoléw odczynowych
a wicc: pobudliwosc obnizong, niekiedy w stopniu znacznym, przewaznie jedno-
stronnie, rzadziej nadpobudliwosc (w przypadkach bez zaburzen sluchu). Zawr6t
glowy (w niektérych przypadkach wymioty) zdarzal si¢ dose czgsto, szczegOlnie
przy probie obrotowej. Niecharakterystyczne zespoly stwierdzono w sprawach kilo-
wych. Brak wyraznych odehylen od stanu prawidlowego w padaezee samoistnej.
Wnioski: 1) zespdl samoistnej dysharmonii przedsionkowej (B arré) nie jest obja-
wem czg¢stym w guzach mézdzka, 2) porazenie kanaldw pionowych (Eagelton),
czyli porazenie wrzekome (A ubry i Caussé) jest czgcstym objawem w spra-
wach uciskowych tylnej jamy (zdarza si¢ jednak w guzach p6lkul mézgowych, a na-
wet w sprawach rozsianych (zapalnych, naczyniowych) i urazowych. Wynika z te-
go, iz nie jest to objaw patognomiczny dla nadeisnienia srddczaszkowego, jak
sgdzil Eagelton i inni. Byc moze, iz odmienny przebieg szlakbw dla kanaldéw
pionowych (Jones, A ubry i Caussé), ich wicksza urazliwosc (B arré,
Baldenweck) sa przyczyna wybi6rczego ich uszkodzenia. 3) Guzy kgta mo-
stowo-mobzdzkowego powodujg czgsto obok objawdw uszkodzenia nerwu VIII mniej
lub wigcej wyrazne objawy ze strony opuszki, jak oczoplas w stron¢ guza, dyshar-
monijne objawy z konczyn i z tulowia. 4) Brak wybitniejszych zaburzen przed-
sionkowych, wigcksze rozkojarzenie odczyndéw w guzach moézdzku, komory IV i mo-
stu pozwalaja je odroznic od guzbw kata mostowo-mdzdzkowego. 5) Guzy polkul
mbzgowych nie daja ani znaczniejszych ani charakterystycznych objawbéw przed-
sionkowych. Zaznaczyc tylko nalezy, iz przewazajQ w nich zaburzenia odczynbw
iz konczyn i tulowia nad zaburzeniami w oczoplasie. 6) Wyrazem uszkodzenia szla-
kéw skrzyzowanych bywa niekiedy jednostronne zwickszenie lub oslabienie oezo-
pl*su wywolanego r6znymi metodami, niezaleznie od ucha badanego (r6znica napig-
cia blcdnikowego V ogla), objaw dosé czgsty, np. w sprawach urazowych.

DYSKUSJA. Glos zabrali: O rzechow ski, Karbowski, Iw aszkie-
wicz, Z alew ski i Laskiewicz.
Orzechowski: zachgca do wlaczenia badan przedsionkowych do klinicz-

nych badan neurologicznych. Nie powinny odstr¢czac trudnosci interpretacyjne tych
badan, ktdre zniechgcajg poczgtkujQcych. Nieraz zaburzenia przedmiotowe przy
badaniu ukladéw przedsionkowych moga byc jedynym wyrazem choroby organicz-
nej, sa One pomoene przy rozpoznawaniu guzdéw a nieocenione w sprawach pourazo-
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wych, ktére bez badania labiryntéw sklonni bysmy byli do poczytywania za czyn-
nosciowe ze szkod” i krzywdQ chorych.

Dr Karbow ski: uwag dyskusyjnych nie podal.

Dr Iwaszkiewicz: Nawi®zujéjc do sléw przedmobébwcOw jeszcze raz pod-
kresla waznosc badania sluchu léjeznie z badaniem narztjdu przedsionkowego w spra-
wach chorobowych osrodkowego ukladu nerwowego, albowiem tylko wtedy mozna
cos sQdzic o zachowaniu si¢ ucha; w tych sprawach na podstawie tego badania moz-
na wysnuc odpowiednie wnioski. MOowi o zachowaniu si¢ nerwu przedsionkowego
i sluchu w miazdzycy osrodkowo-nerwowej: obnizenie pobudliwosci na préb¢ kalo-
rycznQ przy wybitnie zaznaczonych subiektywnych objawach w postaci silnych za-
wrotdw glowy; sluch u tych chorych wykazuje uposledzenie zdolnosci percepcji dla
stroikow G2

Zalew ski: Wartosc badan narz*du przedsionkowego dla neurologa wzrosla-
by, gdyby fizjologowie i otolodzy uzgodnili zapatrywania co do spraw zachodzqcych
w bl¢dniku przy badaniu pobudliwosci. Nie jestesmy zgodni co do poruszania si¢
plynu w narz”dzie przedsionkowym. Nie wiemy tez, jak si¢ rozprzestrzenia cieplo
przy prdobie cieplikowej. Oznaczenie ilosciowe pobudliwosci blgdnika jest przy
obecnym stanie nauki trudne.

Laskiewicz: Zwraca uwag¢ na znaczenie badania formul akumetrycznych
w guzach, zwlaszcza ropniu plata skroniowego w okresach poczjjtkowych. Poswigco-
ne byly temu zagadnieniu prace Zjazdu Otologicznego Soc. Latin, w Brukseli w roku
1935, uposledzeniu percepcji tondw gdrnej skali i szeptu. Formula akumetryczna
jest dokladniejsza dla diagnostyki tych zmian i stanowi powazne uzupelnienie wy-
nikdbw badan narzqdu przedsionkowego. M arsalet wykazal doswiadczalnie na
psach wyst¢cpowanie oczoplQsu i zaburzen statycznych po przypaleniu galwanokau-
stycznym przedniej czgsci plata czolowego tak odleglego miejsca od przebiegu wlé-
kien blcdnikowych.

B au-Prussakow a: Sluch byl uwzgl¢gdniony. Objawy przedsionko-
we podmiotowe jak i przedmiotowe obserwowalysmy w sprawach tylnej jamy,.
szczegblnie w guzach a poza tym w sprawach pourazowych (w stopniu silnym)
i w niektdrych przypadkach schorzen czynnosciowych. O chorobie kesonowej, jak
i o innych jednostkach przez nas niebadanych, nie moéwilysmy z braku wlasnego
doswiadczenia i ze wzgl¢gdu na brak czasu.

2. M itrinowic i Lewenfisz: Chronaksja nerwu przedsionkowego
u gluchoniemych.

Badanie pobudliwosci tkanek moze si¢ odbywac przez podraznienie mechanicz-
ne, termiczne, elektryczne itp. Ze wszystkich bodzcow majgcych na celu wywolanie
reakcji, bodziec elektryczny oddaje najwigcksze uslugi. Pr~d elektryczny w grani-
cach niezb¢cdnych do wywolania reakcji nie uszkadza samej tkanki i dzigki temu
wielokrotnie powtarzane podraznienia daja zawsze te same wyniki; ponadto prgd
elektryczny jest latwy do dawkowania i umozliwia ilosciowe oznaczanie bodzca wy-
wolujgcego reakcj¢. jesli uwzglecdnimy, ze wszystkie procesy biochemiczne zaleza
od przewodnictwa elektrycznego w tkankach ustroju i & wyrazem wzajemnej row-
nowagi jonowej, to jasnym si¢c staje, ze bodziec elektryczny z zewn”trz, powodujac
odpowiednie zmiany w ukladzie jonowym, wywoluje odczyny czynnosciowe odpo-
wiedniej tkanki, nie naruszy natomiast jej budowy. D ubois Raymond pou-
czal, ze miarQ pobudliwosci jest nat¢zenie pradu uzytego do wywolania reakcji, jed-
nak prawo to zardwno pod wzglcdem teoretycznym jak i praktycznym okazalo si¢
niedostateczne. Pojg¢cia o badaniu elektrycznym wzbogacone zostaly przez wprowa-
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dzenie nowej metody polegajqcej na okreslaniu czasu, jaki uplywa od chwili zadra-
znienia do chwili wystgpienia reakcji. H oorw eg, W eiss, C ybulski

i Zanietow sk i wskazali na mozliwosc oznaczania tego czasu na zasadzie
rozladowania kondensatorbw. L apicque wraz z zonqg na podstawie swych
prac ustalili w r. 1906 znaczenie czasu dla okreslenia pobudliwosci elektrycznej

i czas ten nazwali chronaksjqg, przy czym za jednostk¢ przyjcli jedng tysi¢cczng sekun-
dy. Wedlug Lapicque’a wyrazem pobudliwosci jest minimalne nat¢zenie pradu po-
trzebne do otrzymania minimalnej reakcji, znany od dawna klasyczny prég pobudli-
wosci D obois Raymond a nazwany przez L apicgque’a rheobazq,
ponadto czas przejscia pradu potrzebny, aby otrzymac minimalna reakcjg¢, ktéry to
czas L apicque nazwal chronaksja. Dla okreslenia chronaksji nalezy znalezc
za pomoca pradu galwanicznego prég pobudliwosci, czyli rheobazg, a nast¢cpnie ozna-
czyc czas potrzebny do wywolania tej reakcji. Badanie pobudliwosci elektrycznej
przy pomocy chronaksji wykonuje si¢c przy pomocy odpowiednio zbudowanych przy-
rzqdéw. W naszej klinice posiugujemy si¢c aparatem firmy Waltera. Badanie roz-
poczynamy od oznaczenia galwanicznego progu pobudliwosci, odczytujgc na miliam-
perometrze nat¢zenie pradu, ktdre daje minimalna reakcj¢. Drugim etapem postg-
powania jest ustalenie, przy jakim rozladowaniu kondensatordw ta najmniejsza re-
akcja si¢ pojawia. Otrzymana wielkosc wyrazonqg w mikrofaradach uzytych podczas
rozladowania kondensatordw mnozymy przez staly wspdlczynnik i otrzymujemy w ten
sposdb chronaksj¢ wyrazonqg w tysi¢ccznych sekundy. Umiejscowienie elektrod pod-
czas badania moze byc jedno lub obuuszne. W pierwszym wypadku elektrod¢ czynna.
tj. katod¢ umieszczamy w badanym uchu, elektrod¢ zas biernq na karku, w drugim
mobie elektrody znajduja sic w uszach. Przez podraznienie pradem o nat¢zeniu 1—2
miliamp. otrzymujemy wychylenie ciala w stron¢ przeciwng do draznionego ucha.
Przy metodzie badania obuusznego wychylenie ciala odbywa si¢c w stron¢ anody. Za-
znaczyc nalezy, ze umieszczenie elektrod obuuszne zmniejsza do polowy rheobazg
w pordwnaniu z badaniem jednousznym. Po oznaczeniu rheobazy, tj. galwanicznego
progu pobudliwosci przechodzimy do oznaczenia chronaksji przez rozladowanie kon-
densator6w. Oznaczonq w mikrofaradach wielkosc mnozymy przez staly wspdélczyn-
nik i otrzymujemy chronaksj¢c wyrazona w tysi¢ccznych sekundy. Chronaksja nerwu
przedsionkowego waha si¢ od 0,12 do 0.22 w zaleznosci od wieku i pobudliwosci ner-
wowej, jak to wykazali M azurkiew icz i Skrzypinska. Badania
przeprowadzalismy w naszej klinice w réznych schorzeniach usznych, jak otosklero-
zie, kile nabytej i wrodzonej, w przewleklych zapaleniach ucha srodkowego, po ope-
racjach doszczgtnych ucha srodkowego oraz w ostrym i podostrym zapaleniu blgdnika.
Mielismy ponadto sposobnosc dzicki uprzejmosci dyr. instr. gluchoniemych p. Za-
wadz kiego oraz lekarzy instytutu p. dra Sokala i p. dra Burskiej
moznosc przebadania wychowankdéw instytutu. Badania zostaly przeprowadzone na
50 uczniach w wieku od 7 do 18 lat, w tym 16 dziewczynkach i 34 chlopcach. Badania
nasze poprzedzone byly dokladnym badaniem narzqdu sluchowego z uwzgl¢cdnieniem
badan narzqdu przedsionkowego innymi probami, a wicc préba kaloryczng, obrotowq
itd. Dzisiejsze doniesienie ma na celu przedstawienie pewnych spostrzezen, ktdre
nam si¢ nasuncly podczas badania pobudliwosci przedsionkowej metoda chronaksy-
metryczng. Mowilismy o tym, ze wedlug L apicque’a miarg pobudliwosci
jest stosunek pomicdzy reakcjg a wielkoscia podniety oraz czas przenoszenia podnie-
ty az do chwili wystgpienia reakcji. W naszych badaniach zauwazylismy, ze te dwie
wielkosci, podnieta i czas, nie ida rédwnolegle. Istnieje szereg standw, w ktérych przy
prawidlowej, a nawet zmniejszonej rheobazie czas przenoszenia pobudki po luku odru-
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chowym jest wydluzony. Zjawisko to spotykalismy wielokrotnie w przypadkach kily
zardbwno wrodzonej jak i nabytej. Na materiale instytutu gluehoniemych w zwiqzku
z rozbhieznoscia pomicdzy rhcobazq a chronaksja zanotowalismy nast¢cpujqce spostrze-
zenia. W przypadkach gluchoty wrodzonej prég pobudliwosci wahal si¢ w granicach
prawidlowych, natomiast chronaksja wykazywala stale znaczne wydluzenie albo
stwierdzalo si¢ zupelny brak odczynu przy najwickszym rozladowaniu kondensatorow
znoszonym przez badanego (20—25 mikrofaradéw). W przypadkach gluchoniemoty
nabytej, w odrbéznieniu od poprzedniej grupy, pobudliwosc zachowywala si¢ odmien-
nie. Tu moglismy wyodrchnic kilka grup, a mianowicie przypadki z obnizona
i zniesiona pobudliwoscia galwaniczna jak rdéwniez nieliczne przypadki z rheobaza
normalna. Chronaksja natomiast we wszystkich przypadkach byla wydluzona lub
zniesiona. Przytoczone obserwacje daja moznosc snucia pewnych ogdlnych wnioskéw.
Gluchota wrodzona ujawnia zupelnie prawidlowa rheobaz¢ w wickszosci przypad-
kéw, w naszym materiale w 80%, natomiast gluchoniemota nabyta prawie zawsze
wykazuje rheobaz¢ wybitnie zmieniona. Wyniki te zgadzaja si¢ z anatomicznymi ba-
daniami My ginda, ktdéry w przypadkach gluchoniemoty nabytej znalazl wyra-
zne zmiany histologiczne bl¢gdnika w 85% przypadkdw, w gluchoniemocie natomiast
wrodzonej w 35%. Przewodnictwo, tj. chronaksja zarbwno w gluchocie wrodzonej
jak i nabytej zachowuje si¢c mniej wigcej jednakowo. Badania nad rheobaz¢ i chro-
naksja w poszczegdlnych przypadkach moga rzucic pewne swiatlo na istot¢ jak
i umiejscowienie schorzenia. Badania te nalezy uzupelnic badaniami czasu sumo-
wania si¢ podniet przy zadraznieniach wielokrotnych. Wedlug L apicque’a
rheobaza i chronaksja daja wyobrazenia o pobudliwosci nerwu, biegnacego od obwodu
do osrodka, czas sumowania podniet daje natomiast charakterystyk¢ neuronéw osrod-
kowych.

3. Hurynowiczow na (Wilno). Wplyw stanu allergicznego uczulenia
na chronaksja ukladu przedsionkowego ucha u krélika.

Uczulenie allergiczne u krolika, wywolane rnetodg A r t h u s a, obserwowane
w przeciggu 36 — 47 dni po wprowadzeniu co 6 — 8 dni od 5 — 8 c¢cm 3 surowicy
konskiej do zyly usznej (w niektérych przypadkach podskdrnie) powoduje: I. Wyra-
zne, stopniowe wzmozenie pobudliwosci trzech odczynow przedsionkowych ucha u kro-
lika: zbaczania i drzenia galki ocznej oraz sklonu glowy, wyrazajace si¢c w znacznym

spadku ich chronaksji. 1l. Obnizenie chronaksji najwybitniej si¢ zaznacza na odczy-
nie drzenia galki ocznej, nastgpnie na odczynie zbaczania galki ocznej, najmniej na
odczynie sklonu glowy. |IIl. Przebieg wzmozonej pobudliwosci obu odczynéw ocznych

ma zblizony charakter. Wykres odczynu sklonu glowy, obrazujacy wzmozenie po-
budliwosci slabiej wyrazonej, nieco si¢ rézni poziomem przebiegu od dwdch poprzed-
nich. Byc moze tlumaczy si¢ to wlasciwosciami drég nerwowych odczyndw ocznych
i odruchu sklonu glowy. IV. Najwickszy spadek Wielkosci chronaksyjnych wyst¢puje
po 4, 5 6 injekcji. V. RoOznice w zachowaniu si¢ poszczegblnych odczyndw przed-
sionkowych ucha w stanach uczulenia allergicznego wskazuja, ze uklad bl¢cdnikowy
podlega wplywom standéw anafilaktycznych i ze drogi przewodzqce sa rbzne.

4 W gsowski i Hurynowiczdédw na (Wilno). Zmiany chronaksji
ukladu przedsionkowego ucha u krélika pod wplywem bodzcow kalorycznych.

Doswiadczenia nasze w liczbie przeszlo 100 chronaksyjnych pomiar6w dokonane
na 27 krolikach mialy na celu wyswietlenie sprawy zmiany pobudliwosci poszczegdl-
nych odczyndw przedsionkowych: odczynu zbaczania i drzenia galki ocznej .oraz od-
czynu sklonu glowy po zastosowaniu kalorycznej préby Barany’ego. W tym
celu przeplukiwano krélikom prawe ucha (badane) woda o t. od 12° do 17°C w ilosci



124 Sprawozdanie z | Zjazdu Neurologbw Polskich

od 20 do 50 cm3 w przeciagu kilku (kilkunastu) sekund. Otrzymano nast¢pujace wy-
niki: 1 Chronaksja wymienionych odczynéw przedsionkowych ucha pod wplywem
bodzcow kalorycznych wyraznie si¢ obniza czyli wykazuje wzrost pobudliwosci.
Te zmiany pobudliwosci sa r6zne dla poszczeg6inych odczyndw przedsionkowych i za-
leznie od zastosowanego bodzca zimna lub ciepla maja odwrotny charakter przebiegu.
3. Bodziec cieply wywoluje najwybitniejszy wzrost pobudliwosci odczynu zbaczania
galki ocznej (spadek chronaksji przecigtnie na 37, 31%, w mniejszym juz stopniu
zaznacza si¢ na odczynie sklonu glowy: chronaksja si¢ obniza na 24, 72% i najmniej
na odczynie drzenia galki ocznej: spadek chronaksji o 11,89% w stosunku do wielko-
sci prawidlowych. 4. Bodziec zimny wywiera wplyw odwrotny na poszczegdlne od-
czyny, a mianowicie: chronaksja zbaczania galki ocznej obniza si¢ o 20,2%, sklonu
glowy o 28,4%, natomiast odczynu drzenia galki ocznej o 32,8%. Wyniki zmian
pobudliwosci odczyndw przedsionkowych ucha przypominajg wyniki otrzymane przy
badaniu tychze odczynéw w niedokrwistosci doswiadczalnej, gdzie wzrost pobudli-
wosci (obnizenie chronaksji) rdwniez najwybitniej si¢c zaznaczyl na odczynie drzenia
galki ocznej i sklonu glowy, najmniej zas na odczynie zbaczania galki ocznej.
Na tym posiedzenie zamknigto.

I1l. POSIEDZENIE ZJAZDU

odbylo si¢ 5. VII. w sali wykladowej kliniki chirurgicznej o godz. 15-tej
pod przewodnictwem prof. O rzechow skiego.

Na posiedzeniu tym odbylo si¢ I. Walne Zebranie Polskiego Towarzystwa Neuro-
logicznego, ktorego protokdl zamieszczono w t. X X1 ,,Neurologii Polskiej”, str. 148.

Po odbytym walnym zebraniu P. T. N. wyglosil référat: Borysowicz (Wil-
no). Badania poréwnawcze nad cialkiem kolankowatym zewngtrznym. (Streszczenia
nie nadeslano).

Doc. dr L. Jaburek
Sekretarz | Zjazdu Neurologbw
Polskich we Lwowie.
(Dokonczenie nastgpi).

KOMITET ORGANIZACYINY XIX ZJAZDU
Psychiatrow Polskich w Choroszczy przesyla nastcpujgcy Komunikat.

I. Na Zjazd majacy si¢ odbyc w dniach 27-29 maja br. zgloszono referatbw 33.

Prof. Dr. Blachowski (Poznan):Rola psychicznie chorych w rodzinach opie-
kunow wiejskich. Dr Bornsztajn (Warszawa): Typy kliniczne psychoz inwolucyj-
nych i ich klasyfikacja. Doc Dr Bychowski (Warszawa): Zaburzenia w obrazie
wlasnego ciala w patoplastyce psychozy. Doc. Dr Bychowski i Dr Kleinzweig
(Warszawa): Sprawy schizofreniczne w okresie inwolucyjnym (zgloszenie zastrze-
zone). Dr Chlewinska-Osmélska (Choroszcz): O pracy pielggniarskiej w opiece
pozazakladowej. Dr Dcfbrowski (Warszawa): Potrzeba reformy programu studiow
psychiatrycznych z punktu widzenia higieny psychicznej. Dr Dcibrowski (Warszawa):
Eksperyment w zakresie opieki pozazakladowej nad dziecmi psychopatycznymi. Dr.
Deresz (Choroszcz): Plan organizacji pomocy lekarskiej psychicznie chorym w Pol-
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sce a opieka pozazakladowa. Dr Dretler (Kobierzyn): Wplyw starosci na ujaw-
nienie utajonych heredodegeneracji. Dr Dretler (Kobierzyn): Wplyw sciany na-
czyn na ukrwienie mézgu w wieku starczym. Dr Emiljanowicz (Choroszcz): Préba
charakterystyki opiekunéw w Choroszczy. Dr Emiljanowicz (Choroszcz): O segre-
gacji chorych psychicznie do opieki pozazakladowej. Dr Emiljanowicz (Choroszcz):
O wplywie opieki pozazakladowej na chorych psychicznie. Dr Higier (Warszawa):
W sprawie terminologii psychozy inwolucyjnej. Dr Hrynkiewicz (Choroszcz): Ze-
stawienie pordbwnawcze zmian plynowych i histopatologicznych w porazeniu postg-
pujgcym. Dr Jankowska (Warszawa): Soejologiczne znaczenie opieki rodzinnej
nad psychicznie chorymi. Dr Kaczynski (Warszawa): Material psychoz przedstar-
czych Kliniki U. J. P. Dr Kaleniewiczbwna (W arta): Opieka pozazakladowa nad
psychicznie chorymi w Warcie. Dr Lichtensztein (Drohobycz): Wiczienne szpitale
psychiatryczne a symulanci. Dr Lapinski (Milandwek): Ustosunkowanie si¢ cho-
rych do nawiedzajgcych ich zludzen. Dr Meissner (Kobierzyn): Zaburzenia psy-
chiczne spowodowane miazdzyc” t¢tnic. Dr Mikulski (Gostynin): W sprawie opie-
ki przyszpitalnej. Dr Pieskdw i Dr Cwynar (Wilno): Obserwacja nad zmiang obrazu
chorobowego schizofrenii u chorych przeniesionych z zakladéw zamknigtych do
opieki pozazakladowej.Dr Sadowski (Choroszcz): Trudnosci diagnostyczne w psy-
chozach inwolucyjnych. Prof. Dr Semerau-Siemianowski (Warszawa): Krqgzenie
w wieku przedstarczym. Dr Stryjenski (Kobierzyn): Pierwiastek Ickowo-depresyjny
w psychozach inwolucyjnych. Dr Swierczek (Owinska): Psychozy inwolucyjne na
podstatwie materialu Zakladu Psychiatrycznego w Owinskach. Dr Szpakowski (Gro-
dzisk): Opieka pozazakladowa nad psychopatami. Dr Terajewicz (Choroszcz): Pro-
jekt rozbudowy opieki pozazakladowej w Choroszczy. Dr Terajewicz (Choroszcz):
Zagadnienia prawne zwiazane z istnieniem opieki pozazakladowej. Dr Tarczynski
(Choroszcz): Proby ustalenia zmian hematologicznych w psychozach inwolucyjnych.
Doc. Dr Wilczkowski (Gostynin): Zagadnienie patofizjologiczne zaburzen psychicz-
nych w okresie inwolucyjnym. Prof. Dr Zielinski (Poznan): Podloze konstytucyj-
ne w psychozach inwolucyjnych.

Celem uzyskania moznosci zwiedzenia opieki pozazakladowej w drugim dniu
Zjazdu, w tym dniu ogranicza si¢ czas trwania referatbw gléwnych na 30 minut,
pozostalych na 15 minut.

Il.  Uczestnicy Zjazdu oraz osoby im towarzyszace moga nha zyczenie zamiesz-
kac podczas Zjazdu na terenie szpitala w Choroszczy. Na zgdanie Komitet zamowi
pokoje w hotelach w Bialymstoku. Komunikacja z Bialymstokiem odbywac si¢ bg-
dzie samochodami i autobusami.

I1l. W drugim dniu Zjazdu odbc¢dzie si¢ zwiedzenie terenu Opieki Pozazakla-
dowej. Ponadto projektuje si¢c urzqdzenie wycieczki Kkrajoznawczej w czasie
Zjazdu.

IV. Oplata za uczestnictwo w Zjezdzie wynusi 15 zI; dla osdb towarzyszqcych
oraz PP. Asystentdbw Szpitali i Klinik 7.50 zl.

V. W zaleznosci od decyzji Ministerstwa Komunikacji uczestnikom Zjazdu
przyslugiwac bc¢da znizki kolejowe przy przejezdzie od miejsca zamieszkania do Bia-
legostoku i z powrotem.

Oplaty zjazdowe uprasza si¢ wplacac na konto P. K. O. Nr. 68544 Bialostockie-
go Wojewddzkiego Zakladu Psychiatrycznego w Choroszczy lub kierowac przekazem
pocztowym pod adresem Komitetu Organizacyjnego.

Celem wustalenia liczby uczestnikbw Zjazdu uprasza si¢ o mozliwie odwrotne
zgloszenie uczestnictwa.



Résumes des mémoires originaux

Travail des Services Neurologiques de I'Hépital de Czyste.

Biro M: La maladie de Little et l’atteinte des
nerfs craniens. Contribution a |I’étude des
affections des nerfs craniens et leur rapport
aux maladies du systeme nerveux.

Les maladies du systeme nerveux évoluent souvent avec des troubles
du cOté des nerfs créniens. L’auteur fait une étude de ces troubles, en
examinant I’état neurologique des nerfs craniens au cours de la maladie
de Little. Ces troubles se manifestaient dans 22 sur ses 37 cas a savoir
dans les nerfs optiques et bulbomoteurs, le n. facial et hypoglosse. Les
troubles oculaires en formaient 43% (l’auteur les a publié dans un article
spécial). Parmi les autres cas 6 présentaient une parésie du n. facial et
ce n’est qu'un l’affection du n. hypoglosse. L’affection d’un n. hypoglosse
unique est rare et l'auteur la rapporte aux lésions disséminées de la ma-
ladie de Little. Dans le cas de lauteur la parésie du n. hypoglosse était
isolée. Avec les symptdmes de la parésie facile coéxistaient des troubles
optiques et des parésies oculaires dans la majorité de ses cas (le nystag-
mus, relativement le strabisme ou la ptose), dans un cas seulement la
parésie faciale était le symptdome isolé. L’auteur ne trouve pas de rapport
entre les atteintes des nerfs craniens et les types de la maladie de Little.
L ’existence au cours de la maladie de Little des troubles du c6té des nerfs
craniens déterminés inspirait l'auteur d’examiner les affections des nerfs
craniens dans toutes les maladies du systéme nerveux central et dans la
polynévrite cérébrale. Excluant les tumeurs cérébrales et certaines mé-
ningites c’est a dire des lésions accompagnées parfois des perturbations
dans le domaine des nerfs craniens a la suite de I’'hypertension intracra-
nienne, l'auteur envisage I’affection des nerfs intracraniens singuliers
dans toutes les maladies du systéme nerveux central et dans la polynévrite
cérébrale. La plupart de ces maladies engage le n. oculomoteur commun,
le pathétique et le nerf optique. Puis viennent d’apres leur fréquence le
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trijumeau, le pneumo-gastriqgue (n. vagus), l’hypoglosse, le n. moteur
oculaire externe, puis lauditif et le glosso-pharyngien; le plus rarement
sont atteints le n. accessoire de Willis et le n. olfactif. Ces nerfs sont
attaqués dans les maladies bien définies, mais dans certaines d’elles plus
souvent, que dans les autres. La méme distinction est a souligner entre
les maladies dont l'origine est différente (inflammatoire, infectieuse ou
dégénérative). Les mémes nerfs craniens sont atteints dans les maladies
systématiseées et dans les disséminées, mais la fréquence de leur atteinte
est différente dans les deux catégories. De tous les nerfs craniens c’est
le n. optique qui montre dans plusieurs maladies des lésions différentes
en rapport avec la différence des agents morbides y engagés.

Travail de la Clinique Neuro-Psychiatrique de I'Université de Poznan.
Directeur: Prof. Dr M. Zieliriski.

Dowzenko Anatole: Les hém orragies sous-arachnoi-
diennes.

L’auteur présente symptomatologie de 18 cas d’hémorragies sous-arach-
noidiennes. D’aprés |%tiologie: l'artériosclérose — 5 cas, I’hypertension
artérielle — 2 cas, I’alcoolisme — 2 cas, la syphilis — 1 cas, troubles vaso-
moteurs (Goldflam) — 1 cas, étiologie inconnue — 7 cas. Les symptdmes
constatés dans tous les cas c’étaient: le début brusque, de vives céphalées,
syndrome méningé, liquide céphalo - rachidien sanguinolent. Les mala-
des présentaient des troubles passagers des nerfs craniens; dans un cas
l'auteur a observé une hémiplégie cérébrale passagére; dans un autre
cas une aphasie durable. Un de nos malades, présentant des signes d’arté-
riosclérose, est mort pendant une rechute de I'hémorragie. En somme 12
de nos malades ont repris leurs occupations; la plupart deux souffrent
cependant encore de céphalées Iégéres ou de vertiges; un malade seule-
ment chez lequel l'auteur a supposé la possibilité d’un anévrysme accuse
de plus intenses maux de téte.

Dans le groupe des cas a l%tiologie inconnue l’auteur a soupgonné
une fois un anévrysme (v. plus haut); dans tous les autres cas on n’a
trouvé aucuns moments pathogéniques a I’exception que pendant l'autom-
ne et le printemps les hémorragies étaient plus fréquentes que dans les
autres saisons.

L’efficacité thérapeutique de ponctions lombaires ne saurait étre
questionnée; cependant pour éviter une rechute dhémorragie, surtout
dans les affections vasculaires ou dans les cas assez fréquents dans les-
quels nous ne pouvons pas exclure une affection de cet ordre, il faut gar-
der des précautions les plus rigoureuses: le malade sera couché dans le
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décubitus latéral, la soustraction du liquide doit se faire lentement; en
executant une ponction diagnostique on soustrait 2—3 centimetres cubes
de liquide, en faisant la rachicentése thérapeutique — 7—8 centimetres
cubes; les ponctions ne doivent étre faites, si c’est possible, plus souvent
gue chaque 5—7 jours; le premier jour de la maladie il faut s’abstenir
d’une ponction. L’indication la plus essentielle de faire une rachicentése
c’est le syndrome d’hypertension intracranienne se manifestant ici surtout
par des céphalées.

Aus der Neurochirurgischen Abteilung der Neurologischen Klinik der
Universitat J. Pilsudski in Warschau und dem Neurobiologischen Institut
von Nencki der Warsch. Gesell. f. Wissenschaften.

Leiter: Prof. Dr K. Orzechowski.

Ferens E: Uber die Bandscheibenprolapse der
W irbelsaule. Zugleich ein Beitrag zur Frage der
intervertebralen Calcinose.

Eingehende Darstellung der im Schrifttum niedergelegten Erfahrun-
gen Uber die Atiologie, Symptomatologie und Thérapie der Bandscheiben-
prolapse, von welchen klinisch den hinteren in den Wirbelkanal eindrin-
genden die grosste Bedeutung zukommt. Es wird auf die in der Benennung
der letzteren herrschenden Widerspriiche hingewiesen (Ekchondrosen,
Chondrome, Fibrochondrome, Ostéochondrome der Zwischenwirbelschei-
ben), die wohl auf die Tatsache der Verkennung der sekundaren Verande-
rungen der Bandscheibenprolapse zuriickzufiihren sind. Vom gewissen
diagnostischen Wert sind die auf die Wirbelsaule beschrankten oder die
radikularen Schmerzen, welche eine deutliche Abhangigkeit von den
Schwankungen der Bauchpresse und den Bewegungen der Wirbelsaule
zeigen und im Erkrankungsfall der Lendenwirbelsaule mit Lumbago oder
Ischias anderer Atiologie verwechselt werden.

Der Fall des Verfassers betrifft einen 43-jahrigen Schuster, bei dem
sich nach einer kurzen Episode vom Gurtelschmerz die Zeichen der Ri-
ckenmarkskompression auf der Hohe des VIII Brustwirbels entwickelt ha-
ben. Die Rdntgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelsaule zeigte aus-
ser einer massiven Verkalkung des Gallertkerns der VUI-en und 1X-en
Brustzwischenwirbelscheibe zahlreiche intravertébrale Knorpelknétchen.
Die subokcipital eingefuhrte Lipiodolmasse wurde Uber einer intrarachi-
dialen Verkalkung in der Hbéhe der VUI-en Brustzwischenwirbelscheibe
aufgehalten. Die nach einjahriger Dauer der Symptdme unternommene
Laminektomie ergab einen von dieser Zwischenwirbelscheibe ausgehen-
den bohnengrossen Knorpelknétchen, der total entfernt wurde. Die mi-
kroskopische Struktur entsprach dem Bandscheibengewebe mit diffusen
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Kalkeinlagerungen und Bindegewebsproliferation. Nach der Operation ist
eine weitgehende Besserung eingetreten, doch wird der Kranke bis nun
zeitweise durch radikulare Schmerzen im rechten Hypochondrium ge-
quélt.

Der geschilderte Fall zeigt die nicht oft vorkommende Koinzidenz
von mehreren intravertebralen Knorpelknoétchen mit Verkalkung zweier
Bandscheiben, von denen eine durch den hinteren Prolaps des Gallert-
kerns die Kompression des Rickenmarks verursachte. Das Zusammen-
treffen intravertebraler mit intrarachidialen Knorpelknétchen weist auf
die gemeinsame atiologische Grundlage des Leidens hin, welche durch
die degenerative Abnutzung des Bandscheibengewebes zu erklaren ist.
Die Verkalkung scheint in den am starksten degenerierten Bandscheiben
Platz zu greifen.

Erklarung der Abbildungen.

Tafel I

Abb. 1. Verkalkung des Gallertkerns der VIII und IX Brustzwischenwirbelscheibe.
Im Spinalkanal ist Uber der oberen verkalkten Bandscheibe ein Schatten sichtbar
(x), der dem verkalkten hinteren Knorpelkn6tchen entspricht. Kleine Verkalkungs-
herde im Kerngebiet der X. Brustzwischenwirbelscheibe.
Abb. 2. Durch Randverdichtung des Knochens sichtbare Schmorlsche Knorpelkn6t-
chen (K) an der unteren Flachen der letzten zwei Brustwirbelkérper.
Abb. 3. Verkalkung der VIII und IX Brustzwischenwirbelscheibe. Lipiodolstop uber
der oberen Bandscheibe.

Tafel Il

Abb. 1. Knorpelgewebe des operativ entfernten Knotchens. Der faserige Bau des
Knorpels war mikroskopisch am besten im oberen Teil des Schnittes unterhalb des
durch Bindegewebszellen gebildeten Saumes sichtbar. im mittleren Teil rechts und
links homogéne zellenlose Substanz, s.tellenweise zérkliftet und zusammenge-
schrumpft. Die Gewebsstruktur entspricht dem Ubergang des Gallertkerns in das
Annulusgewebe. Hamatoxylin-Eosin. (Leitz. Ok. 3; ob. 3).
Abb. 2. Gruppe von Knorpelzellen inmitten der Kalkablagerungen. Ordnungslose
Verteilung der Zellen. Hamatoxylin-Eosin. (Leitz. Ok. 5. ob. fi).
Abb. 3. Degeneriertes Bindegewebe mit Kalkeinlagerungen. Groésserer Kalkherd
bei A. Hamatoxylin-Eosin. (Leitz. Ok. 2, ob. 6).



REGULAMIN
OGLASZANIA PRAC W ,NEUROLOGII POLSKIEJ”.

I. ,Neurologia Polska” oglasza oryginalne rozprawy i przyczynki naukowe z za-
kresu wszystkich nauk majacych lacznosc z neurologie z wylaczeniem psy-
ehiatrii i psychologii.

Il. Rc¢kopisy winny byc pisane na maszynie na dobrym papierze po jednej stro-
nie arkusza i opatrzone marginesem. Powazniejsze zmiany tekstu w czasie
korekty se wyleczone.

I1l. Do tekstu polskiego winno byc doleczone obszerne streszczenie w j¢zyku an-
gielskim, francuskim albo niemieckim (okolo dwéch stron druku formatu
»Neurologii Polskiej”), zawierajece takze objasnienie rycin w tym samym j¢-
zyku.

IV. Uprasza si¢ o przestrzeganie w ukladzie rg¢kopisu nast¢cpujecej kolejnosci:
1) nazwa zakladu, w ktérym prac¢ wykonano, 2) tytul pracy, 3) imi¢ i na-
zwisko autora, 4) ilosc rycin lub tablic, 5) tekst pracy, 6) krdtkie streszcze-
nie wynikbw w jczyku polskim, 7) objasnienie rycin zawartych w tablicach,
8) pismiennictwo.

V. Pismiennictwo winno byc ulozone w porzedku alfabetycznym nazwisk autordw
i zawierac tylko: nazwisko, inicjaly imion autora, skrot tytulu czasopisma
rok wydania (cyfra peina), tom, pierwsze strong pracy, np. Babinski J., Neur.
Pol. 1912, 2, 132. — Spiegel E. und S. Saito, Arb. Neur. Inst. Wien. 1924, 25,
217. — Nazwisko i tom bcde oznaczone drukiem pochylym.

VI. Objgtosc prac nie moze przekraczac 16 stron; wigcksze prace moga byc dru-
kowane po oplaceniu przez autora nadwyzki stron druku. Koszt klisz i wy-
konanie tatblic na kredowym papierze pokrywa autor.

VII. Autorowie otrzymuje bezplatnie 25 odbitek swych prac. llosc odbitek nadlicz-
bowych (platnych po cenie kosztu) winna byc zaznaczona na korekcie.

VIIl. Uprasza si¢ autorbw o uwzgl¢dnianie przy korekcie zmian poczynionych w
tekscie przez redaktora.

IX. Redakcja nie zwraca rgkopisbw prac, streszczen i ocen, ktére byly przyjcte
i wydrukowane.

Prenumerata 30 zl rocznie.

CENY OGLOSZEN: Przed tekstem cala str. — 150 zl, pél str. — 80 zI, 14 str. — 50 zl,
\6 str. — 30 zI. Za tekstem: cala str. — 120 zI, pdl str. — 70 zl, 14 str. — 40 zl,
% str. — 25 zI. Il i Il str. okladki — 180 zl, 1é str. okladki — 90 zI. IV str.
okladki — 200 zl, 1é str. okladki — 100 zl. Osobna wklejka w tekscie — 150 zl.

Redaktor: K. ORZECHOWSKI, Warszawa, Al. Rdz 6.









