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Z KAZUISTYKI RZADKICH NOWOTWOROW KOSCI
POKRYWY CZASZKI
| GUZ OLBRZYMIOKOMORKOWY. Il NASKORZAK.

podal
JERZY CHOROBSKI.

4 tablice z 14 rycinami.

(praca wplyngla dn. 121V 1938).
l.

Guzy olbrzymiokom 6rkow el), czcste w kosciach dlu-
gich konczyn, rzadsze w kosciach czaszki pierwotnej (chrz/stkowych),
w kosciach pokrywy czaszki wystcpuj®, zdaje si¢, bardzo rzadko. Guzy
te stanowi” szczegbIn™ postac schorzen ukladu kostnego, w kazdym razie
nie s" migsakami, do ktérych w obecnej dobie zalicza je jedynie R b-
bert (1917). Pod tym wzglcdem panuje dzis zarbwno micdzy patologami
jak i klinicystami powszechna zgoda. Ewing (1934) w swym dziele
0 nowotworach omawia wprawdzie guzy olbk. w rozdziale o migsakach,
odroznia je jednak wyraznie od istotnych migsakdw kosci. ROznice po-
glgdow migdzy patologami dotycz™ dzisiaj innego zagadnienia. Kiedy bo-
wiem ,szkola anglo-amerykanska” guzy olbk. zalicza do nowotwordw
(blastomatéw) dobrotliwych, ,szkola niemiecka” ujmuje je jako ziarni-
niaki (granulomaty), tylko M oenckeberg (1904) uwaza guzy olbk.

1) Nazwy jednoznaczne uzywane w pismiennictwie: mig¢sak olbrzymiokomdrkowy,
tumeur a myeloplaxes N é 1aton, tumeur a medullocellules Robin, benign giant
cell tumor, benign myeloid sarcoma, osteoclastoma, schaliges myelogenes Riesen-
zellensarkoma V irchow , der braune Tumor, gutartiger solitarer Riesenzellentu-
mor Knochengranulom, Riesenzellenpseudogeschwulst, tumorformige ostitis fibrosa,
lokalisierte ostitis fibrosa, fibrozystische Osteose.
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za ,postac posredni® micdzy tworami pochodzenia zapalno-odczynowego
a nowotworowego”.

Przegl3d pismiennictwa. Juz Recklinghausen
opisuj*c w roku 1891 spraw¢ chorobow” dotycz*c™ mnogich kosci szkie-
letu nazwang przez siebie ogdlnym wldknistym zapaleniem kosci (osti-
tis fibrosa generalisata) podnosil, ze w ogniskach zwl6knienia szpiku kost-
nego zachodz”, obok zjawisk wstecznych, procesy wytworcze. Pierwsze
drog® martwicy i rozplyniccia si¢ tkanki wloknistej prowadz” do jam
w Kosci, przy drugich tworz” si¢ guzy olbk. Sq to twory lite lub torbie-
lowato zwyrodniale, zabarwione brgzowawo, utkane z licznych komdrek
olbrzymich i wrzecionowatych, tworz”*cych podscielisko guza, w ktérym
znajdujg si¢ liczne zlogi barwnika krwi. Guzy te Recklinghausen
zaliczal do migsakbw, mimo ze juz w 1861 roku Nélaton uwazal je
za nowotwory dobrotliwe. Recklinghausen byl pierwszym, ktory
zwrocil uwagg¢ na zwi®zek zachodzcy micdzy torbielami, zwl6knieniem
i guzami olbk. kosci. Zwl6knienie kosci ma byc nast¢cpstwem og6lnegj
zmicknieniowej sprawy (osteomalacji).

Do roku 1907 guzy olbk. uwazano po spolu za migsaki. W roku tym
Lubarsch wyst"pii z twierdzeniem, ze sq one tworami pozostaj*cymi
w zwiqgzku z srédkostnymi wylewami krwi, ze sg to wigc guzy na. wskros
iagodne, powstale podczas rozbiorki i odnowy tkanki. Ten nowy pogl~d
na wywcd guzdw olbk. kosci rozszerzyl i uzupelnil Konjetzny (1910,
1912, 1937), ktory potwierdzajgc wyniki dawniejszych badan wykazal, ze
istotnie nast¢pstwem srodkostnego wylewu krwi moze byc w kosci raz
jama, to znbéw ziarnina 0 utkaniu niczym nie rézni*cym si¢ od utkania
ognisk tzw. wlbknistego zapalenia kosci lub tzw. guza olbrzymiokomorko-
wego. Tkank¢ szpiku kostnego zniszczong przez krwiotok zastcpuje ziar-
nina ziozona z miodych (jednopostaciowych) komorek wrzecionowatych
i mniej lub bardziej licznych komorek olbrzymich. Tkanka ta zabarwiona
dzigki zlogom barwnika krwi br*zowawo moze ulec zwldknieniu. Nie-
kiedy komorki wléknorodne ziarniny przechodzq w komorki kosciotwor-
cze i wtedy wytwarza si¢ nowa kosc (tabl. I, ryc. 1). Jednak odnowa nie
zawsze idzie w parze ze zniszczeniem, i jesli wzrost ziarniny nie dotrzy-
muje kroku rozpadowi, powstaje w kosci torbiel. Na odwr6t silny roz-
rost ziarniny wytwarza z czasem na miejscu krwiotoku jakby plombeg,
ktora w zaleznosci od tego, czy sklada si¢ gléwnie z tkanki wl6knistej,
czy tez z elementdow komorkowych, zwlaszcza z komérek olbrzymich, da
w wyniku albo ognisko ,,wléknistego zapalenia kosci” albo ,,guza olbk.”.

Ten poglgd na guzy olbk. kosci, jako na nast¢cpstwo srodkostnego
krwiotoku, znalazl potwierdzenie w wyniku badan takze innych autordw,
np. Barrie’a (1919), ktory przez wlozenie do jamy szpiku kostnego
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kawalka gazy wyjalowionej wywolal w niej powstanie guza olbk. We-
dlug Pommera (1919) i Loosera (1925) torbiele kosci sq nastcp-
stwem ucisku srodkostnego wylewu krwi na otaczajgcg tkankg, natomiast
guzy olbk. powstaj® drog™ organizacji krwiotoku przez ziarning zasobng
w komorki olbrzymie. Wylew krwi do zbitej istoty kostnej zazwyczaj
wywoluje guz olbk., nastgpstwem zas krwawienia do istoty kostnej g”b-
czastej bywaj” ,.torbiele” 2).

Tak torbiele jak i guzy olbk. nie sa wi¢c ani nast¢pstwem ani tez
zmianami chorobowymi towarzyszcymi ,,wloknistemu zapaleniu kosci”.
Wszystkie te zmiany sgq réwnorzg¢dne, a wspolny ich rodowdd odzwier-
ciedla si¢ w tym, ze czgsto wystcpuja jednoczesnie obok siebie, jedno bo-
wiem ognisko chorobowe zawierac moze obok tkanki olbk. tkank¢ wlok-
nistE). oraz jamg, przy czym wzajemny stosunek ilosciowy tkanek moze
byc rozmaity. W jednym ognisku przewaza utkanie guza olbk., w innym
obraz ,,wldknistego” zapalenia, gdzie indziej w scianie torbieli spotykamy
resztki guza olbk.

Przedstawione zmiany chorobowe sq wynikiem szczegblnego oddzia-
lywania tkanki kostnej i szpiku kostnego na rozmaite czynniki chorobo-
tworcze. Srédkostny wylew Kkrwi nie jest bowiem jedynym powodem
zwldknienia kosci, powstania torbieli lub guza olbk. Mogq je wywolac
rowniez inné miejscowe lub ogblne schorzenia ukladu kostnego. W pierw-
szym wypadku mamy tzw. miejscowe wlokniste zapalenie kosci lub
guz pojedynczy, w przypadku schorzenia og6lnego (zmicknienie, zrze-
szotnienie, krzywica, gnilec itp.) wloknienie obejmuje mnogie kosci szkie-
letu, to tez torbiele lub guzy olbk. mog® byc réwniez liczne. Niezaprze-
czalna zaleznosc niektérych przypadkéw ogolnego zwldknienia kosci od
nadczynnosci gruczoléw przytarczycowych (Mand 1 1926, Hunter,
1930; B allin i Morse, 1931) nie wyl*cza ani tez nie sprzeciwia si¢
ujcciu zwldknienia i guzéw olbk. jako odczynu na srédkostne zaburzenie
krgzenia (Lang, 1932). Wtedy nawet blahy uraz, tj. taki, jakiemu
w zyciu codziennym uleka kazdy kosciec, trafiajgc na malowartosciowg
tkank¢ wywoluje w niej zwloknienie lub guz olbk.3). Odosobnione guzy

2) Wedlug M andla (1926) do powstania w kosci torbieli nie wystarcza sam
krwiotok. Konieczna jest jeszcze zmniejszona krzepliwosc krwi.

3) W przypadkach miejscowego wldkn. zapalenia kosci nigdy dotad nie znajdo-
wano zaburzen w czynnosci gruczoldéw przytarczycowych (Gold i Schlesinger,
1930). Ogb6Ine wldkn. zapalenie kosci zalezne od nadczynnosci tych gruczoléw nie
jest, wedlug Jaffego i Bodansky’ego (1929/30), nast¢cpstwem wylgcznie
zmniejszonej ilosci wapnia w kosciach, u zwierz.qt bowiem trzymanych przez dlugie
miesiQce na karmie ubogiej w wapn wystcpowalo raczej zrzeszotnienie kosci niz
zwldknienie.
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spotykamy w miejscach op6znionego wytwarzania si¢ kostniny, na gra-
nicy ogniska przewlekiego zapalenia szpiku kostnego, przy przewleklym
stanie zapalnym szczgk (tzw. epulis), dokola gruzliczego lub kilowego
ogniska kostnego, przede wszystkim jednak spostrzegamy je jako wal
ochronny dokola migsakbw kosciotworczych.

Kazdy zatem przypadek zwldknienia kosci moze miec odmienn” etio-
logic i patogenez¢. To samo odnosi si¢ do guzébw olbk., poniewaz w ujgc-
ciu szkoly niemieckiej obie te sprawy s" wyrazem tego samego zjawi-
ska, mianowicie swoistego odczynu tkanki kostnej na rozmaite czynniki
chorobotworcze.

RoAwniez niektbrzy przedstawiciele szkoly anglo-amerykanskiej, uwa-
zajcej guzy olbk. za nowotwory, sq zdania, ze migdzy zwloknieniem, gu-
zami olbk. i torbielami kosci zachodzi scisly zwi”zek. ,,WIbkniste zapalenie
kosci jest”, wedlug G eschicktera i Copelanda (1931), ,wy-
razem odczynu i odnowy kosci przy inwazji chorobowej bez wzglcdu na
to, czy bgdzie nig. ropien, micsak, czy tez guz olbrzymiokomérkowy”.
Torbiele kosci sg, wedlug tych samych autoréw, wynikiem czgsciowego
lub calkowitego wyleczenia guzéw olbk. Innym razem wyleczenie guza
olbk. polega na jego zwlbknieniu calkowitym, tj. na przemianie tkanki
guza w tkank¢ wlasciwg wlbéknistemu zapaleniu kosci. Wspomniani auto-
rzy obrazujg to nast¢pujgcymi przykladami: Na 175 torbieli kosci, w 29
przypadkach sciana torbieli zawierala resztki guza olbk., na og6Ing zas
liczbc 226 przypadkdéw guzéw olbrzymiokomorkowych kosci, w 60
guz ulegl zwlbknieniu. Co si¢ tyczy etiologii guzdow olbk., to wedlug
Geschicktera i Copelanda, ,krwiotok i zaburzenia ukrwie-
nia kosci niekiedy sg bodzcem dla nadprodukcji komérek kosciogubnych,
co w niektoérych przypadkach jest zrodlem powstania guza olbk.”. Dla
Ewinga (1934) ,nie wszystkie przypadki guzéw olbk. sg nastgpstwem
(srodkostnych) krwiotok6w”. Schorzenie to wyst¢powac moze u rozmai-
tych osobnikéw w rozmaitych warunkach i jest rzeczg malo prawdopo-
dobng, by przyczyna schorzenia byla zawsze ta sama. Ewing odroznia
guzy olbk. typu epulis, zgola lagodne, od guzéw, w ktbérych stwierdza si¢
przejscie sprawy iagodnej w zlosliwg. Choc guzy olbk. sg, wedlug E w in-
ga, nowotworami, nie wylgcza to ich pochodzenia zapalnego4). W wick-
szosci przypadkoéw ,,sprawa chorobowa przekracza granice odczynu za-
palnego....tkanka guza zatraca swg mickkg spoistosc i barw¢ czerwonawg,
staje si¢ lita i twarda lub krucha..., a czgsci tkanki bogate w komorki
przebic mogg okostng i rozrastac si¢ mi¢cdzy migsniami, wzdluz scicgien,

4) ,Wydaje si¢ bardzo prawdopodobne, ze tak mig¢saki jak i raki pcwstaja przez
nadmierny rozrost komdrek tkankowych spowodowany sprawami zapalnymi i rege-
neracyjnymi” (Ew ing, 1934).
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a nawet w obrgbie stawdw”. Bardziej zlosliwe guzy olbk. maj”* sklonnosc
do nawrotbw o wzmozonej sile wzrostu, przy ktdrych utkanie guza czg-
sto zupelnie si¢ rozni od tkanki guza pierwotnego. W przypadkach na-
wrotbw guz moze naciekac tkanki okoliczne, a przez nadzarcie scian na-
czyn krwionosnych i wnikniccie do ich swiatla moze nast“pic rozsianie
guza drogq krwiobiegu. Guzy lagodne leczg. si¢ niekiedy samoistnie przez
przemiang guza w torbiel.

Gdy w diugich kosciach konczyn rbzniczkowanie migdzy ogniskiem
wlbknistego zapalenia kosci a guzem olbk. jest w swietle dzisiejszych na-
szych wiadomosci conajmniej zbcdne, w jednym bowiem ognisku spoty-
kamy zwykle tkanki wlasciwe obu zmianom chorobowym, przy czym
jedna przechodzi niepostrzezenie w drugq — sprawa ta przedstawia si¢
odmiennie w kosciach pokrywy czaszki. Z pismiennictwa wynika bowiem,
ze chociaz obie sprawy wywodz” si¢ z jednego i tego samego zjawiska pa-
tologicznego, mianowicie z odczynu kosci na rozmaite czynniki choro-
botworcze, to jednak postaciowo wyraznie si¢ od siebie ro6zniQ. Z opiséw
drobnowidowego badania ognisk ,,wloknistego zapalenia kosci” pokrywy
czaszki, ktérymi zaj*lem si¢ blizej w pracy ogloszonej z Davisem
(1934), wynika, ze — inaczej niz w kosciach konczyn — nie ma tu tego
stopniowego rbznicowania si¢ tkanki wlasciwej zwloknieniu w utkanie
guzdw olbk. Badane ogniska pokrywy czaszki mieszcz® albo tylko jedno
z tych utkan albo drugie.

WIbkniste zapalenie oraz torbiele kosci pokrywy czaszki nalez”,
w przeciwienstwie do czgstosci tych samych spraw w kosciach czaszki
pierwotnej, "do rzadkich schorzen 5); guzy olbk. sa w kosciach pokrywy
czaszki niemal bialymi krukami. G eschickter i Copeland
(1931) przegl*dajc historié chordb szpitala Johnsa Hopkinsa w Balti-
more za okres 35 lat podnosza wprawdzie, ze w 22 przypadkach guz olbk.
zajmowal jedna z kosci chrz”stkowych czaszki, w zadnym atoli nie roz-
wiial si¢ w kosciach pokrywy, tj. kosciach powstalych z tkanki lacznej.
W 1936 roku G eschickter w swej pracy o pierwotnych nowotworach
czaszki wspomina o jednym przypadku guza olbk. kosci potylicznej. Inny
przypadek, jaki udalo mi si¢ w pismiennictwie odszukac, w ktorym no-
wotwor calkowicie odpowiada obrazowi histologicznemu guzéw olbk.6),

5) Bloodgood (1910) zestawiajac 50 przypadkdw wloknistego zapalenia r6z-
nych kosci szkieletu nie wymienia czaszki. Ze 114 torbieli kosci badanych przez
Geschicktera i Copelanda (1931) nie bylo zadnej w kosciach czaszki.

6) Podobny jest, zdaje si¢, przypadek G ussenbauera (1884), ktdrego jed-
nak nie czytalem w oryginale. To ubdstwo kazuistyki guzéw olbk. kosci pokrywy
czaszki niewgtpliwie nie odpowiada rzeczywistym stosunkom, niektére bowiem z tych
guzdw prawdopodobnie uchodza za migsaki. W rzeczywistosci jednak sprawa przed-
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to przypadek ogioszony przez Frasera (1931). Poniewaz jest on bar-
dzo do naszego podobny, streszczg¢ go tu szczegdiowo:

Mc¢zczyzna lat 42. W 6 tygodni po silnym urazie lewej strony czola zauwazyl
guzek, ktéry rosl tak szybko, ze w 2 miesiace potem dosicgnal rozmiarbw malego
orzecha kokosowego. Objawdw podmiotowych chory nie mial. Rentgenogram wy-
kazal ubytek w lewej kosci czolowej i oznaki zajccia kosci otaczajacych. Podczas
operacji stwierdzono mickki, czerwonawo-brQzowy guz zawierajgey liczne torbielki,
wypelnione brazowym, g¢stym plynem, prawie calkowicie niszczacy lewa kosc czolo-
wq. We wngtrzu guza widoczne byly beleczki kostne. Na zewnatrz guz oslonigty byl
niezmieniona okostna wytwarzajaca na obwodzie wal kostny. Od mézgu guz byl odgra-
niczony prawidlowa twardéwka. Badanie drobnowidowe ujawnilo utkanie z komé-
rek wrzecionowatych o duzych jadrach z bardzo licznymi komorkami olbrzymimi,
dose réwnomiernie rozrzuconymi w podscielisku, a gg¢sciej ulozonymi w obwodo-
wych czesciach guza oraz z obfitej sieci rozdetych wlosniczek. Autor podkresla nie-
zwykle usadowienie guza w jednej kosci pokrywy ezaszki i nazywa go dobrotliwym
guzem olbk.

Spostrzezenie wlasne.

Kobieta lat 34, przekazana do oddzialu przez ambulatorium 1 klin. chirurgicznej
U. J. P. dn. 1511936 r. Rok temu zauwazyla w lewej okolicy czolowej guzek
wielkosci grochu, niebolesny. Guzek ten stopniowo powickszal si¢, tak ze z chwila
przyjccia chorej byl juz wielkosci pomaranezy (tabl. I, ryc. 3A). Od 3 miesigcy
mniej wiecej co drugi dzien miewa gwaltowne bdle glowy u szczytu ezaszki. Innych
dolegliwosci nie doznaje. W okolicy czolowo-skroniowej tuz nad zewngtrznym
brzegiem oezodolu znajduje si¢c guz wielkosci pomaranezy, spoistosci elastycznej,
niet¢tniacy i niebolesny na ucisk. Osluchowo nie stwierdza si¢ szmerdw nad wy-
niosloscia guza. U obwodu guza, zwlaszcza do przodu, boku i ku linii srodkowej
wyczuwa si¢ w kosci brzegi ubytku. Ku tylowi guz przechodzi w kosc bez ostrej
granicy. Skdéra ponad guzem prawidlowa, przesuwalna. Na rentgenogramie ezaszki
widoczny jest w obrcghie lewej kosci ubytek rozmiardbw 7X 6 cm, o niezbyt ostrych
granicach (tabl. I, ryc. 3B). W obrghie guza tuz przy jego brzegach widoczne sa
tu i O6wdzie pasemkowate smugi bg¢dace cieniami niezniszczonej przez guz kosci.
Badanie neurologiczne poza prawa zrenica nieco szersza od lewej, nieznacznym
wzmozeniem odruchu z prawego migsnia dwuglowego i oslabieniem prawego dolnego
odruchu brzusznego nie wykazalo odehylen od normy.

Z rozpoznaniem oponiaka chora operowano dn. 171 1936 roku. Podczas zabiegu
wykonanego w znieczuleniu miejscowym naci¢cto platowo skor¢ ponad guzem, po
czym odszczypano tylne brzegi ubytku kostnego. Od skéry guz dawal si¢ z latwo-
scia oddzielic, natomiast zrosnigty byl z twardowka i jakby zlepiony z powiczia mig-
snia skroniowego. Z przodu, z boku i od wewnatrz odgraniczal si¢ ostro od brzegdw
ubytku. Gorna powierzehnia guza pokryta byla okostna tworzaca jakby jego torebkg
nieprzerwanie oddzielajaca nowotwodr od skory i taczaca ze soba brzegi ubytku kost-
nego. Brzegi kosci raezej scienczale i ostre. Po obcicciu twardéwki dokola podsta-
wy guza usuni¢to go kawalkami, w calosci. Nowotwdr (tabl. I, ryc. 3C) barwy
czerwonawo-brazowawej, wazacy 77,4 grm, wypelnial jam¢ czaszkowa przednia i od-

stawia si¢ z pewnoscia inaezej, co zreszta dotyczy takze kosci konczyn, w ktdrych
Bloodgood (1927) na 140 przypadkdéw srodkostnych guzéw prawdziwe migsaki
znajdowal tylko w 25 przypadkach. Inné nowotwory rozpoznawane jako migsaki by-
ly dobrotliwymi guzami olbk.
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pychal lewy plat czolowy do tylu i ku linii srodkowej. Ponad brzegi ubytku kost-
nego wyrastal na wysokosc okolo 2 cm. Chora zniosla zabieg zupelnie dobrze i prze-
bieg pooperacyjny bylby zupelnie prawidlowy, gdyby nie powierzchowne ropienie
skory, ktdére wywiazalo sic w pewien czas po zabiegu w skroniowej okolicy cigcia.
Po operacji bole glowy jak réwniez te nieznaczne objawy neurologiczne, ktdre spo-
strzegalismy przed zabiegiem, ustapily zupelnie i chora do dnia dzisiejszego czuje
si¢ dobrze. Przeniesiona po operacji do kliniki choréb nerwowych U. J. P. poddana
byla rentgenoterapii.

Badanie drobnowidowe: Poniewaz guz przy wyjmowaniu rozpadl si¢
na wiele kawalkéw, badanie jego tkanki musialo byc fragmentaryczne. Kawalki ko-
sci pochodzQce z tylnego brzegu ubytku niestety zarzucono. W wlasciwym guzie
w skrawkach barwionych hematoksylina i eozyna stwierdzilismy utkanie z komorek
wrzecionowatych, tworzacych niejako podscielisko dla ogromnej ilosci komérek ol-
brzymich. Nie ma pola widzenia, w ktérym nie spostrzegaloby si¢ licznych komérek
olbrzymich. W komérkach wrzecionowatych z duzymi, owalnymi, zwykle nieprze-
barwionymi jgdrami uderza na og6l ich jednolitosc tak pod wzglgcdem rozmiardw
jak i ksztaltbw. Tylko niektére z nich sa wicksze od innych i zawieraja znieksztal-
cone i przebarwione jadra. Wlasciwa jednak ceche guza stanowia komorki olbrzy-
mie (tabl. I, ryc. 2) o zarodzi lekko ziarnistej. Te komorki, prawie zawsze duze,
okragle lub wielokatne mieszcza od kilkunastu do kilkudziesi¢cciu jader oddzielo-
nych od siebie. Jadra te sa male, kragte, chlona silnie hematoksyling, a ziarenka ich
chromatyny czg¢sto skupiaja sic w rzekome jadcrka. Komérki olbrzymie rozrzucone
sa w podscielisku rdwnomiernie, tylko w obwodowych czg¢sciach guza i w czgsciach
silniej ukrwionych jest ich nieco wigcej. Dose czesto widac w nich szpary, mniej-
sze lub wicksze jamy niekiedy calkowicie wypelniajace komorkg, tak ze swiatlo
okala jedynie waski rabek zarodzi. Wicksze jamy sa badz puste badz tez zawieraja
skladniki postaciowe krwi, male sa albo takze puste albo w swietle ich jest jadro
podobne do innych jader komorek olbrzymich. Komorki olbrzymie leza swobodnie
w podscielisku albo stanowia skladowa czg¢sc sciany wlosniczek, w ktérych powsta-
ja w ten sposdb, ze srédblonki wlosniczki bujaja, zlewaja si¢ ze soba i tworza ko-
morkeg olbrzymie (tabl. Il, ryc. 1 a, b, ¢). Tu i dwdzie komdrki olbrzymie skupiaja
sie w jeden twdr zawierajgcy nieraz do 80 jader (tabl. Il, ryc. 1d). Tego rodzaju
plazmodia komdrkowe powstaja dzicki temu, ze poszczeg6lne komorki wysylaja ku
sobie wypustki, ktérymi komorki lacz.a si¢ ze soba.

W kilku skrawkach opodal tkanki guza widac wiazki mig¢snia prazkowanego. Wi-
docznie sa to skrawki wzicte z czgsci nowotworu przytykajacych do migsnia skro-
niowego. Dowodza one, ze guz nie tylko przylegal do migsnia — jak to przypuszcza-
lismy podezas zabiegu — lecz ze naciekal jego powicz. Skrawki zrobione z samego
migsnia nacieczen nowotworowych nie wykazywaly. W innych, pochodzacych z pod-
stawy guza widac, ze guz wprawdzie zrasta si¢ z twardéwka, nigdzie jej jednak nie
niszczy, ani nie przerasta. Opona twarda jest tylko wyraznie pogrubiala i silnie una-
czyniona. Skrawki z odwodowych czg¢sci guza barwione sposobem van Giesona uwi-
daczniaja lacz.notkankowa zawartosc guza: liczne wldkna klejorodne, zdazajace od

obwodu ku wngtrzu guza oraz wlékna retikulinowe. Te ostatnie — sadzg¢c ze
skrawkow wysyconych solami srebra sposobem Perdraua — tworza siée o duzych
okach, mieszczQcych kilka do kilkunastu komorek (tabl. Il, ryc. 2). Poszczegdlnych

komorek siée ta nie oplata. Oba rodzaje wldkien przede wszystkim zwiazane sa
z licznymi naczyniami krwionosnymi, wsréd ktérych przewazaja wlosniczki badz.
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prawidlowe badz tez wyraznie rozdgte. Rozszerzone sg réwniez liczne tgtnice i zyly,
zwlaszcza w luzno utkanych czg¢sciach guza.

Skrawki z gbrnej powierzchni nowotworu pokrytej nieprzerwana okostna (tabl.
I, ryc. 3) zawierajg resztki beleczek kostnych. W ich poblizu widocznych jest nie-
wiele komérek kosciogubnych, tj. okrggtych, zawierajacych kilka malych kraglych
jader (tabl. I, ryc. 4). Komérki te wyraznie odrdzniajg si¢ rozmiarami i ksztaltem
od wlasciwych komorek olbrzymich guza. Jamki beleczek kostnych wypelnia luzna
tkanka laczna przechodz.gca stopniowo w zbita, wldknista, ktdrej pola odgraniczaja sic
ostro od komorkowych czg¢sci nowotworu.

We wnetrzu guza nie spotyka si¢c ognisk kostnienia. Nie ma tu réwniez wyle-
wow krwawych ani zlogbw barwnika krwi, martwicy ani torbieli. Naczynia krwio-
nosne sg nacieczone lymt'ocytami tylko w tych skrawkach, w ktérych napotykalismy
wigzki migsniowe. Mitoz nie widzialem w zadnym skrawku. Opierajac si¢c na tym,
ze obok komorek wrzecionowatych, charakterystyczna cechg guza sa komaorki olbrzy-
mie wvst¢cpujace w uderzajgcej ilosci, biorgc dalej pod uwag¢ srodblonkowe po-
chodzenie tych komérek, wreszcie obecnosc licznych, prawidlowych i rozd¢tych wlo-
sniczek — rozpoznajemy u chorej tzw. guz olbrzymiokomorkowy.

Omo wienie. Szczegbly zardbwno kliniczne, jak i obrazu histopa-
tologicznego, guza narzucaj™ koniecznosc przeprowadzenia dowodu, ze
mamy tu do czynienia istotnie z tzw. guzem olbk. a nie z migsakiem
wrzecionowato-komérkowym zawierajgcym komorki olbrzymie.

Rozpoznanie rézniczkowe migdzy obu nowotworami na zasadzie obra-
zu rentgenologicznego nie zawsze jest iatwe, gdyz wci”z jeszcze brakuje
pewnych po temu podstaw. Polegaj*c np. na szczegble, ktéry dla kosci
konczyn ustala Zawadowski (1930), mianowicie ze w migsaku
stwierdza si¢ szcz”tki zajctej przezen kosci, gdy w guzach olbk. kosc kon-
czy si¢ tam, gdzie zaczyna nowotwdr, nalezaloby w naszym przypadku
odrzucic rozpoznanie guza olbk. Natomiast wedlug Hellnera (1933)
pozostale w guzie beleczki kostne, wywolujgce wespol z polami calkowi-
tego zniszczenia tkanki kostnej charakterystyczne obrazy ,,baniek mydla-
nych” autoréow anglo-amerykanskich, sq wlasnie szczegblem przemawia-
jAcym za guzem olbk. Zachowanie kosci ponad nowotworem, co we
wczesnych okresach guzéw olbk. jest ich znamienn”™ cechq, nie moze byc
okolicznosci® zawsze wskazujac™ na migsaka, gdyz ,w daleko posunic-
tych okresach (guzdow olbk.) otoczka kostna guza zanika pod wplywem
ucisku i odnosi si¢ wrazenie przechodzenia guza na czgsci mickkie” (Z a-
wadowski, 1930). Niezupelnie ostre granice ubytku w kosci zniszczo-
nej przez migsaka widuje si¢ takze w przypadkach guzéw olbk. Prawie
zawsze spostrzegany brak odczynu kosciotwdrczego ze strony okostnej,
jak w naszym przypadku, jest, wedlug Hellnera (1933), wlasciwoscig
guzéw olbk.

Przeciwko rozpoznaniu migsaka przemawia takze w przedstawionym
przypadku dosyc powolny rozw0j guza, zaoszczgdzenie okostnej i powlok
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mickkich czaszki, wreszcie brak przerzutéw, ktorych w przypadku migsaka
kosci, chocby doszczgtnie usunictego i leczonego promieniami Rentgena,
nalezaloby oczekiwac. Chora operowana juz blisko 3 lata temu ma si¢
nadal zupelnie dobrze.

Oczywiscie dla rozpoznania guza rozstrzygajgcy jest wynik badania
drobnowidowego. Dose wyrazna jednostajnosc utkania, stwierdzana bez
wzglcdu na to, z jakiej czgsci guza skrawki pochodzg, prawie caikowita
jednopostaciowosc komorek wrzecionowatych pod wzglgdem ksztaltu
i rozmiardw jak i wlasciwosci jgder, prawie jednakowy wyglgd i wiel-
kosc komérek olbrzymich z ich jednakowymi, réwnomiernie w zarodzi
porozrzucanymi jgdrami, brak znamion zwyrodnienia, przede wszystkim
zas brak mitoz — oto zasadnicze cechy pozwalajgce na odrbznienie tkanki
guza clbrzymiokomérkowego od utkania migsaka zawierajgcego komorki
olbrzymie.

Woprawdzie w niektérych skrawkach guza, zwlaszcza z resztek tkanki
kostnej, spotkalismy miejsca ze zbitg tkankg wlbknistg, wydaje mi si¢
jednak wgtpliwe, by guz nasz wolno bylo ujgc jako wyraz jedynie od-
czynu kostnego. Nie mozemy rowniez wypowiedziec si¢ o etiologii guza.
Guz ten uwazamy wszakze za nowotwor. Pewnych na to dowodbw, ze
guz wychodzi z kosci, nie mamy, tak jak zwykle ich nie mamy we wszyst-
kich inych przypadkach, w ktérych badana tkanka pochodzi z guza usu-
nigtego operacyjnie. Za kostnym pochodzeniem nowotworu przemawiajg
jednak nastgpujgce okolicznosci: Poczgtkowy okres rozwoju w postaci
guzka wyczuwanego przez chorg juz we wczesnym okresie choroby
w obrchie kosci czolowej; guz, jakkolwiek zrosnigty z opong twardg,
nigdzie jej jednak nie przerastal; w migsniu skroniowym naciekal tylko
powierzchowne warstwy jego powiczi, tak ze trudno przyjgc, by stgd
wlasnie wychodzil. Jedyng tkankg, ktérg nie tylko niszczyl, ale w ktorg
wnikal na duzej przestrzeni, byla kosc.

Jakie jest wicc stanowisko tego guza, ktéry nazwalem guzem olbrzy-
miokomérkowym, w onkologii ukladu kostnego?

M allory (1918) jest przedstawicielem poglgdu, ze komorki olbrzy-
mie guzbw olbk. sg wyrazem odczynu duzych, jednojgdrzastych leuko-
cytdw (tzw. leukocytdw srodblonkowych) na rozmaite sprawy wsteczne
zachodzgce w guzie lub w jego najblizszej okolicy. Komorki te podobne
sg, wedlug niego, do komdrek kosciogubnych kosci prawidlowej, wystc-
pujg zas tam, gdzie zachodzi potrzeba rozpuszczenia, wchloniccia i usu-
nigcia soli wapnia. Podobne komorki spotyka si¢ réwniez dokola krysz-
talkbw cholesteryny, zlogébw barwnika krwi, nitek jedwabiu itp., sg one
zatem olbrzymimi komérkami zernymi cial obcych (foreign body giant
cells). Od iscie nowotworowych komorek olbrzymich (ktérych, wedlug
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M allory’ego, w guzach olbk. konczyn nie ma), zawierajgcych nie-
wiele duzych i nieregularnych j*der powstalych drog” wielokrotnych
mitoz, olbrzymie kom6érki zerne odrdzniajq si¢ tym, ze maj® bardzo wie-
le jgder i ze jgdra sg male i jednakowe. Mallory uwaza wicc, ze
»~guzy zawieraj*ce komorki olbrzymie typu komorek zernych powinny
byc okreslane na podstawie morfologii innych komdrek wchodzQcych
w sklad guza, nad obecnosci® zas komérek olbrzymich (jako nieistotnych
elementéw nowotworu) nalezy przejsc do porzqdku dziennego. Nie swiad-
czg one ani 0 zywym wzroscie ani tez o zlosliwosci guza”.

Gdyby zatem w naszym przypadku nie wzi*c pod uwag¢ komorek
olbrzymich jako podstawy dla oceny guza, z innych elementdéw, na kto-
rych moznaby oprzec rozpoznanie, pozostawalyby komorki wrzeciono-
wate. Nowotwdr wigc nalezaloby ujac jako migsak wrzecionowato-komor-
kowy zawieraj*cy komorki olbrzymie, ktére musialyby byc wtedy Kko-
morkhmi zernymi badz tez komorkami olbrzymimi nowotworowymi, po-
wstalymi z podzialu komorek wrzecionowatych. Tak jednak nie jest. Ko-
morek olbrzymich, ktdre rzeczywiscie przypominaj® komorki kosciogub-
ne i niewqtpliwie pelnig ich rolg, jest w guzie naszym niewiele i to je-
dynie w poblizu resztek niszczonej kosci, te zas niezmiernie liczne ko-
morki olbrzymie, ktére odpowiadalyby nowotworowym komérkom
olbrzymim M allory’ego, nie sq pochodnymi komérek wrzecionowa-
tych. Pochodzenie ich jest inné.

Badania Brodow skiego (1875), Stroebego (1880), L u-
barscha (1895), Rittera 1899/1900) i Konjetznego (1922
wykazaly, ze komorki olbrzymie guzow olbk. sq pochodzenia srédblonko-
wego7). Z nowszych badan wspomng pracc Johnsona (1930), w kto-
rej dochodzi on do nast¢pujgcych wnioskdw: komérki olbrzymie wyste-
pujé) najliczniej tam, gdzie guz jest najsilniej unaczyniony; stanowi” one
cz¢sto skladow” czgsc sciany przestrzeni krwionosnych i przechodz” w ich
srodblonek; komorki olbrzymie okalaj*ce swiatlo naczyn krwionosnych
stykaj” si¢ wprost z krwia bez posrednictwa srodblonka, przejmuj® zatem
jego czynnosc; jamy i szpary w zarodzi niektérych komorek I~cza sig
nieraz ze swiatlem naczynia; poniewaz w swietle tych jamek czgsto spo-
tyka si¢ postaciowe skladniki krwi, nasuwa si¢ przypuszczenie, ze jamy
te sg swiatlem nowo tworz”cych si¢ naczyn krwionosnych s). Istotnie, juz
Lubarsch (1895) uwazal komorki olbrzymie za poronne pqczki naczy-

’) M alasez (1878) uwazal, ze pochodza one z komérek naczyniotwdrczych,
a guzy olbk. uwazal za migsaki naczyniotwdrcze.

s) Niektore z tych jamek sa z pewnoscia wyrazem spraw wstecznych. Tego zda-
nia jest réwniez Kolodny (1927), ktdry spostrzegal znikanie jader i rozpadanie
si¢ zarodzi na drobne grudki usuwane potem przez komorki zerne.
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niowe. Przytoczone wnioski Johnsona najzupelniej odpowiadajQ tym,
jakie wyprowadzic mozna na podstawie drobnowidowego badania tkanki
naszego guza. Poniewaz dowodbw na innego rodzaju rodowdd omawia-
nych komérek olbrzymich nie posiadamy i srédblonkowe ich pochodze-
nie wydaje si¢ pewne, mamy prawo przypuszczac, ze taki sam jest ro-
dowdd wszystkich komérek olbrzymich w naszym przypadku. Komérki
te stanowi” istotny skladnik guza, choc nie sa one ,,nowotworowymi” ko-
mérkami olbrzymimi w znaczeniu M allory ’ego.

Takze i ci autorzy, ktérzy utrzymujq, ze komorki olbrzymie guzow
olbk. g pochodnymi srodblonka, uwazajQ, ze komérki te wystcpuj™ tam,
gdzie zachodzi jakakolwiek sprawa niszcz”ca kosc. Obecnosc ich w tkan-
kach powstalych z odczynu kosci na spraw¢ w niej si¢ tocz*cq, np. we
wlbknistym zapaleniu kosci, jest dla rozpoznania tego odczynu warun-
kiem nieodzownym (Frangenheim, 1921). Nie znaczy to, by zawsze
musialy one pelnic czynnosc zern™ w zwyklym tego slowa znaczeniu. Tak
przynajmniej nalezaloby wnosic z wyniku badania w przypadku naszego
guza. Slabo ziarnista zarddz komorek olbrzymich zawiera bowiem albo
tylko jgdra albo jamki, puste lub wypelnione krwig, nigdzie zas nie
spotkalismy jakichkolwiek wytwordow rozpadu. Ponadto, gdyby tym ko-
morkom przypisywac czynnosc zerna, ilosc ich w guzie bylaby moze
wielka, nie bylyby one jednak az tak liczne, ze wprost nadajg pigtno
tkance nowotworu. ZresztQ w takim razie powinny byc one zgrupowane
najgcsciej w obwodowych czgsciach guza, np. opodal niszczonej kosci,
nie wystcpowalyby zas, jak w naszym przypadku, réwnomiernie rozrzucone
wewn”trz guza, w podscielisku wolnym od jakichkolwiek zmian wstecz-
nych, z dala lez*cym od kosci. Odmawiaj*c czynnosc zernQ komoérkom
olbrzymim guza, nie widz¢ potrzeby zastanawiania si¢ nad tym, czym
objasriic ich obecnosc w nowotworze. Wtedy bowiem nalezaloby rowniez
zastanawiac si¢ nad celowosciQ komorek wrzecionowatych.

Guz wigc, ktdéremu pictno nadaj® komdrki olbrzymie lez"ce w pod-
scielisku utkanym z komérek wrzecionowatych i licznych naczyn krwio-
nosnych, jest guzem sui generis. Oba rodzaje komérek sa zasadniczymi
skladnikami nowotworu. Komorki olbrzymie pochodz® z srédblonka na-
czyri krwionosnych, komorki wrzecionowate, sqdzgc po wléknach *czno-
tkankowych, ktore wytwarzaj®, nalezq do elementdw mezodermalnych.
Nowotwory w ten spos6b utkane zwiemy guzami olbrzymiokomérkowymi.

Pozostaje wreszcie ostatnie pytanie, mianowicie czy nowotwoOr naszej
chorej jest wci”z jeszcze tylko guzem olbrzymiokomérkowym, czy
tez — ze wzgledu na to, ze zrastal si¢ z opon™ twardqg i naciekal powicgz
migsnia skroniowego — stal si¢ juz migsakiem? Wedlug Hellner a,
(1933) guzy olbk. kosci konczyn, wprawdzie rzadko, wnikaja jednak cza-
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sem w czgsci mickkie otaczajgc kosc zachowujgc nadal charakter gu-
zOw lagodnych. Ewing (1934) przyjmuje, jak wspomnialem, obok la-
godnych, takze zlosliwe postacie guzéw olbk. mog”cych naciekac pobli-
skie migsnie a czasem powodowac nadzerki scian naczyn krwionosnych
i rozsianie droga krwiobiegu. W jednym z przypadkébw G eschicktera
(1936) guz olbk. wyrostka sutkowego, operowany trzy razy z powodu na-
wrotdw, wnikal w gl*b mozgu. Jesli Konjetzny (1927) powatpiewa
w ,zlosliwienie” guzébw olbk. uwazaj*c wszystkie tego rodzaju guzy za
nowotwory lagodne, to Hellner (1933) jest przeciwnego zdania pod-
noszqc, ze wszak ,zlosliwiec” moze nie tylko kazdy lagodny guz, lecz
w ogble kazda sprawa chorobowa, niezaprzeczalnie ,,dobrotliwa”, jak np.
zapalenie szpiku kostnego, kilak kosci itp. W przypadku Frasera (1931)
nowotwor olbk. nie przerastal twardéwki, ani tez nie naciekal procz ko-
sci zadnej innej tkanki. Wobec tego, ze innym materialem pordwnaw-
czym nie rozporz~dzam, trudno mi powiedziec, czy zrastanie si¢ nowotwo-
ru z twarddwkQ i nacieczenie powigzi migsnia skroniowego jest zjawi-
skiem wyj~tkowym, czy tez szczegblem, ktbry moze si¢ zdarzyc w obrazie
klinicznym lagodnych guzdow olbk. kosci pokrywy czaszki. Mam prze-
swiadczenie, ze sama okolicznosc, ze guz naszej chorej zrastal si¢ z twar-
déwkq i naciekal migsien skroniowy, nie wystarcza do rozpoznania mic-
saka.

n

N askodrzaki (perlaki, tumeurs perlées C ruveilhiera,
cholesteatomata M U 11 e r a, Perlgeschwulste lub margaritomata Vi r-
ch ow a Epidermoide B ostroem a), tj. nowotwory o utkaniu
przypominajgcym naskérek, uwaza si¢ dzis za Remakiem (1854) za
guzy rozwijaj™ce si¢ z odszczepionych i przemieszczonych czgstek ze-
wngtrznego listka zarodkowego. Czgstki te prawdopodobnie sg pozosta-
iosci® po niezupelnym oddzieleniu si¢ ektodermy nerwowej od ektodermy
powierzchni ciala plodowego (Buey, 1935). Przemieszczone micdzy mozg
i skdr¢ w okolice, w ktérych prawidlowo elementéw ektodermalnych nie
ma, cz"steczki te stac si¢ z czasem mogg zrédlem nowotworowego buja-
nia prowadzgcego do powstania naskérzaka. Jesli obok czgsci zewnctrz-
nego listka zarodkowego odszczepieniu i przemieszczeniu ulegng réwniez
elementy I”cznotkankowe, wtedy wedlug B ostroem a (1897) powstaj”®
skorzaki 9.

9) Juz od dawna wiadomo, ze czQstki nask6rka oderwane i przemieszczone przez
uraz w glgb skory stac si¢ moga zrédlem epidermalnych torbieli, np. dloni, podeszwy
lub tgczédwki. Tresc tych torbieli rézni sic jednak od tresci naskdrzakéw, gdyz jest
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To dostateczne oddzielenie si¢ ektodermy nerwowej od ektodermy
skory najczgsciej zdarza sic w okolicy plodowych szpar twarzy i czaszki
oraz wzdluz linii zamknigcia rynienki rdzeniowej. W czasie tworzenia si¢
przednich pgcherzykdw mbzgowych istnieje, wedlug Bostroema
(1897) i Lannelonguea (1910), w oslonkach zawigqzku moézgu (w o-
kolicy pbzniejszego ciemigczka duzego) wglcbienie, w ktérym latwo po-
wstac moze tego rodzaju zaburzenie rozwojowe. To samo nast“pic moze
w miejscu, w ktdrym wytwarza si¢ pézniejszy namiot mdzdzku, tj. w oko-
licy przyszlej kosci potylicznej. Istotnie, naskorzaki umiejscawiajg sic
najczgsciej na granicy kresomdzgowia i micdzymézdza oraz w okolicy
przejscia zamdzdza w pozamOzdze (Bostroem, 1897). W szczegodlach
przedstawia si¢ to w nast¢puj™cy sposbb: Wedlug M ahoney’a (1936),
ktéry zébrai 142 przypadki naskérzakéw osrodkowego ukiadu nerwowe-
go, ogloszonych w ciggu 125 lat, nowotwdr usadowiony byl kolo mostu
Varola 53 razy, w okolicy siodelka tureckiego 44 razy, w 15 przypadkach
lezal w komorze IV, reszta przypadkdw tyczyla si¢ naskdrzakdéw we-
wn£}rzkregoslupowych (7) i srddkostnych (23).

Naskorzakil0) sqg w wickszosci przypadkéw guzami litymi, odzna-
czajq si¢c gladkg jedwabist® powierzchni® o wygl*dzie przypominajgcym
macic¢ perlowq. Ksztalt ich jest zazwyczaj kulisty lub dostosowany do
otoczenia. Zewngtrzne warstwy guza, tworzQce jego torebkg, sg spoiste
i podatne, wngtrze nowotworu sklada si¢ z bialej suchej, kruchej masy
latwo ulegajcej zmiazdzeniu. W samym srodku niekiedy widuje si¢ ja-
m¢ wypelniong zserowacialQ lub pdlplynna masqg.

W torebce nask6rzakbébw B ailey (1920, 1924) rozrb6znia nast¢puj”-
ce warstwy (liczgc od zewn”trz ku wewngtrz): Warstwg twardq (stratum
durum), warstwg¢ ziarnist* (str. granulosum), warstw¢ wloknistq (str. fi-

plynna, wodnista, surowicza lub sluzowata, bezbarwna lub zabarwiona z6ltawo, cza-
sem zielonkawo. E. Kaufman, Ribbert i wielu innych wprowadzajac nasko-
rek pod skor¢ lub np. do przedniej komory oka wywolywali doswiadczalne powsta-
nie podobnych torbieli. Bardzo ciekawe swiatlo na zagadnienie pochodzenia naskoé-
rzakdw rzuca znalezienie przez Love’go i Kernohana (1936) gruczoléw apo-
krynnych w scianie skoOrzaka czaszki, lez*cego migdzy skérg a koscia. Obecnosc

tych gruczoldéw, ktére — jak wiadomo — znajduja si¢ jedynie w skorze sutkdw,
pod pachami i kolo rzyci, w skérzaku glowy, potwierdzaloby to, ze sk6rzaki — a wigc
najprawdopodobniej i nask6rzaki — powstaja istotnie z przemieszczonych cz”stek

skory plodowej.

10) NaskoOrzaki mieszano dawniej ze wzglcdu na obecnosc cholesteryny z guzami
(torbielami) kieszonki R athkego, niektdrymi nabloniakami, nawet z oponiakami.
Z ,,cholesteatomatami” komor bocznych mozgu koni omawiane tu naskdrzaki nie
maja réwniez nie wspdlnego. Guzy te zlozone sa ze zlog6bw wapnia i krysztalkéw
cholesteryny wtopionych w grudg¢ tkanki lacznej, pokrytej splotem naczyniastym.
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brosum) oraz warstw¢ drzewiastq (str. cellulosum). M ahoney (1936)
uzgadnia mianownictwo tych warstw z nazwami uzywanymi w histologii
naskorka. Obok warstwy ziarnistej rozroznia on warstw¢ rozrodczq (str.
germinativum), warstw¢ wlbknistq i drzewiastq. obejmuje wspdlng nazw”
warstwy rogowej (str. corneum), kt6rQ C ritchley i Ferguson

(1928) zwgq ,,area cornea”. Warstwa twarda B ailey ’a, nie zawsze spo-
tykana, nie jest, zdaje si¢, czgsci® skladowQ nowotworu, lecz zdaniem
M ahoney’a (1936) jest warstwa obronn”®, wytwarzan”™ przez otoczenie
guza. Utkana z mniej lub wiccej wloknistej tkanki 1”cznej, nacieczona tu
i Owdzie limfocytami i komdrkami plazmatycznymi, zawiera naczynia
krwionosne guza, ktérych brak innym warstwom nask6rzaka. Do rozpo-
znania niezbgdn” jest obecnosc warstwy rozrodczej i ziarnistej. Warstwy
te, obecne we wszystkich nowotworach, sq ,,zyj*cq” czgsciq guza. War-
stwa rozrodcza sklada si¢ z 2—5—10 rz¢dow komorek walcowatych i wie-
lobocznych, o wyraznych granicach, zawierajqcych duze owalne jqdro
z jgderkiem. Migdzy komorkami widoczne sq czgsto mostki. Warstwg
ziarnistq tworzy 2—4 rz¢cdéw komorek piaskich lub wrzecionowatych,
0 granicach i jgdrach slabo zarysowanych. Zar6dz tych komorek wypel-
niona jest ziarenkami keratohyaliny. Warstwy jasnej (str. lucidum) na-
skorka zwykle w naskorzakach si¢ nie spostrzega, atoli C ritchley

i Ferguson (1928) twierdzg, ze micdzy warstwy ziarnistq a warstwy
rogowq spotykamy niekiedy warstewk¢ niewyraznych i bladych cieni ko-
morkowych, ktora odpowiadalaby warstwie jasnej. Warstwa wldknista
B ailey’a obca prawidlowemu naskorkowi, slusznie wicc odrzucona
jako skladowa naskbrzakébw przez M ahoney’a, jest niczym innym
jak pokladem zrogowacialych komorek warstwy rozrodczej, przebiegajg-
cych w skrawku podluznie. W naskérku powierzchni ciala komorki te
odpadajqg, oczywiscie, na zewnqtrz, tu gromadzq si¢c w okowach torebki
guza. Ustawiczne rogowacenie coraz to nowych pokladéw komorek war-
stwy rozrodczej jest powodem wzrostu naskorzakdw. Inné zrogowaciaie
komorki wypelniajg wngtrze guza, ukladajq si¢c bezladnie lub lezgc jedna
obok drugiej tworzq obraz jakby mozaiki, ktéra przypomina, wedlug
Nehrkorna (1897), utkanie drewna (stqd str. cellulosum B ailey ’a).
Wsréd zrogowacialych komérek stanowiqcych — jak mowilem — zasad-
niczq tresc guza, lezq nieraz, lecz bynajmniej nie zawsze, krysztalki cho-
lesteryny pochodzqcej wedlug C ritchley’ai Fergusona z roz-
padu keratyny i keratohyliny ")m Krysztalki te znajdujq si¢ rowniez w to-*

m') W przypadku D idier a (1935), niestety, drobnowidowo niepotwierdzonym
tresc ta przedstawiala si¢c chemicznie w nastepajacy sposOb: ogdlna waga 65 mg,
w tym 52 mg (tj. 3,4%) cholesterolu, 45 mg innych lipid. Ogdlna ilosc lipid zbliza
si¢c do 10% ogdlnej wagi. Autor uwaza ten sklad chemiczny za wlasciwy naskod-
rzakom.
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rebce guza (w str. durum B ailey ’a), tutaj zwykle otoczone komdrka-
mi olbrzymimi. Wsrdd krysztalkbw cholesteryny wngtrza widuje si¢ nie-
kiedy zlogi barwnika krwi, limfocyty oraz pasma tkanki 1"cznej szklistej,
ktora przedostaje si¢ tu z otoczenia wskutek pcknigcia torebki (Love
i Kernohan, 1936).

Nie zawsze udaje si¢ wykazac wszystkie z wymienionych warstw.
Trzeba rowniez pamictac, ze ich wzajemny stosunek ilosciowy jest od
przypadku do przypadku rozmaity. Poszczeg6lne warstwy cz¢sto odry-
waj” si¢c jedna od drugiej i otrzymanie w jednym skrawku calosci scia-
ny guza nalezy do rzadkosci. Wykazanie jednak warstw komérek na-
blonkowych typu nask6rkowego jest, jak juz zaznaczylem, dla rozpozna-
nia guza konieczne. Tozsamosc tych komdrek stwierdza si¢ przez wyka-
zanie ziaren keratohyaliny, mostkdbw micdzykomorkowych i rogowace-
nia. Podczas rogowacenia znikaj® z komorek warstwy ziarnistej grudki
keratohyaliny, tak ze sciana naskorzaka sklada si¢ wtedy, obok laczno-
tkankowej torebki, z jednej tylko warstwy rozrodczej.

W zaleznosci od miejsca przemieszczenia odszczepionych i bujajt-
cyeh nowotworowo czgsci naskorka plodowego rozrozniamy naskorzaki
1 podtwarddéwkowe, 2. nadtwardowkowe, 3. srodkostne i 4. podskorne.
W niniejszym artykule zajmg¢ si¢ szczegdlowo tylko naskérzakami sréd-
kostnymi. Inné naskorzaki, zwiaszcza podtwardéwkowe, omawiaj® prace
Bostroema, Baile ya Critchle yai Fergusona, Maho-
ney’a oraz Love’'goiKernohana.

Pochodzenie kosci pokrywy czaszki zwanych inaczej koscmi powlok
(ossa tegumentaria) z tkanki I*cznej skory powinno byc okolicznosciq
sprzyjaj~c™ rozwojowi,naskorzakdéw w srodkosciu. Tak jednak nie jest
i liczba naskorzakdw kosci pokrywy czaszki ogloszonych w ci*gu ostatnich
100 lat nie przekracza 20 12). Oczywiscie do naskorzakéw srddkostnych

12) Przeglgd kazuistyki nask6rzakdéw kosci pokrywy czaszki utrudniony jest
z tego powodu, ze niektérzy autorzy (Cushing 1922, M ahoney 1936), oma-
wiajac naskoérzaki srédkostne cytuja przypadki (B orchardta 1905 i Melni-
koffa-Raswedenkoffa 1931), ktére z naskdrzakami kosci nie maja nie
wspbOlnego. ROwniez przypadek 8-my C ritchley’a i Fergusona (1928) przy-
taezany przez M ahoney’a (1936) jest naskdrzakiem kosci wigcej niz WQtpliwym.
Rozwijal si¢c pod oponami mickkimi w obrgchie mézgu, niszczyl wtdrnie kosc przez
ucisk i, moim zdaniem, powinien byc zaliczony do naskdrzakéw oponowych (me-
ningeal epidermoids). Niejasny jest przypadek W olf fa (1923), w ktdrym pod-
czas operaeji wykonano trepanaej¢ osteoplastyczny. Przy niezbyt dokladnym opisie
zabiegu sam fakt, ze zdolano w miejscu guza wytworzyc plat osteoplastyczny, prze-
mawia przeciw rozpoznaniu naskdrzaka srédkostnego. Najprawdopodobniej w przy-
padku tym, tyczycym si¢c 47 letniej kobiety, nask6rzak prawej okolicy czolowo-
ciemieniowo-skroniowej wychodzil z opon, a kosc gdrnej sciany oezodolu niszczyl
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zaliczyc nalezy jedynie te nowotwory, ktére rozwijajQ si¢ w samym srod-
kosciu. Nie kazdy naskorzak nadtwarddéwkowy niszcz™¢y kosc jest ,na-
skorzakiem kosci”. Rozwijaj*cy si¢ w srodkosciu guz rozdyma obie blasz-
ki kostne, powoduje ich scienczenie, wreszcie czgsciowe lub calkowite
zniszczenie. Jednak nawet wtedy udaje si¢ zwykle wykazac resztki kosci
pokrywaj*ce juz to obwodowe czgsci guza juz to przebiegajgce w postaci
listewek ponad lub pod guzem. Miku licz (1876) uwaza, ze ubytek kost-
ny, w ktérym lezy naskorzak nie wynikl ze zniszczenia kosci przez guz,
lecz jest zmian™ wrodzong, powstal™ wskutek tego, iz tkanka kosciotwor-
cza musiala tu niejako okr*zyc obcq sobie tkank¢ zawiqzku guza.

Przeglgd pismiennictw a. Pierwszy przypadek naskérza-
ka kosci opisal M illier (1838). Bylo to spostrzezenie sekcyjne. Guz
wielkosci jablka rozrastal sic w lewej kosci potylicznej, blaszk¢ we-
wnctrzng niszczyl calkowicie, zewngtrzn™ czgsciowo. Opis pierwszego
przypadku operacyjnego wyszedl spod piéra Esmarcha (1856). Na-
skorzak lewej kosci czolowej rozwijal si¢ u mg¢zczyzny, lat 24, od 10 roku
zycia. Blaszk¢ zewnctrzn® niszczyl zupelnie, wewngctrzn” tylko czgsciowo.
Po usunicciu guza, ktoéry wywolywal béle glowy i zaburzenia pamigci,
chory wyzdrowial. W przypadku W einlechnera (1889), m¢zczyzny
lat 45, guz byl obecny w lewej kosci czolowej, rozwingl si¢c w 10 roku po
urazie. W ci®gu 12 letniego trwania choroby wystcpowaly od czasu do
czasu napady przymusowego chodzenia w prawo, potem zjawily si¢ pa-
restézje w palcach obu (1) r*k, wreszcie bble glowy. Guz tctni®cy ni-
szczqcy obie blaszki kosci, jednak glownie wewngtrzn®, zostal usunigty;
chory wyzdrowial. U mgzczyzny, lat 22, operowanego z powodzeniem przez

wtornie. W obrazie klinicznym notowano béle glowy, tarcz¢ zastoinowa i wytrzeszcz
prawego oka.

Rozstrzygnac, ktdore naskdrzaki ucha srodkowego, dodatkowych zatok nosa, ko-
sci skalistej itd. nalezy zaliczyc do naskdrzakéw prawdziwych, a ktére do tzw. cho-
lesteatomatdw zapalnych, jest bardzo trudno, gdyz wciaz jeszcze nie posiadamy od-
powiednich kryteridbw pozwalajacvch na scisle zréznicowanie tych dwéch rodzajow
guzbw. Trzeba bgwiem pamicgtac, ze istotnie obok tzw. cholesteatomdw pochodzenia
zapalnego, wigc ziarniniak6bw, w tych samych okolicach rozwijaja si¢, choc bardzo
rzadko, prawdziwe naskdérzaki, tj. nowotwory w scislym tego slowa znaczeniu. We-
dlug doswiadczen kliniki chordb uszu w Berlinie zdarza si¢ to (Grossmann,
1903) raz na 578 przypadkdw. U nas przypadek prawdziwego naskérzaka kosci ska-
listej opisal Laskiew icz (1937).

Wobec wspomnianych trudnosci zajmuj¢ si¢c w artykule niniejszym wylacznie
tymi nask6rzakami pokrywy czaszki, w ktérych sekcja lub operacja pozwolily wy-
laczyc zapalne ich pochodzenie. Z tego powodu nie omawiam przypadkbw Haber-
mana (1900), K 6rnera (1900) i M ondscheina (1911), przytaczanych przez
Mahoney’a (1936), w ktdrych zwiazek cholesteatomatu z przebytym zapaleniem
jest bardzo prawdopodobny.



Z kazuistyki rzadkich nowotworéw kosci pokrywy czaszki 147

W otrubg¢ (1889) naskorzak rosl przez 7 lat. Wydr”~zal on w prawej ko-
sci czolowej jam¢ rozmiardw jaja ggsiego, niszczyl gbérng sciang prawego
oczodolu uciskaj™c i spychaj®c oko ku dolowi. Chory skarzyl si¢ na osla-
bienie wzroku, bole glowy. Z blaszki zewncgtrznej guz pozostawial tylko
kilka cienkich listewek kostnych, natomiast blask¢ wewnctrzn™ przeze-
ral tylko w jednym miejscu i tu zrastal si¢ z opontj. twardg. W przypadku
Blechera (1903) naskdrzak lewej kosci ciemieniowej wielkosci jaja
kurzego wywolywal silne bdle glowy. Mgzczyzna ten, operowany w 23
rok( zycia, podawal, ze w dziecinstwie ulegl urazowi glowy i od tego
czasu zacz"™ si¢ rozw0j guza. Blaszka zewnctrzna zniszczona byla zu-
pelnie, blaszka wewnctrzna wpuklala si¢ ku wewn”trz, a na szczycie
wpuklenia widoczny byl w kosci ubytek. Przypadek U nterbergera
(1906) dotyczyl dziewczynki, lat 16, u ktérej od 2 lat zauwazono guz w le-
wej okolicy skroniowej si¢gajgqcy po lewe oko i powodujgcy bdle glowy.
Naskorzak, ktory przechodzil w obrgb oczodolu, operowano i usunicto.
W doniesieniu tym po raz pierwszy spotykamy opis obrazu rentgenow-
skiego naskorzaka kosci, zresztq nierozpoznanego przed operacjg. Nowo-
twor niszczyl obie blaszki kosci skroniowej, jednak w obwodowych cz¢-
sciach pokryty byl jeszcze resztkami rozsunictych blaszek kostnych. Gor-
ng pcwierzchni¢ guza pokrywaly pozostale z blaszki zewnctrznej listewki
kcstne. W otoczenie nowotwdr wrastal bez ostrych granic. Przypadek
K ah ler a (1908) dotyczyl kobiety, lat 56, u ktérej naskdrzak rozwijal
sic w lewej kosci czolowej tuz nad okiem. Jakkolwiek trwal on juz 10
lat, dopiero na rok przed operacj® zacz™l wywolywac bole i zawroty glowy.
Guz zropialy usunigto, chora jednak zmarla. Cushing (1922) opero-
wal mg¢zczyzng lat 40 z powodu naskorzaka lewej okolicy skroniowo-cie-
mieniowej rosn”cego od 4 lat. Na 2 lata przed operacj® wyst*pila w miej-
scu guza bolesnosc, przedmiotowo stwierdzano kurczowy niedowiad le-
wych konczyn. Nowotwoér wielkosci pigsci, uciskaj*cy w znacznym stopniu
mdzg, rozpychal obie blaszki kostne. Wewnctrzn™ niszczyl prawie do
szczgtu, z zewnctrznej pozostawil tylko kilka listewek. Na rentgenogra-
mie brzegi ubytku kostnego, nieregularne i faliste, odznaczaly si¢ ostro.
W samej masie guza widoczne byly resztki zniszczonej blaszki zewngtrz-
nej. Or landi (1922) opisuje przypadek sekcyjny naskbrzaka prawej
kosci ciemieniowej u mg¢zczyzny lat 71, u ktérego takze znaleziono krwiak
podtwardéwkowy. Powierzchnie obwodowych czgsci guza pokryte byly
rozsunigtymi blaszkami kostnymi, u szczytu nowotworu kosc byla calko-
wicie zniszczona. Istota g”~bczasta kosci otaczaj*cych nie dochodzila do
obwodu guza, lecz zmieniaia si¢ w pewnej oden odleglosci w istotg kostn”
zbitg, przechodzaca bezposrednio w resztki rozdgtych blaszek. Lauter-
burg (1915) donosi o przypadku 18 miesi¢cznego dziecka, u ktdrego na
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sekcji obok wady rozwojowej serca i wielkich naczyn krwionosnych,
stwierdzcno w lewej kosci czolowej naskorzak rozmiaréw 5 mm. Kobieta
lat 49, operowana przez Kempmana (1927), skarzyla sic od 2 mie-
si“cy na uczucie napiccia skory na glowie. Obraz rentgenowski ujawnial
w lewej kosci ciemieniowej ubytek kostny ostro odgraniczony, w ktory
z dolu ku gorze wnikaly dwie listwy kostne. Naskorzak niszczcy zupel-
nie kosc usunicto; chora wyzdrowiala. Prawa okolica ciemieniowa byla
siedliskiem naskorzaka w przypadku T alli (1928), tyczqcego si¢c mgz-
czyzny lat 34, majgcego bble glowy i niedowlad lewej konczyny dolnej.
Guz wytwarzal w kosci ubytek wyczuwalny palcem. Po operacji chory
wyzdrowial.

W ertheimer (1928) opisuje mgzczyzng, lat 38, cierpiqcego na za-
burzenia wzroku, u ktérego rentgenogram ujawnil naskérzaka prawej kc-
sci czolowej i klinowej. Chory byl operowany i wyzdrowial. Alpers
i Kernohan (1932) donosz™ o 52 letniej kobiecie skarz”cej si¢ od 12
lat na bcle glowy, nudnosci, wymioty oraz oslabienie wzroku. Poza tym
stwierdzano u niej chwiejnosc nastroju. Podczas zabiegu usunic¢to z pra-
wej okolicy potylicznej naskérzak, ktdry niszczyl obie blaszki kostne. Po
operacji chora wyzdrowiala. Takze przypadek Loeppa (1934) dotyczyl
kobiety, lat 60, ktéra od 18 lat miala w lewej kosci czolowej guzek kost-
ny. Na 2 lata przed operacjq wystqpil u niej wytrzeszcz oka lewego
i przedmiotowo stwierdzono zniesienie dolnej poléwki pola widzenia na
tym oku. Podczas zabiegu, po ktorym nast*pilo wyzdrowienie, znalezio-
no naskorzak duzych rozmiarbw. Guz odpychal plat czolowy ku tylowi
i pozwalal na dokladne obejrzenie okolicy siodelka. Bucy (1935) zesta-
wia 3 przypadki operowane przez Sargenta, z ktérych tylko jeden
sprawdzono drobnowidowo. Przypadek ten tyczy si¢c mgzczyzny lat 28,
z naskorzakiem prawej kosci ciemieniowej trwaj*cym od 13 lat. W ci*gu
calego czasu trwania sprawy chory mial tylko raz drgawki lewych koh-
czyn. Guz niszczyl zupelnie blaszk¢ zewnctrzn”, blaszka wewngtrzna byla
scienczala oraz popgkana promienisto. King, wedlug Bucy’ego
(1935), spostrzegal 2 przypadki nask6rzakéw kosci pokrywy czaszki.
W pierwszym, mc¢zczyzny lat 28, guz rosi w prawej okolicy czolowo-skro-
niowo-ciemieniowej od 5 roku zycia. Niszczyl calkowicie blaszkg we-
wngtrzn”®, powodowal niedowlad i obnizenie czucia w lewej konczynie
dolnej oraz podwoOjne widzenie. Blaszka zewncgtrzna uszkodzona byla
tylko czg¢sciowo. W drugim przypadku, mgzczyzny lat 26, guz wychodzil
z lewej kosci potylicznej, ktorg niszczyl doszczgtnie. Jedyng skargg cho-
rego byly bdle glowy. Wsréd 5 przypadkdow naskorzakow srodczaszko-
wych Foerstera opisanych przez M ahoney’a (1936) jeden byl
naskorzakiem lewej kosci ciemieniowej. Guz ten u mgzczyzny lat 27 wy-
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wolywal silne béle glowy, wymioty, tarcz¢ zastoinow” i zaburzenia czu-
cia w prawej konczynie gornej. Z blaszki zewngtrznej zostawial jedynie
drobne listewki, blaszk¢ wewngtrzng niszczyl w calosci. Torebka guza
zrastala si¢ z opon” tward”. Wyzdrowienie po zabiegu. Love i Ker-
nohan (1936) donosz®, ze na 10 srodczaszkowych nask6rzakéw A d-
s on a 3 usadowione byly ,zewn"trztwardowkowo”. Autorzy szczego-
lowo méwig. tylko o jednym dotyczqgcym kobiety lat 43, uderzonej w 10
roku zycia w praw” okolic¢ ciemieniowq. Po ust*pieniu krwiaka w miej-
scu uderzenia zauwazono w kosci ubytek, ktéry na 3 lata przed operacji
zacz"l si¢ powickszac. Na i/o roku przed zabiegiem stwierdzono w obrg-
bie ubytku guz, ktéry podczas operacji okazal si¢ torbielowatym nasko-
rzakiem. Tuz za wyrostkiem sutkowym chora miala jeszcze kostniak
0 srednicy 3 cm., ktdry rdwniez usunic¢to z powodzeniem. Dwa inné na-
skorzaki kosci pokrywy czaszki, o ktérych wspominajq autorzy, rozpozna-
ne byly na podstawie obrazu rentgenowskiego juz przed operacj.

Spostrzezenie wlasne.

Hist. chor. Nr. 262/38, W. H., lat 30, przybyla do oddzialu neurochi-
rurgii  kliniki choréb nerwowych U. J. P. dn. 2411l 1938 podajac, ze przed
8 laty zauwazyla w prawej okolicy skroniowo-ciemieniowej guzek wielkosci
orzecha wloskiego powigkszajqcy si¢ zrazu powoli, w ostatnim zas roku szyb-
ciej. Procz bdléw glowy innych dolegliwosci nie miala. Przedmiotowo w prawej
okolicy skroniowo-ciemieniowej nieco ponad szczytem malzowiny usznej stwierdzo-
no (tabl. Ill, ryc. 1a) guz wielkosci jaja kurzego, mickki, elastyczny, nietctniacy,
na szczycie tkliwy na ucisk. Skdra ponad nim prawidlowa, przesuwalna. W przednio-
dolnej czgsci nowotworu wyczuwalo si¢ palcem blaszkg spoistosci kostnej. Guz ni-
szczac kosc wytwarzal w niej ubytek o brzegach miejscami nieréwnych, jakby wa-
lowatych. Poza tym badanie nie wykazywalo odchylen od stanu prawidlowego. Rent-
genogram czaszki ujawnial w prawej dolnej okolicy skroniowo-ciemieniowej ubytek
kostny ostro obrzezony, srednicy okolo 6 cm (tabl. Ill, ryc. 2). Dolna cz¢sc ubytku
otoczona zbitij warstwa kostna przechodzila w lusk¢ kosci skroniowej. W srodkowej
i gérnej jego czgsci obie blaszki byly zniszczone prawie do szczgtu tak, ze pozosta-
walo z nich tylko kilka nieregularnych listewek. Na zdjcciu przednio-tylnym, w dol-
nej okolicy skroniowej stwierdzano resztk¢ blaszki zewnctrznej kosci skroniowej
(tabl. 111, ryc. le). Obraz ten przemawial za nask6rzakiem rozwijajgcvm si¢c micdzy
blaszkami kostnymi, rozpychajacym i czgsciowo niszczacym kosc (doc. dr W. Za-
wadowski).

Z rozpoznaniem naskoOrzaka kosci ciemieniowej chorQ operowano dn. 26 111 1938
roku. Po platowym naci¢ciu skdéry i odsunicciu jej od guza stwierdzono, ze nowo-
twér pokryty byl niezmieniong okostna, pod ktdéra wyczuwano wspomniana blasz-
k¢ kostny. Sam guz byl miekki, nie chelbotal, mial torebk¢ o barwie i Isnieniu ma-
cicy perlowej, a tresc guza przypominala zawartosc ,kaszakébw”. W obwodowych czg¢-
sciach nowotworu torebka wnikala w srédkoscie otoezenia, musiano wigc usunac
kosc dokola guza az po czg¢sci zdrowe. W jednym tylko miejscu torebka zrastala sic
z zewngtrzna warstwa twardéwki. Po calkowitym usunicciu (tabl. Ill, ryc. 1d) na-
przdd tresci wewngtrznej, potem torebki guza ukazala si¢c twarddwka wiotka, chel-
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boczaca. a w przestrzeni podtwardéwkowej znaleziono wicksza ilosc z6ltawego ply-
nu. M6zg ucisni¢ty na znacznej przestrzeni przez nowotwOr nie tctnial. Chora znio-
sla zabieg bardzo dobrze. Widziana ostatnio w 11 miesigcy po operacji czula si¢ zu-
pelnie zdrowa.

Badanie drobnowidowe wykazalo, ze guz jest jakby torbiela. Torebka (tabl. IV,
ryc. 4) torbieli ukladajgca si¢c w niektérych miejscach w faldy i wytwarzajQca w ten
sposdb brodawki (papillae) utkana jest w sposéb nast¢pujacy: Zewngtrzna warstwg
stanowi poklad tkanki lacznej, mniej lub wigcej wldknistej. W czg¢sciach luznych
(tabl. 1V, ryc. 5a) tej warstwy najbardziej na zewn”trz stwierdza si¢ spora ilosc
komérek olbrzymich, czg¢sto lezacych obok zlogdw barwnika krwi. Jest tu réwniez
duzo wlosniczek, w swiatlo ktérych wpuklaja si¢ gdzieniegdzie komérki olbrzymie
(tabl. 1V, ryc. 5b). Ku wewnatrz wldknista tkanka laczna staje si¢ bardziej zbita,
jader nie ma tu prawie wcale. WIdkien elastycznych, wlosdw, gruczoldw potnych
i lojowych w warstwie tej nie wykazalismy. Na tej tkance lacznej wspiera si¢ kilka
warstw komorek nablonkowych (tabl. IV, ryc. 1). W pierwszej widzimy jeden rzad
komérek walcowatych, ulozonych prostopadle do wlbékien torebki i do reszty komd-
rek. Ponad ta warstwy lezy poklad z 2—4 rz¢ddw komodrek najczgsciej wielobocz-
nych, ostro od siebie odgraniczonych. W niektérych komérkach widoczne jest tylko
jadro, niekiedy ksztaltu pdlksiczycowego, okolone rabkiem niebarwliwej zarodzi.
Jeszcze bardziej ku wewnatrz lezq jedna lub dwie warstwy komdrek plaskich, cza-
sem wrzecionowatych, z zarodzi® wypelniona ziarenkami keratohyaliny. Te trzy opi-
sane warstwy komérkowe przypominajq warstw¢ roz.rodcza (Malpighiego) naskérka
(tabl. 1V, ryc. 2).

Tresc torbieli stanowi® masy komdrek zrogowacialych. W niektérych skrawkach
mozemy w nich rozrbéznic istotnie dwie warstwy (tabl. 1V, ryc. 3), warstw¢ zewng-
trzng (A) tuz pod warstwa ziarnista, przypominajaca przekrdj wldkien i warstwg
wewngtrzna (B) w samym srodku torbieli, w ktorej komdrki sa rozdzielone jedna
od drugiej, co przypomina stratum disjunctum. naskdrka. Te komaorki stwarzaja obraz
rzeczywiscie przypominajccy przekrdj drewna. Wickszosc zrogowacialych komdrek
zatracila juz cechy komérki zywej, inné jeszcze zachowuja j*dro wraz z jgderkiem

(tabl. 1V, ryc. 3a). Krysztalkbw cholesteryny guz nie zawiera. Rozpoznanie: Na-
skorzak.

Omowienie. Rozpoznanie tego typowego naskérzaka (kosci cie-
mieniowej) nie nastr¢czalo ani pod wzglgdem Klinicznym ani patologicz-
nym zadnych trudnosci. Przypadek oglaszamy z powodu rzadkosci tego
rodzaju nowotworu w kosciach pokrywy czaszki.

Z przegl™du pismiennictwa wynika, ze najczgstszym siedliskiem na-
skorzakow srodkostnych sa kosci czolowa i ciemieniowa. W kazdej z nich
spostrzegano po 7 przypadkow. W potylicy nowotwér usadowiony byl
3 razy, w okolicy skroniowo-ciemieniowej 2 razy, a w skroniowej tylko
raz. Uderza przewaga naskorzakdw lewej strony czaszki (12 przypadkow)
nad guzami strony prawej (8 przypadkow). Mczczyzni (13 przypadkow)
byli dwa razy czg¢sciej ofiarami naskdrzakéw kosci niz kobiety (6 przy-
padkdéw). Plec najmlodszego pacjenta licz*cego zaledwie 18 miesi¢cy nie
jest podana, najstarszy chory mial lat 71. Najczgsciej nowotwory te wy-
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stcpujQ micdzy 20 a 40 rokiem zycia, gdyz u 11 chorych na ogblna ilosc
20. Wieku jednego chorego nie podano.

Rozwdj guza jest powolny, trwa bowiem od 2 (2 przypadki) do 35
lat (1 przypadek). Najczgsciej spotyka si¢ 10 letni czas trwania choroby.
Z czynnikbw moggcych wyzwalac chorobg autorzy wspominajg jedynie
0 urazie, ktéry na 20 przypadkdw notowano jednak tylko 4 razy.

Guz rozwija si¢ w srodkosciu. Zrazu jedynie oddala od siebie blaszki
kostne, potem rozpychajQc coraz bardziej scienczale blaszki powoduje
balonowate rozdgcie kosci. Blaszka zewnctrzna ulega calkowitemu zni-
szczeniu nieco czgsciej (w 12 przypadkach) niz blaszka wewnctrzna (10
przypadkdw). Nawet po doszczgtnym zniszczeniu blaszki wewngtrznej
nowotwoOr rozrasta si¢ nadal ponadtwardowkowo i co najwyzej skleja sic
tylko z zewnctrzng. warstwqg opony twardej (2 przypadki), nigdy jej nie
przezera. Zniszczywszy blaszk¢ wewncgtrzn” uciska moézg i zaleznie od
miejsca wywoluje takie lub inné objawy chorobowe. Poniewaz jednak
rosnie gldéwnie na zewnqtrz czaszki, rzadko powoduje wzmozenie cisnie-
nia srédczaszkowego. Istotnie, tylko w jednym przypadku (Mahoney’a,
1936) spostrzegano tarcz¢ zastoinowQ, béle glowy i wymioty. Najczgstsz?
skargq chorych sq béle glowy (10 przypadkdw), rzadziej oslabienie wzro-
ku (3 przypadki). Niedowlad konczyn spostrzegano u 3 chorych, nudno-
sci i wymioty, wytrzeszcz galki ocznej oraz obnizenie czucia w 2 przypad-
kach. Z innych zaburzen notowano u rozmaitych chorych po jednym ra-
zie utrat¢ pamicci, zmiennosc usposobienia (w naskérzakach podtwar-
déwkowych zaburzenia psychiki sq bardzo czgste), parestezje, drgawki
padaczkowe i ich rdwnowazniki, zawroty glowy, dwuwidzenie, zniesienie
dolnej poléwki pola widzenia jednego oka, wreszcie bolesne napiccie
skory.

Nask6rzaki sa guzami o rozmiarach w granicach od orzecha wloskiego
do picsci. Mickkie, podatne, w wigkszosci przypadkdéw niebolesne na
ucisk, tctniQ rzadko. Tgtnienie to jest udzielone i zalezy od tgtnienia
mozgu. Otorbione, zazwyczaj nie sq zrosnigte z opon™ twardq ani ze
skorq, ktdra ponad guzem jest przesuwalna i prawidlowa. Niekiedy stwier-
dza si¢ w guzie chelbotanie rzekome; na 20 przypadkdw tylko jeden na-
skorzak byl rzeczywiscie zwyrodnialy torbielowato i zawieral pdélplynntj
tresc. Naskorzaki kosci sa guzami samotnymi, w przeciwienstwie do
nask6rzakéw podtwarddéwkowych, ktére mogq byc mnogie (Frank, 1890).
W jednym przypadku obok naskdrzaka srodkostnego stwierdzono krwiak
pcdtwardéwkowy, w innym kostniak a w trzecim rozwojowQ wad¢ serca
i wielkich naczyn. Dwa z tych przypadkdw byly sekcyjne, jeden opera-
cyjny.

] I%’loniewaz obraz rentgenowski naskorzaka kosci jest prawie zna-
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mienny, wilasciwe rozpoznanie mozliwe jest w wigkszosci przypadkow
przed operacj®. Wlasciwymi cechami obrazu sq: ostrosc brzegéw ubytku
kostnego, ktbére bywaj” nieregularne i faliste i co najmniej w czgsci sa
walowate, wreszcie obecnosc na gornej lub dolnej powierzchni guza listewek
kostnych, bcdgcych pozostalosci® po zniszczonych blaszkach zewngtrznej
i wewnctrznej. W naskorzakach okolicy skroniowo-ciemieniowej wazne
jest zdjccie przednio-tylne czaszki, ktére uwidacznia rozstcp blaszek
u brzegdbw ubytku nawet wtedy, gdy na wypuklosci guza ulegly juz one
dawno doszczgtnemu zanikowi. Czasem jednak obraz rentgenowski moze
przy rézniczkowaniu migdzy naskorzakiem a migsakiem oraz wldknistym
torbielowatym zapaleniem kosci nastr¢czac pewne trudnosci, poniewaz
i w naskorzakach, ktdre jeszcze nie zniszczyly caikowicie kosc i w torbie-
lowatym zapaleniu kosci znajdziemy balonowate rozdcgcie kosci. Réwniez
nierbwnomierne zniszczenie kosci moze stwarzac w naskOrzaku obrazy
przypominaj*ce wielotorbielowe widkniste zapalenie kosci: Obok plam
ciemnych plamy jasne, skladaj*ce si¢ na obraz plastra miodu lub skupie-
nia baniek mydlanych, znamienny dla torbielowatego zapalenia. Pewne
zatarcie granic ubytku kostnego, co czasem spostrzega si¢ w naskorzakach,
kosciotworczy odczyn okostnej u brzegdbw ubytku i zupelne zniszczenie
cbu blaszek kostnych moga byc powodem trudnosci przy rézniczkowaniu
micdzy naskorzakiem a micsakiem. W takim wypadku spraw¢ rozstrzyga
wynik badania drobnowidowego.

Leczenie naskdrzakdw powinno byc operacyjne. Nalezy doszczgtnie
usungc torebkg, inaczej grozi nawrdt z resztek tej jedynej ,,zywej” i zdol-
nej do wzrostu tkanki guza. Rokowanie wtedy jest dobre. Z 20 ogloszo-
nych przypadkdow, 3 byly sekcyjne, w 17 chorzy byli operowani. Z tych
zmarl tylko jeden po operacji zropialego naskérzaka, inni wyzdrowieli.

O bjasnienie tablic:

TABLICA |

Ryc. 1. Otoczenie.krwiaka kosci. W go6rze widoczny jest skrzep krwi, w ktéry od
dolu wnika.ja dwa pasemka tkanki Igcznej szklisto zwyrodnialej. Bezposrednio dokola
skrzepu znajduje si¢c tkanka zlozona z komérek wrzecionowatych i olbrzymich,
z ktdrych jedna jakby ..paczkuje” w glab skrzepu; mnogie rozszerzone wlosniczki.
Tkanka komérkowa przechodzi stopniowo w tkank¢ wldknista, bezkomérkowa, w kto-
rej wytwarza si¢ kosc. Rysunek szematyCzny K onjetznego (1912).

Ryc. 3. A. Fotografia chorej; w lewej okolicy czolowo-skroniowej widoczny jest guz.
B. Boczny (lewy) rentgenogram czaszki: ubytek kosci czolowej, rozmiardw 7X6 cm.,
0 niezbyt ostrych granicach. W obrgbie ubytku tuz przy brzegach widoczne sa tu
i 6wdzie pasemkowate smugi niezniszczonej kosci. C. Nowotwdr, wagi 77,4 grm.,
usunicty kawalkami w calosci.

Ryc. 2. Ogdlny wyglad guza w skrawkach barwionych hem. i eozyna. W podscielisku
z komorek wrzecionowatych leza liczne komérki olbrzymie. U dolu pogrubiala
twarddwka, z ktéra guz jest zrosnigty, ale jej nie przerasta. Leitz, Obj. 3, Ok. 3.
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TABLICA 11

Ryc. 1. W a widoczna jest wlosniczka; jej wybuiale i zlewajace sie ze soba ko-
maorki srédblonkowe przechodza bezposrednio w komork¢ olbrzymia. W b srédblo-
nek wlosniczki wytworzyl po prawej i po lewej stronie komdrki olbrzymie. W swie-
tle wlosniczki postaciowe skladniki krwi. W c¢ widoczna jest komdrka olbrzymia
bardzo duza z jama we wngctrzu, w ktérej znajduja si¢ krwinki czerwone. d Plaz-
modium komorkowe powstale z polaczenia si¢ kilku komdrek olbrzymich. Hema-
toksylina i eozyna. Leitz, Obj. 6. Ok. 3.

Ryc. 2. Siatka wldkien klejorodnych i retikulinowych guza oplatajaca kilka do kil—
kunastu komorek. WIdkna te odchodza gléwnie z licznych rozdg¢tych wlosniczek.
Skrawek wysycony srebrem sposobem Perdrau’a. Leitz, Obj. 3, Ok. 2.

Ryc. 3. Beleczka kostna pokryta od zewnatrz okostna (0) nieprzezarta przez guz.
Hematoksylina i eozyna. Leitz, Obj. 3, Ok. 3.

Ryc. 4. Miejsce pogranicza migdzy tkanka bogata w komodrki (w lewym dolnym
i w prawym goérnym kwadracie) a tkanka wldknista. W lewym g6rnym kwadracie
widoczna jest beleczka kostna, u ktérej brzegow leza rz¢gdem komodrki kosciogubne.
Mematoksylina i eozyna. Leitz, Obj. 3, Ok. 1

TABLICA 111

Ryc. la. Fotografia chorej. W prawej okolicy skroniowo-ciemieniowej widoczny
jest guz rozmiardw jaja kurzego. c. Zdjccie przednio-tylne czaszki. Resztka blaszki
zewngtrznej oznaczona litera ,,E”. d. Guz wagi 51,5 grm., wyjcty kawalkami w calosci.

Ryc. 2. Boczny (prawy) rentgenogram czaszki. W okolicy skroniowo-ciemieniowej
widac ubytek kosci, srednicy 5,5X6 cm., o ostrych, lecz nieregularnych brzegach.

W srodku ubytku widoczny jest cien ksztaltu jakby kowadelka blaszki kostnej
zewngtrznej pokrywajacej guz od gory.

TABLICA 1V

Ryc. 1. Warstwy komorek nablonkowych lezace na pokladzie wldknistej tkanki
lacznej. Ponad nia widoczny jest jednorz¢cdowy poklad komorek walcowatych, ulo-
zonych prostopadle do wldkien Igcznotkankowych i do komorek nastgpnej warstwy,
zlozonej z 2 do 4 rz¢gddbw komorek okraglych lub wielobo¢gznych. U samej gory wi-
doczne sa ziarenka keratohyaliny w komédrkach, ktérvch zarvsy — przv tym na-
stawieniu mikroskopu — nie sa widoczne. Pordwnaj t¢ rycing z ryc. 2. Hematoksy-
lina i eozyna. Leitz, Obj. 6, Ok. 3.

Ryc. 2. Przekrdj naskorka podeszwy czlowieka wg M aximowa. P. Stratum
papilare skory; sg. Stratum germinativum naskorka; sgr. Stratum granulosum; si.
Stratum lucidum; sc. Stratum corneum; sd. Stratum disjunctum.

Ryc. 3. Zrogowaciale komorki wypelniajace wngtrze guza: A. Warstwa wldknista
Baileya; B. Warstwa luzno lezacych komérek i strz¢gpbw komorkowych przypo-
minajacych stratum disjunctum nask6rka. Obie warstwy stanowia warstw¢ rogowa
naskorzakéw (str. corneum M ahoney’a). Hematoksylina i eozyna. Leitz, Imers.
i Ok. 3, a Dwie blade komorki warstwy rogowej z zachowanymi jadrami i jader-
kami. Hematoksylina i eozyna. Leitz, Imers. i Ok. 3.

Ryc. 4. Torebka guza ukladajaca si¢ w faldy przypominajace brodawki skory (po-
rownaj ryc. 2. Hematoksylina i eozyna. Leitz, Obj. 3, Ok. 2.

Ryc. 5. a Warstwa twarda torebki guza. Po prawej stronie tkanka laczna wldknista,
po lewej luzna. Pierwsza przytyka bezposrednio do warstwy komérek nablonkowych,
druga jest najbardziej zewnctrzna warstwa torebki. W warstwie luznej widoczne sa
liczne naczynia krwionosne, przewaznie przeci¢cte podluznie. W swiatlo wlosniczek
wpuklaja si¢c tu i 6wdzie komaorki olbrzymie (b), ktére gléwnie leza w otoczeniu
zlogdw barwnika krwi (w prawym gdrnym kwadrancie). Hematoksylina i eozyna.
Leitz, Obj. 3, Ok. 3. (a) i Obj. 6, Ok. 3 (b).
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Z Kliniki Neurologicznej U. J. P.
(Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski).

ROZWOJ POGLADOW NA BUDOWE | CZYNNOSC OKOLICY
PODWZGORZOWOPRZYSADKOWE..

podala
ANIELA GELBARDOWNA

(praca wplyncgla 2 X11 1938)

(Dokonczenie).

Znaczenie przysadki w przemianie tluszczowej przez dlugi czas wy-
dawalo si¢ niewgtpliwe. Pozniej dokladniejsze badania fizjologii podwzgo-
rza zachwialy tym pogl*dem (Grafe i Grintahl, Smith, Naito,
Gagel iin). Wedlug Leschkego w 438% znajdywano w otlusz-
czeniu zmiany w micdzymozgowiu, w 42,9% zmiany jednoczesne i w pod-
wzgbrzu i w przysadce. Veil twierdzi, ze otylosc przebiegajgca z nie-
dorozwojem narz*déw piciowych w zespole Pechkranca - Babinskiego -
Froelicha ma zrodlo w przysadce, natomiast otluszczenie bez zaburzen
plciowyCh jest otluszczeniem modzgowym. Odwrotnie wedlug Jed licki
w zespole tluszczowoplciowym zaburzenia plciowe zalezq od przysadki,
otylosc zas od zmian podwzgdrzowych. Wedlug Stepphuna wyciqg
z przedniego plata przysadki zwicksza zawartosc acetonu i tluszczu we
krwi oraz ilosc tluszczu w wagtrobie.

Ansedmino, Burn i Lin g%) stwierdzali u szczurbw a M a-
gistris u krolika po podaniu wyciagu z przedniego plata przysadki
wzmozone wydzielanie cial ketonowych z moczem. Substancj¢ czynng, kto-
ra ma byc wlasciwym pobudnikiem przemiany materii, nazwal M a-
gistris orophysyng. Wedlug Raaba lipoitryna a wedlug Stephuna
orophysyna dzialaj® pcprzez guz popielaty. Otylosc mézgowq u czlowieka
po raz pierwszy opisal Marburg w przypadku wodoglowia bez zmian®

51) Cyt. wg Joresa.
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w przysadce. Podobne przypadki podali B aboneix, Brissaud,
Cushing, Lereboullet, Finck i Polock «). Dla otyiosci
mdzgowej charakterystyczny jest typ rozmieszczenia tkanki tluszczowej,
gibwnie w okolicy miednicy, krctarzy, piersi i szyi. Wedlug Lhermillea
kcjarzy si¢c ona z rozmaitymi objawami wegetatywnymi, natomiast otyiosc
przysadkowa przewaznie jest monosymptomatyczna. Przykladem typowym
ctylosci przysadkowej jest otyiosc w chorobie Cushinga. Jednak Sm ith
wywolywal podobne rozmieszczenie tkanki tluszczowej przez uszkodzenie
guza popielatego. Do otyiosci mbzgowej zaliczajq tez chorobg B arraque-
ra-Simondsa. Wedlug M aislischa otluszczenie jest nastgpstwem
przewagi dzialania hormonow lipogennych (insulina) a wychudzenie wyni-
kiem gorujgcego wplywu hormondéw antylipogennych (hypophen, tyrok-
syna, adrenalina). Otyiosc spotykana nieraz u basedowikdw, wychudze-
nie lub otyiosc diabetykéw i w ogble rozbieznosc podstawowej przemiany
materii i zachowania si¢ podsciolki tluszczowej uzaleznia M aislisch
rowniez od przewagi dzialania hormondw tluszczotworczych lub przeciw-
tluszczotwérczych. M aislisch nie odrzuca jednak wplywu ukladu ner-
wowego na przemiang tluszczowgq. Orzechowsk i5%) i Morawiec-
k a zwracajg uwagg na czgstosc zespoldw tluszczowoplciowych calkowi-
tych w guzach tylnej jamy czaszkowej i kata mostowomozdzkowego oraz
zespoldéw czgsciowych przy guzach mézgu o rozmaitym umiejscowieniu.
Za osrodkowym pochodzeniem pewnych postaci otyiosci przemawiajq tez
przypadki otluszczenia po przebyciu spiqczkowego zapalenia mézgu (Z.
Poplawski, Z Bychowski, Mintzer, Hascovec i in.).
M oncrieft opisuje 2 przypadki otyiosci u dzieci, ktéra rozwingla sig
wkrotce po przebyciu plasawicy a Jonas otyiosc po urazie czaszki.

Klasycznym przykladem wyniszczenia przysadkowego jest choroba S i-
mondsa. May i Robert wiazq jg z zanikiem przedniego plata przy-
sadki, a niektdrzy uzalezniajq jg od zaniku komorek, gidwnie kwaso-
chlonnych. May i Robert jednak nie mogli tego potwierdzic i uwa-
zajq zespdl Simondsa nie za zaburzenie w przemianie materii, lecz
za wyraz glgcbokich zaklocen asymilacyjnych. St. Lesn iowsk-i przed-
stawil w 1925 r .przvpadek charlactwa przysadkowego, ktbre z biegiem
czasu przeszlo w otluszczenie i przypuszczal, ze chera nie zalezy od scho-
rzenia przysadki, a od zmian na dnie Il komory. Ciekawy przypadek cho-
roby Simondsa opisali Gennes, Delarue i Rogé, w ktérym
zanikle byly rozmaite gruczoly dokrewne, natomiast przysadka byla nie-
tknicta. ROowniez w przypadku Baud oina, Lhermitte’a i Lere-

5> Cyt. w? Dawida, Berdeta i Dauma.
565 Cyt. wg M oraw ieckiej.
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bou lie t’a przysadka byla prawidlowa. L oeper i Fan uwaza”
chorob¢ Simondsa zacharlactwo jajnikowe. M andelsowa i Scie-
sihski stwierdzili w przypadku choroby Sim ondsa bardzo niewiel-
kie zmiany w przysadce obok wybitnego wodoglowia wewngtrznego wsku-
tek guza mbézdzku ze znacznym rozszerzeniem lejka. Autorzy wypowia-
daj™ wniosek, ze chera Sim ondsa moze byc wywolana wylqcznie przez
uposledzenie czynnosci przysadki przy stanie anatomicznym przysadki nie-
zmienionym. Gagel wskazuje na wybitne wyniszczenie w przebiegu
pewnych przypadkdéw porazenia postcpujcego i odnosi je do uszkodzenia
jAder wegetatywnych podwzg6rza przez zasadniczQ spraw¢ chorobow.
Nieposledni® rolg przysadka odgrywa w gospodarce bialkowej. Przy-
sadka jest osrodkowym motorem przemiany bialkowej; z doswiadczen nad
zwierzgtami wynika tez, ze przysadka gléwne znaczenie ma w przemianie
bialka wewnqtrzpochodnego. P u lay odnosi dysproteinizm, ktory w prze-
mianie bialkowej jest odpowiednikiem cukrzycy, do schorzenia przedniego
plata przysadki. Aschner stwierdzil jeszcze w 1912 r. u ps6bw po usunic-
ciu przysadki zmniejszenie wydalania azotu, czego jednak Houssay
i Biasotti nie potwierdzili. Wedlug G aebler a57F wstrzyknigte wy-
ci"gi z przedniego plata przysadki wywoluj™ u psdbw wzmozong retencj¢
azotu resztkowego we krwi. Schire i Zwarenstein56) stwier-
dzili po zastrzyku antuitryny (wyciggu z przedniego plata przysadki)
wzmozone wydalanie kreatyniny. Prawdopodobnie bialkomocz wystcpu-
j~cy w niektorych chorobach ukladu nerwowego osrodkowego jest pocho-
dzenia osrodkowego. Tu nalezy bialkomocz w nastgpstwie krwiotokow
podpajcczyndébwkowych (Bickel, G uillain?59), Vincent, Gold-
flam). Guillain podkresla, ze bialkomocz w tych chorobach tylko
wtedy ma wartosc rozpoznawcz”, jesli jest bardzo obfity. M oraw itz 60)
zwraca uwag¢ na wzmozenie poziomu mocznika, jako wyraz zaburzenia
przemiany bialkowej w przypadkach schorzen ukladu nerwowego osrod-
kowego. Przypadki jego nie byly potwierdzone badaniem sekcyjnym.
Richet iD ublineau 6l) stwierdzili na zwierzgtach zwickszenie
poziomu mocznika po uszkodzeniu okolicy przysadkowopodwzgorzowej.
Mianowicie- u krélikdbw trzymanych na stalej diecie naklucie podstawy
mozgu wywolywalo przejsciowy wzrost azotemii i azoturii. Zaburzenia te
nie zalez" do zaburzen w przemianie wc¢glowodanowej ani wodnej, lecz od
zmniejszenia oddychania i utleniania tkankowego. Zaburzenie w przemia-

57) Cyt. wg Joresa.
55) Cyt. wg Joresa.
59) Cyt. wg Goldflama.
ao) Cyt. wg Bick la.
8l) Cyt. wg Bickla.
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nie bialkowej uwidacznia si¢ w zmniejszeniu swoistego dynamicznego
dzialania bialka.

O przemianie chlorkowej byia mowa przy omawianiu przemiany wod-
nej. Przypomn¢ wigc tylko, ze wediug T allquista i Mayera6?
przy moczOwce prostej zachodzi niemoznosc wydalania chlorkbw w na-
lezytym stczeniu. Landau méwi o zaburzeniu wymiany chlorowej
migdzy piynem tkankowym a krwia, ktore polega na utrudnieniu prze-
chodzenia chlorkéw z krwi do plynu srodtkankowego. Wediug Broer-
s a63) zniszczenie ukladu nadzwrokowoprzysadkowego wywoiuje zabu-
rzenie w przemianie solnej.

Gerschmann i M arinesco stwierdzili zmniejszenie poziomu
potasu i manganu u psdéw bez przysadki. Wstrzyknigcie wyciqgu z przednie-
go plata przysadki pociaga za soba wzmozenie poziomu wapnia, potasu
i manganu we krwi (Zw arenstein64), Schapiro, M arenzi6b),
Gerschmann). Wpiyw przysadki na przemian¢ wapniowq ma si¢ do-
konywac poprzez przytarczyczki (Anselmino i Hoffman), naco
jednak nie godza sic Jores i in. Cannavo Fiandaco stwierdzii,
ze wyciag z przedniego plata przysadki (hormon gonadotropowy) wzma-
ga poziom magnu we krwi; poziom wapnia natomiast nie ulegal zmianie.
Zniszczenie przysadki pocigga za sobq spadek ilosci magnu we Krwi.
A. V. Bogaert i Meel draznigc odcinek pozaprzysadkowy dna Il
komory spostrzegali we krwi podnoszenie si¢ poziomu wapnia a spadek
ilosci potasu.

Wstrzyknigcie wyciqgu z przedniego plata przysadki wzmaga poziom,
cholesteryny we krwi. To samo stwierdzii Ak asu po naswietleniach
przysadki. Takeda spostrzegal u zwierzqt wytrzebionych po podaniu
ianoliny (emulsja wodna wosku cholesterynowego) wznoszenie si¢ pozio-
mu cholesteryny we krwi a w przysadce bujanie komorek zasadochlon-
nych.

Rola przysadki w przemianie podstawowej nie jest jeszcze ostatecz-
nie rozstrzygnigta. Wickszosc autordw przychyla si¢ do poglgddw, ze ten
wpiyw przysadki dokonuje si¢ wtdrnie poprzez tarczycg. Podanie wycig-
gu z przedniego plata przysadki wzmaga przemian¢ podstawowq (Hou s-
say), a dzialanie to znika po usunigciu tarczycy (Argantine, Ar-
tungo, Solari). Zajic wykazal doswiadczalnie, ze po usunicciu tar-
czycy hormon tyreotropowy nie ma juz wplywu na przemiang podsta-

<42 Cyt. wg Lhermitte ’a.
¢) Cyt. wg Boona.
64) Cyt. wg Joresa.
«® Cyt. wg Joresa.
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wowqg, @ Schoedel nawet stwierdzii u swinek morskich, ktérym usu-
nigto tarczycg, spadek przemiany podstawowej po podaniu wyci*gu
z przedniego plata przysadki. Lederer u chorego z niedomog® przy-
sadki wskutek sprawy miejscowej (niedowidzenie polowicze, zmiany
w siodle) i obnizong. przemiany podstawow” spostrzegal jej wzmozenie
po podaniu hormonu tyreotropowego. Powolujgc si¢ na prace L oeser a,
ktory stwierdzal w przypadkach tego rodzaju przerost kory nadnercza,
Schoedel tlumaczy spadek przemiany materii w swoich doswiadcze-
niach posrednictwem nadnerczy. Szczegolowe badania H oussaya wyka-
zaly po usunicciu przysadki spadek przemiany podstawowej, ktdry po-
glchbil si¢ po usunicciu tarczycy. Natomiast usunicgcie przysadki u zwie-
rzqt pozbawionych tarczycy dalszego spadku metabolizmu juz nie wywo-
lywalo. St°d wniosek Houssaya, ze przysadka nie ma wprost wply-
wu na przemian¢ materii, ktory ujawnia si¢ natomiast przy posredni-
ctwie tarczycy. Wedlug J oresa zaburzenia metabolizmu w schorzeniach
przysadkowych sa nast¢cpstwem nadmiernego lub zmniejszonego wytwa-
rzania hormonu tyreotropowego. R olandi Rici stwierdzal w 2 przy-
padkach akromegalii obnizenie przemiany podstawowej, ktére wiaze z za-
burzeniami  wydzielniczymi tarczycy, gdyz wspdlczynnik dynamiczny
w tych przypadkach odpowiadal wspdélczynnikowi spotykanemu przy
schorzeniach tarczycy. Himwich na zasadzie badan doswiadczalnych
przyjmuje, ze pituitryna a wlasciwie zawarta w niej pitressyna zmniejsza
przemiang podstawowQ, natomiast wzmaga j$ inny hormon, pitocyna.
Przemiana podstawowa w schorzeniach ukladu nerwowego osrodkowego
wedlug Guillaina, Alajouanine’a i Laroche’a bywa obni-
zona, jednak van Bogaert tego nie potwierdza. Niektorzy autorzy
spostrzegali dose czg¢sto wzmozenie podstawowej przemiany materii u par-
kinsonikéw, co B ic k e 1 uzaleznia od samej hiperkinezy, K 1e m m
jednak uwaza zaburzenie to za istotne, niezalezne od nadmiernej, stalej
pracy migsni u tych chorych.

Widzimy wigc i w tej dziedzinie niezgodnosc zapatrywan wsréd ba-
daezy co do tego, czy przysadka ma wplyw bezposredni na podstawow”
przemiang materii, czy tez dzialanie jej odbywa si¢ poprzez tarczycg. Byc
moze, w warunkach zwyklych przysadka dziala poprzez tarczycg, jednak
badania niektorych autorow (micdzy innymi R ytla i Bartoszka)
wskazujg na to, ze i nadnerezom (adrenalinie) niemala rola przypada
w udziale.

Swoiste dzialanie dynamiczne pokarmdw przy schorzeniach przysadki
badali K estner, Knipping, Liebschitz-Plaut i in.
Houssay, Fulton i Masoco sqdzQ, ze to dzialanie nie zalezy ani
od przysadki ani od tarczycy. P ulay przypuszcza, ze schorzenia przysad-



Rozwdj pogladdw na budowg¢ i czynnosc okolicy podwzgbrzowoprzysadkowej 161

ki pociqgajq za sobg zmniejszenie swoistego dynamicznego dzialania pokar-
mow. Feuling stwierdzil wybitne obnizenie swoistego wspolczynnika
dynamicznego po podaniu praelobanu i hormonu tyreotropowego. P eters
przytacza przypadek zwyrodnienia tluszczowoplciowego ze zmniejszonym
swoistym dzialaniem dynamicznym, ktére nasilalo sic w miar¢ poprawy
0golnego stanu. Gaebler 66) stwierdzal u zwierzqt pozbawionych przy-
sadki prawidlowe swoiste dzialanie dynamiczne; w przypadkach, w ktdérych
ono bylo zmniejszone, wyst¢powalo zwigkszenie pod wplywem wyciqgbw
z przedniego plata. N oth aas67) obserwowal u szczurdbw wzmozenie
swoistego dzialania dynamicznego po podaniu wyciggu z przedniego pla-
ta przysadki. Wedlug Sy 1li zalezy ono od hormonu tyreotropowego.
Ostatnio Gordon i Goldziehe r68) okreslajgc specyficzne dziala-
nie dynamiczne u 264 chorych dochodzq do wniosku, ze w diagnostyce cho-
réb przysadki ma ono nieposledniq rol¢. J ores przylgcza sic do tego
zapatrywania, dodaje jednak, ze obnizenie wspodlczynnika dynamicznego
wystcpuje takze w innych schorzeniach, a prawidlowe zachowanie nie
przemawia przeciwko schorzeniu przysadki. M ahaux i Lequine
natomiast uwazajq zniesienie lub obnizenie dzialania specyficznego po spo-
zyciu glikokolu przy sprawnej wqtrobie za test spaczonej czynnosci przy-
sadki.

Dotgd nie wyczerpalismy caioksztaltu czynnosci przypisywanych ukla-
dowi przysadkowopodwzgbrzowemu.

Pierwsi, ktorzy zwrdcili uwagg na rolg podwzgdrza w sternictwie cie-
ploty, byli Isenschmidt i K reh169), ktérzy zauwazyli, ze cigcie
przeprowadzone przez migdzymodzgowie znosilo zdolnosc regulowania cie-
ploty u krélika, pbzniej zas Isenschmidt i Schnitzle r70) wy-
kazali, ze powodem tego jest uszkodzenie okolicy guza popielatego. Ba-
dania cytoarchitektoniczne zwierzqt cieplo i zimnokrwistych wykazaly,
ze jgdra w guzie (nn. tuberis) mozna wykazac dopiero u zwierzat o stalej
temperaturze. André Thomas wywolywal przejsciowe przegrzanie
poprzedzone przez krotkotrwalg hipotermig. Przecigcie mdzgu na granicy
migcdzy wzg6rzem i przednimi cialkami czworaczymi zmienia zwierz¢ cie-
plokrwiste w zimnokrwiste, tj. niezdolne do utrzymywania stalej cie-
ploty niezaleznie od cieploty otoczenia. Dokladniejsze badania Leschke-
g o stwierdzily, ze zniszczenie guza popielatego wywoluje gwaltownqg hi-
pertermic. Frazier, Bernard, Alpers i Lewy spostrzegali

aB) Cyt. wg Joresa.
°7) Cyt. wg Joresa.
8S) Cyt. wg Joresa.
19 Cyt. wg Dawison a.
TO Cyt. wg Barella.
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u kota po zniszczeniu obu j*der podwzg6érzowych przednich, ktére u czlo-
wieka odpowiadaje istocie szarej dna komory I, chwiejnosc cieploty ciala,
natomiast nie obserwowali trwalej hipertermii przy uszkodzeniu bocznych
czesci podwzgbrza. B e atie przyjmuje istnienie w podwzgorzu mechani-
zmu reguluj*cego cieplot¢ i wytwarzanie ciepla. Wedlug Bazella,
Alpersa, Erba oraz Kellera i Hare’a zdolnosc utrzymywa-
nia stalej cieploty ciala zalezy od podwzg6rza i to od jego czgsci polozo-
nej doustnie od cial suteczkowych, natomiast wedlug Ransona i In-
gram a zalezy ona przynajmniej u malp, na ktérych wykonywali do-
swiadczenia, od ogonowej czg¢sci bocznych odcinkéw podwzgbrza. M ar-
tin i v. Bogaert opisuj*c przypadek meningiomatozy rozsianej moz-
gowordzeniowej przypisuje goraczk¢ w przebiegu choroby zajcciu tylnej
czgsci podwzgorza. Dawison i Selby w przypadku naczyniaka dna
komory 111 stwierdzili bardzo znaczne obnizenie cieploty do 90° F. Ba-
danie histologiczne ujawnilo zupelne zniszczenie jadra wlasciwego guza
i czgsciowe — jgdra okolokomorowego, nadwzrokowego, suteczkowo-bla-
dego (ncl. mamillopallidaris), wstawkowego (ncl. intercalatus), micdzy-
stropowego (interfornicatus) oraz istoty szarej srodkowej. Przysadka byla
niezmieniona. Caly szereg zdarzen klinicznych przemawia za rolq pod-
wzgorza w sternictwie cieploty, jako to: czgstosc zaburzen cieploty w za-
paleniu nagminnym mézgu, w krwiotokach do komory Ill i podniesienie
cieploty po zabiegach operacyjnych na mozgu (béte noire des neurochirur-
giens, jak sic wyraza C ushing). Cechq hipertermii podwzgorza jest
utrata zdolnosci oddawania ciepla; micdzy température mierzonQ pod
pache i w Kkiszce stolcowej jest wtedy duza rdznica; srodki przeciwgorqcz-
kowe, jak piramidon, aspiryna itd. nie maje na t¢ cieplot¢ zadnego wply-
wu (Cushing, Foerster). W klinice rola podwgbrza w termoregu-
lacji nie ulega waqtpliwosci, a rozbieznosc w wynikach doswiadczalnych
autoréw zalezy bgdz od uzytej metody b"dz od rodzaju zwierz"t doswiad-
czalnych.

Wiemy, jakie znaczenie dla regulacji ciepla ma przemiana tluszczo-
wa i wodna oraz czynnosc wyzszych osrodkéw wegetatywnych. Trudno wigc
wyobrazic sobie istnienie odosobnionego osrodka termoregulacji, a raczej,
zgodnie z pogl*dem André Thom as’a, nalezy przyjqc, ze podwzgorze
ma znaczenie w sternictwie cieploty jako calosci, nie jest ono jednak jedy-
nym odcinkiem ukladu nerwowego, ktbéry to zadanie wykonuje. Tak np.
srodki hiperpyretyczne (hodowla gronkowcéw, J. C itron i E
L eschkeT71), surowica, Freud 72), kofeina, b-tetra-hydronaftylamina)

71) Cyt. wg André Thomas’a.
72) Cyt. wg André Thoma sa.
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nie dzialajQ po zniszczeniu guza, hormon tarczycowy jednak nawet wtedy
podnosi cieplotg.

Schaeffer stwierdzil jako pierwszy dzialanie hipertoniczne wy-
ciagbw z przysadki, ktdre polega na skurczu wilosniczek pod wpiywem
wazopresyny (Kamm, Czubalski). Wedlug Rocha przysadka
moze w rozmaity spos6b wplywac na cisnienie: plat tylny dzialajgc na
migsnie gladkie wywiera pot¢zne dzialanie hipertensyjne; gruczolaki za-
sadochlonne przedniego plata przysadki przebiegajQ ze szczegolnym typem
nadcisnienia; hormony przedniego plata wplywajqc na tarczycg, nadner-
cza i gruczoly plciowe réwniez mog” na drodze posredniej wywolywac
przelomy hipertensyjne. C ushin g uzaleznia nadcisnienie w zespole
gruczolaka zasadochlonnego od wzmozonej czynnosci wydzielniczej tylnej
czesci przysadki bez wspdludzialu nadnerczy. Zniszczenie tylnego plata
przebiega wedlug niego z niskim cisnieniem. S ¢ h e p s na zasadzie ba-
dan doswiadczalnych wypowiada si¢ za rol® przysadki w powstawaniu
nadcisnienia samoistnego. Na znaczenie komorek zasadochlonnych w po-
wstawaniu nadcisnienia zwrdcil uwag¢ po raz pierwszy Cushing, kto-
ry w schorzeniach przebiegaj*cych ze wzmozeniem cisnienia tctniczego
stwierdzil rozrost komérek zasadochlonnych w czgsci posredniej (Ber-
blinger stwierdzil wwe¢drowywanie ich do tylnego plata przysadki).We-
diug Atzfelda73) wybujale komérki zasadochlonne przysadki prze-
nikajq do innych czgsci przysadki, a nawet do migdzymozgowia. POzniej-
sze badania Sparka nie potwierdzily doswiadczen Cushinga Roéw-
niez Scriba nie znajdywal objawdw wskazuj*cych na wcdrowke ko-
morek zasadochlonnych do czgsci posredniej i tylnej. W przeciwien-
stwie do Cushing a Bauer przyjmuje wplyw przysadki na cisnie-
nie tylko posrednio droga nadnerczy. Przeciwko wplywowi komorek za-
sadochlonnych na powstawanie nadcisnienia ma przem'awiac czgstotliwosc
wzmozenia cisnienia krwi w akromegalii, co Brenning uzaleznia od
przerostu i wzmozonej czynnosci nadnerczy. Wyniki badan autoréw w tej
sprawie nie sq jednobrzmi®ce. Tak np. Henstell w 30% akromegalii
stwierdzil niskie cisnienie krwi. Kylin i Brenning zwracaj® uwa-
g¢ na czgstosc nadcisnienia u kobiet w okresie przekwitania. Poniewaz
czynnosc przysadki ma scisly zwi*zek z czynnosciq jajnikdw, Kylin
i Brenning przypisujq nadcisnienie klimakteryczne wplywowi przy-
sadki. Smith, Leonard i Severinghaus usuwajqc jajniki u do-
roslej samicy kréliczej znajdowali przerost przedniego plata przysadki
ze znacznym pomnozeniem ilosci komérek zasadochlonnych. Severing-

7)) Cyt. wg Gounaya.
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haus w przeciwienstwie do innych autorbw (Spark, Parson) nie
stwierdzil réwnoleglosci micdzy wiekiem a iloscig komoérek zasadochlon-
nych. Jores podkresla, ze dotychczas nie ma zadnych pewnych spo-
strzezen Kklinicznych, ktoreby przemawiaiy za bezposrednim wplywem
przysadki na cisnienie krwi. Jednak Karplus i Kreidl, Ranson,
Knabat i M agoun wykazali, ze podraznienie tylnej grupy jgder
podwzgbrza wzmaga cisnienie krwi, lecz L eiter i Grinker spo-
strzegali przy tym tylko nieznaczne wzniesienie, ktore uzalezniaj® od
drgawek wystcpujcych przy tych doswiadczeniach. Doswiadczenia N o t-
kina, Coombsa i Picke’a74) popierajq to tiumaczenie, poniewaz
przy kuraryzacji wystcpowal nawet spadek cisnienia. I. Pag e75) wy-
kazal, ze podanie acetylcholiny miodym osobnikom z nadcisnieniem wy-
woiuje stan przypominaj*cyl,shamrage” u kotdw opisany przez Bar-
da i przypuszcza, ze u tych chorych podwzgbrze jest w stanie nadpo-
budliwosci. Roussy, Mosinger, Beiglboeck, Hartleben
i in. opisywali przypadki nadcisnienia t¢tniczego po urazach czaszki czg-
sto polgczonych ze zlamaniem podstawy i uzalezniali je od uszkodzenia
okolicy podwzgdrzowoprzysadkowej. A. van B ogaert drazni®c pewien
punkt w czg¢sci dolnej dna komory 111, wywolywal spadek cisnienia krwi
i zwolnienie t¢tna, po draznieniu zas czgsci pozaprzysadkowej otrzymywal
dose znaczny, chociaz przejsciowy, wzrost cisnienia, ktory jednak Lei-
ter i Grinker kladqg na karb towarzysz“cych podraznieniu drgawek.
Atoli ten sam badaez (A. van Bogaert) po przeci¢ciu rdzenia na po-
ziomie D6 — D10 i splotu barkowego, chociaz drgawki nie wyst¢powaly,
stwierdzal réwniez nadeisnienie, ktore dopiero znikalo po przecigciu rdze-
nia na poziomie D3 i usunicciu zwojéw wspolczulnych lub tez po poraze-
niu gynergenem nerwu wspodlczulnego. Ani usuniccie przysadki lub nad-
nerezy ani tez przeci¢cie nerwu blcdnego nie wplywalo na nadeisnienie
podwzgbrzowe. Naodwr6t draznieniu czgsci podwzgorza polozonej z boku
od nézki przysadki towarzyszyi spadek cisnienia.

Jak wynika z przytoczonych prac, przysadee przypisuj® duze znaeze-
nie w sternietwie cisnienia krwi. Cushing posuwa si¢ nawet tak da-
leko, ze uwaza nacieczenie tylnego plata komorkami zasadochlonnymi za
wykladnik wzmozonego cisnienia krwi. Jednak rozbieznosc uzyskanych
przez poszczegdlnych autordw wynikdw doswiadczalnych przemawia ra-
czej na korzysc zdania J or e sa, ze nie ma dotychczas spostrzezen swiad-
czcjcych niezbicie o wplywie bezposrednim przysadki na cisnienie krwi.

74 Cyt. wg Lutera i Grinker a.
75) Cyt. wg Boon a.
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Leschke, Jaegher, Speranski% i Schrotenbach
wywolywali zaburzenia naczynioruchowe przez uszkodzenie podwzg6rza.
Karplus i Kreidl draznigc okolicc podwzgorza prqdem elektrycz-
nym obserwowali skurcz naczyn a inni badacze przyspieszenie t¢tna, zwol-
nienie lub niemiarowosc oraz skurcze dodatkowe (Beatie, Brow
i Long7/), Kabat, Magoun Ranson, Fulton). Sqgrbéwniez
spostrzezenia kliniczne wskazuj*ce na zaleznosc gry naczynioruchowej
od zmian chorobowych w osrodkach komory IIl. L. v. Bogaert i Ga-
ge 1 obserwowali w przypadkach guzéw komory Il przelomy naczynio-
ruchowe. Penfield opisal jako tzw. ,,diencenphalic autonomie epilepsie”
napady przebiegajqce z niepokojem, wzmozeniem cisnienia krwi, rozszerze-
niem naczyn skérnych, Izawieniem, potami, rozszerzeniem zrenic, przyspie-
szeniem tc¢tna oraz zwolnieniem oddechu.

O znaczeniu dna Il komory obok wodociggu Sylwiusza w patologii
snu swiadezq przypadki encephalitis epidemica. Economo przyjmuje
istnienie osrodka steruj“cego czynnosciami zwigzanymi ze snem w srdd-
i micdzymézgowiu. W szczegblnosci osrodek snu ma lezec wedlug niego
w odeinku doustnym istoty szarej czepca w szypule mdzgowej a osrodek
czuwania w odeinku ogonowym. Jednak D e m o 1e sprowadzal sen
wstrzykujQC chicrek wapnia do okolicy lejka i dokomorowo, M arines-
co przez naklucie u kotbw sciany komory Ill, Cl. Vincent — tylnej
czesci lejka. Ranson i Shunihi Ito wi®zq czgsc suteczkow” pod-
wzg0rza ze sprawq snu, jej bowiem zniszczenie wywoluje u kota sennosc.
Hessow i nigdy nie udalo si¢ wywolac snu przez draznienie podwzgorza,
natomiast wywolywal go prawie stale drazni“c odeinek polozony na gra-
nicy podwzgorza i wzgorka wzrokowego na poziomie pgczka Vie d’Azyra
albo substancj¢ szarQ okolokomorow” w poblizu istoty posredniej (massa
intermedia). Lherm itte i Tournay opierajc si¢. na spostrzezeniach
klinicznych i anatomopatologicznych wi?z”* czynnosci snu z guzem popie-
latym. Wedlug R ow e’a zaburzenia snu raezej s™ zalezne od uszkodzen
rozleglego osrodkowego mechanizmu zwi”zanego ze srodkowymi j*dra-
mi wzgdrka (médial thalamic nuclei) i lancuchem neurondw wzgdrkowo-
okolokomorowo - srodmozgowych. K leist i Engelbresten umiej-
scawiaj™ osrodek snu w jrdrze okolokomorowym i w jAdrze lgczQcym
(ncl. reuniens) Malonea Ballif i Fredman przytaczajq ciekawy
przypadek anatomiczny obustronnych symetrycznych rozmicknien w na-
stcpstwie zaezopowania galazek micdzyszypulkowych tctnicy modzgowej
tylnej i odgalgzien wzgorkowo-tylnowewnctrznych i tylnozewnctrznych

7<) Cyt. wg Roussy’e(go.
7) Cyt. wg B arretta.
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(a. a thalamoperforatae). Rozmicknienia dotyczyly okolicy wzgorkowo-
podwzgbrkowo - szypulowej i sciany komory Ill. Na pierwszy plan w ob-
razie klinicznym wysuwala si¢ stala sennosc. Przypadek G ay eta 78) mie-
siacami utrzymujgcej si¢ sennosci dotyczyl chorego z ogniskiem rozmick-
nienia w tzw. miejscu Mauthnerowskim (na granicy sréd i micdzymézgo-
wia). W przypadku P ette g o przebiegajgcym z zespolem Webera
i ze wzmozonQ sennoscig ognisko umiejscowione bylo w czepcu micdzy
istotg czarng jednej i drugiej strony. W przypadku Lukscha stalej
sennosci ,trwajacej bez przerwy przez 14 dni, istnialo ognisko zatorowe
w istocie szarej komory 111 i w poczgtkowej czg¢sci wodociggu Sylwjusza.
Gagel stwierdzil w przypadku polioencephilitidis superioris Wernicke-
go przejawiajgcym si¢ za zycia jedynie wzmozong sennoscig wybitne
zmiany w jgdrach cial suteczkowych.

Wytlumaczenia proceséw fizjologicznych i patologicznych zwigza-
nych ze snem nie nalezy szukac jedynie i wylgcznie w osrodkowym ukla-
dzie nerwowym. | tu wazng rol¢ odgrywajg gruczoly dokrewne, zwlasz-
cza przysadka (Z. Bychowski). Reinman obserwowal 2 przy-
padki guzow przysadki przebiegajgcych z napadami narkoleptycznymi
i kataplektycznymi. Stadler przytacza przypadki okresowo wystcpu-
jgcych stanbw sennosci i odnosi je do schorzenia przysadki. Beyerm an
zwraca uwag¢ na korzystny wplyw na narkolepsj¢c wyciggbw z przysad-
ki. Wickszosc autoréw wypowiada si¢ raczej przeciwko pojcciu osrodka
snu uwazajgc sen za sprawg fizjologiczng bardzo zlozong, w ktorej osrod-
ki wegetatywne podwzg6rza majg niewgtpliwie doniosle znaczenie (B r-
ger-Prinz iin).J. Mazurkiew icz uwaza sen za nast¢cpstwo bra-
ku doplywu bodzcow uzaleznionych od afektywnosci protopatycznej, ktorej
siedliskiem jest wzgorek wzrokowy. Jako dowdd przytacza przypadek
anencefala Edingera i Fischer a u ktdrego wzgorza wzrokowe by-
ly zanikle i ktéry bez przerwy spal do drugiego roku zycia. W drugim ro-
ku zycia zaczql krzyczec i krzyczal bez przerwy dniami i nocami. Stan czu-
wania i snu jest nastgpstwem oddzialywania wzajemnego wzgbrza wzro-
kowego oraz osrodkdw snu, ktore wedlug R.W. Hessa i Gagela znaj-
duja si¢ na calej dlugosci osi mézgowordzeniowej. Zondek i Bier ba-
dajac rozmieszczenie bromu w osrodkowym ukladzie nerwowym w czasie
snu somnifenowego stwierdzili wybitne zmniejszenie ilosci bromu w przy-
sadce a zwickszenie w rdzeniu przedluzonym. Stgd wysnuwajg wniosek,
ze przysadka w czasie snu wyrzuca brom do krwi, natomiast magazynuje
go w okresie czuwania. Zondek uzyskiwal sen u zwierzgt wstrzykujgc
im wodny, bezbialkowy wycigg przysadki.

7S) Cyt. wg Pellego.
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W przypadkach schorzen okolicy podwzgorza nierzadko stwierdzano
napady narkoleptyczne. Schilder przytacza przypadek narkolepsji
u 29 letniego chorego z objawami olbrzymiego wzrostu, zaburzen
plciowych, nadmiernego owlosienia i obnizenia przemiany podstawo-
wej. B arré w przypadku w”gra komory |11 opisal napady krotkotrwa-
lej utraty napiccia mig¢sni. C h a i t uwaza narkolepsj¢ I*cznie z pykno-
lepsj® za diencefalozy. Podobny pogl*d co do narkolepsji wypowiada
Lhermitte. Pfanner przytacza przypadek narkolepsji i katapleks;ji
skojarzony z objawami przysadkowymi. Rozenthal wi*ze katapleksjc
z zaburzeniami w osrodkach wegetatywnych podwzgérza. R othfeld
przyjmuje, ze w warunkach nieprawidlowych przeplywajq przez wzgorek
wzrokowy pobudzenia hamujgce do neostriatum, ktdre uposledzajg jego
wplyw steruj*cy czynnosci”® ciala bladego. W tych okolicznosciach moze
powstawac hiperkineza obok wahan napiccia migsniowego a, przy szcze-
g6lnym natgzeniu bodzcdw afektywnych i latwo wyczerpliwym wzgorku
wzrokowym, chwilowa zupelna utrata napigcia migsniowego. Podobny
mechanizm R othfeld przypuszcza dla wszystkich standw chorobowych
zazchbiaj*cych si¢ o narkolepsjc¢ i katapleksj¢, jak katapleksja przysenna,
okresowe porazenie, orgasmolepsja, geloplegia Oppenheima. Zwigkszenie
przepuszczalnosci filtra wzgérkowego dla bodzcéw afektywnych réwniez
umozliwia przejscie pobudzen do podwzgorza, czym tlumaczg si¢ rozliczne
objawy wegetatywne, towarzyszgce wspomnianym poprzednio zespolom.

Wielokrotnie byla spostrzegana w guzach komory 111 polyglobulia
(Barker, L. Freyéwna, Guillain). G uillain przyjmuje
w podwzgorzu srodek krwiotworczy. Dods, Nobile i Sm ith 79 wy-
wolywali po podawaniu wyciqgdw z tylnego plata przysadki znaczn” niedo-
krwistosc. Niektorzy autorzy znajdywali w akromegalii eozynofilic. M o-
rawiecka we wszystkich przypadkach guzéw przysadki znajdywala
badz eozynofilic b~dz limfocytoz¢ bgdz obie jednoczesnie. Uzaleznia ona
te objawy od zaburzen wegetatywnodokrewnych wywolanych przez ucisk
wodoglowia na osrodki wegetatywne dna 111 komory.

Na udzial j*der w scianach komory 11l w powstawaniu schorzen mig-
snicwych, w szczegolnosci myopatii, zwrocila uwaggc szkola japonska Ken
Kurego, ktora doszukuje sic w tej okolicy wyzszych osrodkéw odzyw-
czych migsni. Do podobnych wnioskdw doszli M arinesco, Krein-
dler i Fagon. M ankow ski przypuszcza istnienie wspblczulnego
napiccia migsnia sterowanego przez osrodki wegetatywne na dnie komo-
ry I1l. Bollen uwaza pierwotne myopatie (dystrophia musculorum pro-
gressiva) oraz myotoni¢ i myasteni¢ nie za pierwotne schorzenia migsni,

ra) Cyt. wg Gagela.
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lecz za zespoly, w ktorych schorzenie narzqdu migsniowego jest jednym
z objawdw obrazu chorobowego. Zwraca on uwag¢ na czg¢stosc zaburzen
ze strony gruczoléw dokrewnych, ktérych nie uwaza za przyczyng myopa-
tii, lecz za objaw wspdlrz¢dny. K 1i e n opisuj*c przypadki zapalenia
mdzgu z oznakami dystrofii miesniowej i choroby Basedowa odnosi obja-
wy migsniowe do zajgcia przez spraw¢ zapalng osrodkdéw autonomicznego
unerwienia mic¢sni na dnie komory Ill. Podobne przypadki opisali Szn aj-
derman, Schilder, W eissman, Obstaender. Kuli-
gow s ki pokazywal w Warsz. T-wie Neurologicznym przypadek rozle-
glych zanikdw migsniowych o typie myopatycznym, ktére rozwingly sig
w przebiegu kokluszu i przypuszcza ich pochodzenie encefalityczne. Neu-
stadt podal przypadek dystrofii mi¢gsniowej przebiegaj”cej z zespolem
tluszczowoplciowym, S chaeffer — przypadek takiegoz zespolu
z postcpujgcym zanikiem miesni u chorego, ktory przechodzil zapale-
nie rogdw przednich rdzenia. W przypadku G arcisca, guza kieszonki
Ratkiego u 9 letniego chlopca, rozwin”l si¢ zesp6l Babinskiego-Froelicha
obok otluszczenia bolesnego i postgpujgcego zaniku migsniowego. W est-
phal opisuj*c przypadek dystrofii z pozapiramidowym zespolem hiper-
kinetycznym usadawia zmiany wvwolujqce postgpujgc™ myopatic w okoli-
cy przysadkowo-podwzgorzowej. M ar b u r g opisal przypadek gruczo-
laka zasadochlonnego przysadki z objawami myopatycznymi. F linkier
przytacza przypadek skojarzenia moczowki prostej z myopatic. Gigon
podaje, ze akromegalii z reguly towarzyszy oslabienie migsni a niekiedy
takze zaniki migsniowe. Przypadek skojarzenia akromegalii z post¢puja-
cym zanikiem migsni przedstawiala tez ostatnio w Warsz. T-wie Neurolo-
gicznymFiszhaut-Zeldowiczow a.

Kacenelson przytaczaj*c 3 przypadki myastenii przebiegajce
z zaburzeniami wielogruczolowymi (zesp6l osteomalatyczny, wole, niedo-
rozwo6j narzqdéw plciowych z powickszeniem siodla tureckiego itd.) oraz
ze znacznymi zakloceniami przemiany materii (zmniejszenie ph krwi, cal-
ciuria itp.) wyraza przypuszczenie, ze przyczyng obserwowanych obja-
wOw (tj. myastenii i zaburzen przemiany materii) sq zmiany w osrodko-
wym ukladzie wegetatywnym.

Curschm an odnosi myotoni¢ zanikowq do zajgcia wyzszych osrod-
kébw wegetatywnych podobnie jak R ouauier i Passebois.
Harvier i Decourt przytaczaj® przypadek choroby Steinerta, tj.
myotonii zanikowej przebiegajgcy z objawami, ktére moglyby wska-
zywac na zajgcie okolicy podwzgérzowoprzysadkowej (wielomocz, otylosc,
zwolnienie tgtna, przecukrzenie krwi). Claude, Coste i Fauvet
w chorobie Steinerta uzalezniaj® rozmieszczenie zaburzen migsniowych
(symetri¢ i typ odsiebny) od ukladu nerwowego i s*dz®, ze trudno jest
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rozstrzygnqc, ktdre z objawbw nalezy wiqzac z zaburzeniami przysadko-
wymi a ktbre z uszkodzeniem osrodkdéw micdzymo6zgowych. Rouquier
i C hatain przeprowadzajgc poréwnanie zespolu parkinsonowskiego
z objawami choroby Steinerta wnoszq o usadowieniu osrodkowym scho-
rzen migsniowych.

Roquier i Chatain znajdywali u zmarlych z powodu myo-
patii zmiany zwyrodnieniowe, abiotroficzne, przypominajgce objawy histo-
patologiczne w schorzeniach dziedzicznozwyrodnieniowych lub w starosci,
w obrc¢hbie lejka, w prgzkowiu, w istocie szarej szypul, mostu i mdzdzku
oraz w komérkach rogbw przednich rdzenia i w jgdrach ruchowych ner-
wow czaszkowych. Zmiany te polegaly przede wszystkim na zwyrodnie-
niu barwnikowym komorek nerwowych i rozplemie komorek glejowych.
Autorzy francuscy przypuszczajq, ze pierwotng przyczyng myopatii sq
zmiany w podwzg6rzu, a te dopiero za posrednictwem zmian obwodowo-
neuronowych i migsniowych wywolujq zaniki i porazenia migsni. Gil
badajgc szczegolowo uklad nerwowy w przypadku dystrofii migsniowej nie
znalazl jednak zadnych zmian chorobowych w podwzgérzu. Natomiast
Foix i Nicolesco w dwu przypadkach myopatii i w chorobie Thom-
sena opisali zmiany gidwnie komérkowe w podwzgdrzu w postaci zwyro-
dnienia tluszczowego i bujania gleju plazmatycznego.

Do innej grupy zaliczyc nalezy przypadki Munch Petersena
okresowego porazenia konczyn, w ktérych autor stwierdzil zmiany histopa-
tologiczne w okolicy podwzgorza. Przeprowadzajqc analogi¢c micdzy na-
padem kataplektycznym, ktory swe zrodlo czerpie réwniez ze zmian pa-
tologicznych w podwzgbrzu a porazeniem okresowym konczyn, Man-
k ow sk i dochodzi do wniosku, ze objawy porazenia okresowego réwniez
sg nast¢pstwem zmian w tej okolicy. Na korzysc tej hipotezy przemawiajq
wedlug niego wybitne objawy wegetatywne towarzyszqce napadom oraz
typ rozmieszczenia porazen. Podobny przypadek demonstrowalem w 1937
roku w Warsz. T-wie Neurologicznym.

Pende opisal zesp6l objawbw, ktdre uzaleznial od niedomogi przy-
sadki. Zespdl ten charakteryzuje si¢ wyst¢cpujgcq napadowo ogélng adyna-
miq i depresjg. Migsnie sq zwiotczale, odruchy zniesione lub oslabione.
cisnienie krwi obnizone. Nieraz obserwuje si¢ obrzgki angioneurotyczne,
wzmozong sennosc oraz zaburzenia plciowe i niedocukrzenie krwi. Prze-
miana podstawowa jest obnizona. Korzystny wplyw na te zespoly majq
wywierac wyciqgi przysadkowe (zwlaszcza z tylnego plata).

Langworthy, Kolb i K err przypisujg podwzgdrzu wplyw
na czynnosc pgcherza moczowego. Ranson, Kabat i Mangoun wy-
kazali wplyw tej okolicy na czynnosc osrodka oddechowego. Karp1lus
i Kreindl, draznigc prgdem faradycznym okolic¢ podwzgbrza, wywo-
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lywali u zwierz*t maksymalne rozszerzenie zrenic, co potwierdzili Ran-
son, Ingram i Hanchett.

Juz Trendelenburg wykazal, ze wyci*gi z przedniego plata
przysadki wzmagaja czynnosc ruchowq, przewodu pokarmowego. W cho-
robie Simondsa perystaltyka jest bardzo zwolniona. V asquez8), Ku-
cik, Olszewski, Drouet i Simmon wykazali, ze wycigi z tyl-
nego plata przysadki zmniejszajgq wydzielanie soku zolgdkowego, i to zardw-
no kwasu solnego jak i pepsyny. Jednoczesnie ci autorzy stwierdzali wzmo-
zone wydalanie chlorkbw w moczu. Dodds, Noble i Sm ith 81), poda-
jagc krolikom znaczne ilosci wyci*gu z przedniego plata, wywolywali
owrzodzenia i krwawienia zolgdkowe, ktdrym zapobiegalo przeciccie ner-
wu blgdnego (Lucchesi i Zioli8). Cushing, zastrzykujqc
dokomorowo wyciqg z tylnego plata przvsadki, spostrzegal przyspieszenie
ruchu robaczkowego jelit, wygdrowanie napigcia migsnidwki, wzmozone
wydzielanie soku zolqdkowego i wymioty. Objawy te ust¢cpowaly po za-
strzyknigciu atropiny. Za rola okolicy podwzgorzowoprzysadkowej w pow-
stawaniu wrzodu zolgdka wypowiada si¢c rowniez Freed, R iggs
i Fay. Hoff i Sheehan, W atts i Fulton wywolywali
doswiadczalnie owrzodzenie zolqgdka przez uszkodzenie jgder guza. Kab at,
Anson, M agouni i Ranson draznigc boczne czgsci pod-
wzgorza prqdem elektrycznym stwierdzali znaczne zahamowanie ruchu
robaczkowego jelit i obnizenie napi¢cia migsnidwki przewodu pokarmowe-
go.Burdenko i Mogilnitzki niszczqc okolicg podwzgdrzowq za po-
mogq elektrokoagulacji spostrzegali wybroczyny, przekrwienie i nadzerki,
a w 8 dniu wytworzenie si¢ ostrego wrzodu, po miesigcu zas obraz prze-
wleklych owrzodzen. Zniszczenie guza popielatego wywolalo réwniez
owrzodzenia, ale bez zmian naczyniowych. K e 1ler obserwowal pow-
stawanie owrzodzen w przewodzie pokarmowym pséw po usunicciu przy-
sadki. Dwa przypadki guzéw przysadki przebiegajgcych z wrzodem zolqgd-
ka stwierdzonym sekcyjnie opisal Shapiro.

Riddle, Bates i D ykshorn 83) wykazali w przysadce pro-
lektyng, ktdra wzmaga wydzielanie mleka. Guzy przysadki z galaktoreq
opisali Stricker, Salus®84), Rivoire, Parhon, Balliff,
Caraman8), Renon, Vinard i D elille8), Carnot, But-

80) Cyt. wg Jores a.
S1) Cyt. wg Joresa.
s2) Cyt. wg Joresa.
si) Cyt. wg Urechii.
84) Cyt. wg Joresa.
ss) Cyt. wg Urechii.
85 Cyt. wg Urechii
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tier i Chorobski. Allan i W iles dowiedli, ze usuniccie
przysadki wstrzymuje natychmiast wydzielanie mleka u kotki. Takze
Collip, Sele i Thomson stwierdzali zahamowanie wydziela-
nia mleka po usunigciu przysadki. Corner, Turner i Gar d-
ner u krélika po usunicciu przysadki stwierdzali wzmozone wydzielanie
mleka pod wplywem wyci*gu z przedniego plata przysadki. Stricker,
Grueter (Czubalski) zastrzykuj*c krélikom wytrzebionym wyciqg
zasadowy z przedniego plata przysadki stwierdzali po kilku dniach obfite
wydzielanie mleka, czego nie obserwowali u zwierz*t niedojrzalych. Atoli
Rivoir e uwaza obecnosc follikuliny za nieodzown™ do przygotowania
przysadki do wydzielania hormonu mlekorodnego. Takze wedlug Fer-
rigna przysadka wpiywa na gruczol piersiowy poprzez jajnik przy nad-
miarze follikuliny, gdyz wyciqg z przysadki wstrzyknictylzwierz¢tom trze-
bionym nie ma wplywu na wytwarzanie mleka.

Za tym, ze przysadka wpiywa na rozw0j gruczolow mlecznych, prze-
mawia przypadek guza zasadochlonnego przysadki Moeliga, dotycz™-
cy mgzczyzny z ginekomasti¢. Ginekomastic w przypadku gruczolakora-
ka przysadki obserwowal H a e n e 187), w porazeniu postcpujccym
— Urechia. Urechia uzaleznia j¢ od ognisk chorobowych w okolicy
podwzgdrzowoprzysadkowej.

Jak wynika z tego, co przytoczono powyzej, przysadka ma wplyw bez-
posredni na gruczol mleczny. Wplyw na laktacjc maj¢ jednak takze jajni-
ki, jak na to wskazuj¢ doswiadczenia Strickera i Gruetera
oraz Ferrigna Byc moze, ze wplyw jajnikbw jest wtorny i odbywa
sic poprzez przysadk¢ wytwarzajccg hormon mlekorodny.

Drouet, M athieu i Colleson stwierdzali w napadach
migreny zmienione wydzielanie pituitryny i przypisujc mu znaczenie
przyczynowe w tej chorobie. Fisher, Hodgis i Sedillo t83
uzalezniaj¢ napad migreny od przekrwienia przysadki zaleznego zwykle
od przejsciowej nadczynnosci zwigzanej z cyklem miesicczkowym. M eyer
zwraca uwag¢ na wsp6lrz¢dnosc czasowg naipadéw migreny i przechodze-
nia do moczu hormonu melanoforowego przysadki, bcdgcego wyrazem
wzmozonej czynnosci przysadki. Riley, Brickner i Kurzrok
stwierdzili w moczu chorych na migreng wicksze ilosci prolanu. A. Meyer
uwaza, ze préby biologiczne pomimo ujemnych wynikdw badan anatomo-
klinicznych wystarczaj¢ dla stwierdzenia nadczynnosci przysadki podczas
migreny, ktéra prawdopodobnie poprzez mi¢cdzymozgowie wypowiada Si¢
w zmienionej funkcji ukladu sympatycznego. Przyczyny sprowadzajgce

s7) Cyt. wg Urechii.
S8) Cyt. wg Meyera A.
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tc przejsciow” nadczynnosc przysadki nie sa znane. M eyer wysuwa hi-
potez¢ odczynu przysadki na stany uczuleniowe, powolujgc si¢ na prace
Florentine’a i W eisza®9), ktbrzy przez wstrzykniccie krolikom
ovalbuminy wywolywali wybitne zmiany komorkowe w przysadce. H en-
riksen, Carnot, Caroli, Cachera podkreslaja korzystny
wplyw na napady migreny wyciagdw z przysadki.

Wielu autorbw zwraca uwag¢ na rol¢ okolicy przysadkowopodwzg6-
rzowej w powstawaniu pewnych zaburzen psychicznych, przede wszystkim

zaburzen jazni. Wedlug Foerstera i Gagela zaburzenia psy-
chiczne nalezy do najstalszych objawow w chorobach podwzgérza. L her-
mitte i Albessar przytaczajg przypadek zespolu podwzgbrzo-

wego przebiegajgcego z objawami depersonalizacji. A 1p er s przytaczaj’c
przypadek guza tej okolicy przypuszcza, ze podwzglrze ma jakis zwi~zek
ze st¢rnictwem osobowosci. Wedlug niego w podwzgorzu’znajduje si¢ pole,
z ktdrego czynnoscig wi”ze si¢ charakter odczynow wzruszeniowych, pod-
wzgarze nie jest jednak jedynym osrodkiem tego pokroju, poniewaz row-
niez inné odcinki ukladu nerwowego majQ udzial w ksztaltowaniu si¢ 0so-
bowosci. Bard wykazal u kotéw, ktérym usuwal korg, prgzkowie i po-
low¢ podwzgdrza pozostawiaj*c tylko drobny odcinek doogonowy micdzy-
mozgowia i podwzgobrza, ze wyladowanie pobudzen nerwowych w postaci
podniecenia ruchowego zalezy od mechanizmu osrodkowego umiejscowio-
nego w tylnej czgsci podwzg6rza i brzusznotylnym odcinku wzgbérka wzro-
kowego. J. M azurkiew icz podkresla znaczenie pnia mdzgowego
jako gléwnego sternika wszystkich czynnosci ustrojowych, ktdry za po-
srednictwem osrodkdéw snu powoduje fazowe zahamowanie Czynnosci
wszystkich psychofizjologicznych systeméw energetycznych. Na pytanie
co do mozliwosci lokalizacji czynnosci psychicznych J. M azurkie-
wicz odpowiada twierdzQco. Czynnosci psychiczne lokalizuj® si¢ we
wszystkich tych stacjach osrodkowego ukladu nerwowego, ktére maj™ cha-
rakter narz*dow psychofizjologicznych. Do takich stacyj niew”tpliwie
nalezy osrodkowy uklad wegetatywny. G a g e 1 przypuszcza, ze doglo-
wowy odcinek podwzg6rza pobudza kor¢ moézgow”, ktor™ hamuje czgsc
doogonowa podwzgdrza oraz istota szara wodociqgu Sylwiusza wraz z rdze-
niem przedluzonym. Foerster opieraj*c si¢ na przypadkach operowa-
nych wypowiada zdanie, ze podraznienie przedniej czgsci dna komory Il
wywoluje okreslony zesp0l psychiczny przypominajcy odczyn maniakalny
z euforiqg, gonitw” mysli, logoreq i podnieceniem ruchowym. Guttm an
i Herr man przytaczajq przypadek psychozy maniakalnej, w ktorej
na sekcji stwierdzono guz komory I, zajmujgcy podwzgorze od okolicy

sy) Cyt. wg A. Meyera.
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skrzyzowania nerwdw wzrokowych po ciala suteczkowate. W przypadku
Urechii, psychozy okresowej, znaleziono wybitne zmiany w przysadce,
ktérym autor w stanach maniakalnodepresyjnych przypisuje jednak zna-
czenie wtdrne, gdyz ani nad ani niedoczynnosc przysadki doswiadczalna
nigdy nie wywolywala stanéw maniakalnych. Podobne przypadki przyta-
czaj» Abely Couleon i Trillet oraz Miller. Abely,
Passet i Couleon stwierdzali w stanach maniakalnych dodatni
odczyn Asheim-Zondeka. O melancholii pochodzenia mi¢dzym6zgowego
méwi Cahane. R attner stosujac w melancholii naswietlania rent-
genowskie micdzymdzgowia obserwowal czgsto ustgpowanie zaklbcen we-
getatywnych (zaburzen snu, zaparcia, braku apetytu). Zdaniem W. R. H e s-
sa zahamowanie w fazie depresyjnej jest wyrazem obnizenia pobudliwo-
sci elementdbw animalnych, zaleznym od stanu patologicznego osrodkdw
wegetatywnych micdzymbzgowia, zas podniecenie okresu maniakalnego
cdpowiada wzmozeniu pobudliwosci tych osrodkow.

Gamper byl pierwszym, ktory zwrdcil uwag¢ na zwigqzek micdzy
stanami korsakowowskimi a uszkodzeniami podwzgorza. Foerster obser-
wowal przypadek guza torbielowatego komory Ill, w ktbrym jako pierw-
szy objaw wystqgpil zespdl Korsakowa; po operacyjnym opr6znieniu torbie-
li psychoza caikowicie ust*pila. Kdrnyey przytacza przypadek bialacz-
ki z zespolem Korsakowa, w ktorym na sekcji w okolicy dna komory Il
i wodociQgu Sylwiusza stwierdzono nacieki okolonaczyniowe i bujanie gleju
zwlaszcza w obrgbie cial suteczkowych. Autor uwaza wymienione zmiany
za podloze anatomiczne psychozy Korsakowa, jednak dodaje, ze nie mozna
uwazac zespolu Korsakowa za wyl*czne nast¢cpstwo uszkodzenia cial su-

teczkowych lub okolicy komory Il1l. Wreszcie nalezy wymienic halucy-
nacje szypulowe L herm itte’a wystcpuj*ce w przebiegu schorzen
dotyczQcych okolicy tylnej komory Il i wodoci*gu Sylwiusza. L her-

mille podkresla, ze aczkolwiek zmiany w szypulach sa przyczyn™ pow-
stawania halucynacji, jednak nie s* one ich wyl*czn® przyczyng,. Ponie-
waz halucynacje szypulowe dotycz* prawie wyl*cznie osobnikdw star-
szych, mozna by s”dzic, ze w powstawaniu halucynacji uczestniczy réwniez
dyspozycja dynamiczna lub statyczna kory mbézgowe;j.

Ostatnio coraz wigkszgq uwag¢ zwracajQ na powinowactwo hormonéw
z witaminami (Schunk de Godfiem), na ktore wskazuj” takze wla-
sciwosci biologiczne witaminéw. Witaminy odgrywaj” duzq rol¢ w wytwa-
rzaniu hormonbéw. W wielu przypadkach cechuje je podobne dzialanie, nie-
raz witaminy i niektére hormony mog” si¢ do pewnego stopnia zast¢powac
(Venu let). Zachodzi jednak takze pewien antagonizm migdzy nimi.
Witaminy sa rodzajem hormondw roslinnych, ustréj ludzki jest w stanie
przerabiaé witaminy niepelnowartosciowe w witaminy wlasciwe. Dla pra-
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widiowej czynnosci gruczoiow dokrewnych konieczny jest dostateczny do-
woz witamindw. Wedlug H arris a9) hormony nadnercza mogq zastgpo-
wac witamin C w jego dziaianiu przeciwgnilcowym. Szczury, koty i golchie
maj™ zdolnosc syntetyzowania witaminu C, dlatego tez u nich witamin C
jest wedlug Schunka de Godfiema wlasciwie hormonem. Wpiyw
witaminu E na czynnosci gruczoidw plciowych zostai ustalony przez Bar-
nesa, Macombera, Juhasza-Shéaffera9) i in. Std
Schunk de Godfiem wysnuwajQ wniosek co do pokrewienstwa
micdzy tym prowitaminem a hormonem piciowym. Ciekawe sjj prace
Pendego nad wpiywem skiadu pozywienia na wytwérczosc rozmai-
tych hormondw. | tak jarzyny swieze zawierajqce witamin A, pobudzajq
czynnosc gruczoidw piciowych i tarczycy; witamin C dziala pobudzaj*co
na nadnercza, witamin D na tarczyc¢ i ukiad wsp6lczulny a witamin E na
czynnosc rozrodcz”. Szczegblnie charakterystycznym jest wplyw zardwno
hormondw jak i witamindéw na wzrost. Wielu autoréw zwréciio uwagg¢ na
znaczn™ zawartosc witaminu C w przysadce. Zdaniem Vogta czynnosc
hormondw przysadkowych zwiqzana jest z zawartosci® w przysadce wita-
minu A. Giroud, Leblond9), Glick i Biskind uzaleznia-
jq reakcje redukcyjne i oksydacyjne ustroju od obecnosci witaminu A.
Rabinowicz i Chalopin stwierdzili, z2 w wypadku glodu
witaminowego wszystkie narz~dy trac® witamin C, jedynie w przysadce
pozostaje on w ilosci wigkszej, co jest byc moze w zwi”zku z syn-
tez” witaminy C, ktora si¢ tutaj dokonuje. W o If zwraca uwag¢ na
podobienstwo w budowie strukturalnej witaminéw B i C (rozpuszczalnych
w wodzie) oraz adrenaliny. Badania B utenhardta, M ariona
i Doisy 93) wykazaiy, ze wzory chemiczne witaminu A i hormondw plcio-
wych sq bardzo zblizone, co zarazem wskazuje na ich scisle pokrewien-
stwo z cholesteryng. Karoteny A i B, prowitaminy przeksztaicajgce si¢
w ustroju w witamin A znajdujq si¢c w duzej ilosci w korze nadnercza,
w mniejszej w jajnikach. Ksantofil b¢d*cy prowitaminem E znajduje si¢
gléwnie w przysadce i w lozysku. Nie ulega przeto w”tpliwosci, ze czyn-
nosc gruczoidw dokrewnych zalezy od doplywu witamindw. Szczeg6lnie
jest to jaskrawe w chorobie Basedowa, w ktorej pokarmy z duzq ilosci®
witamindw wplywaj™ na poprawg, a nieraz wprost lecz® chorobg. Dzialanie
to polega na tym, ze witaminy rozpuszczalne w tiuszczach (A i E) dzia-
iajQ jako antagonisci hormonu tarczycowego. Wedlug doswiadczeh Ran-

$°) Cyt. wg Venuleta.
8l) Cyt. wg Simmoneta.
“) Cyt. wg W o 1f a.

83) Cyt. wg Rand oina.
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doina i Lecogua9) witamina B2 ma duze znaczenie w przemianie
wcglowodanowej, zwicksza bowiem tolerancj¢ wcglowodanowq, obniza gli-
kemig¢ i moze zastgpic w swoim dzialaniu insuling. Natomiast awitaminoza
B., wywoluje hiperglikemic, ktora jednak rozni si¢ od hiperglikemii trzu-
stkowej brakiem cukromoczu i kwasicy. Brak witaminu E (Coward a)
pocigga za sobq obraz podobny do nast¢pstw braku follikuliny: wywoluje
infantylizm plciowy, utrat¢ popcdu, wstrzymanie cyklu miesiqczkowego
i laktacji. Jest on niezb¢dny zaréwno dla samcow jak i dla samic. W do-
swiadczeniach Verzara9,) hiperwitaminoza E wywolywala obraz ana-
logiczny do tego, ktéry widzimy po podaniu nadmiernych ilosci prolanu.
Witamin E moze zastqpic pewng cz¢sc hormondw przysadkowych.
Ewans i Simpso n%) usuwali objawy awitaminozy E przez wszcze-
pienie przedniego plata przysadki. W olf wypowiada przypuszczenie, ze
albo przysadka zawiera ten witamin albo wytwarza hormon bgdgcy w sta-
nie zastgpic witamin Cowarda. Nie moze to byc podobienstwo chemiczne,
gdyz hormony przysadkowe sq rozpuszczalne w wodzie i nie majq charakte-
ru cial lipoidowych. Zwigzek micdzy przysadkq i witaminem E nie ulega
wigc wqtpliwosci.

Obrazy awitaminoz sq pod wielu wzglcdami podobne do zespoldw wie-
logruczolowych (W olf). Wedlug Wenkenbacha97) zaburzenia
krgzenia przy awitaminozie B, sq prawie takie same jak w zespolach wielo-
gruczolowych, zwlaszcza nadnerczowoprzysadkowych i mozna je zwal-
czac przez podawanie odpowiednich wyciqgéw gruczolowych.

Byc moze, ze pewne witaminy sluzq organizmowi do wytwarzania
hormonéw. O ppenheim er podkresla, ze zarébwno witaminy jak i hor-
mony sq katalizatorami komorkowymi. Wedlug Barriego witamin E
jest konieczny dla utrzymywania prawidlowej czynnosci przedniego plata
przysadki. Szent Gyorgi wykazal w korze nadnercza kwas askorbi-
nowy prawdopodobnie identyczny z witaminem C, ktéry ma podobny
wplyw na rozmieszczenie melanoforéw jak intermedyna (A pfelbau m).
Randoin i Simonet wprowadzili dla witamindbw nazw¢ egzohor-
mcnow w przeciwienstwie do endohormondw, tj. cial, ktdre organizm
zwierzgey zdolny jest syntetyzowac. H or kin s nazywa witaminem taki
hormon, ktéry moze byc zsyntetyzowany tylko przez organizm roslinny,
zas hormonami — witaminy wytwarzane przez organizm zwierzgey
(Dmochowski).

M) Cyt. wg W o lfa
7*) Cyt. wg W o 1f a.
9U) Cyt. wg W o 1f a.
17) Cyt. wg W o 1f a.
°8) Cyt. wg Randoina .
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Na zakonczenie jeszcze par¢ slow o zmianach zachodzcych w przy-
sadce pod wplywem czynnikdw fizjologicznych. Zmiany wydzielania
przysadkowego mog” powstawac jako wyraz przesadnego przystosowania
si¢ do fizjologicznych przemian pewnych okreséw zycia: nagly przybytek
wzrostu i otylosc lub wychudzenie i wyniszczenie, nadtarczycznosc lub
niedomoga tarczycy, cechy akromegaloidalne w okresie dojrzewania,
nadcisnienie w okresie przekwitania, niedoczynnosc przysadki pod wply-
wem cigzkiej pracy fizycznej (Reicher 6wna). W czasie ci*zy zjawia-
ja sic w przysadce wielkie komérki kwasochlonne tzw. komorki ci*zowe.
Te same zmiany mozna wywolac przez wstrzykiwanie follikuliny, ktéra
zahamowuje wytwarzanie hormonu gonadotropowego (Reicheréwna).
Jores nawiQzujQC do hormonu melanoforowego i pitrescyny podlegaj™-
cych dzialaniu swiatla wysnuwa hipotez¢, ze dzienne i nocne wahania ci-
snienia krwi i czgstosc wyistgpowania niektorych zjawisk biologicznych
w nocy zalez” od zmian wydzie'lniczych przysadki, wywofanych wplywem
swiatla lub brakiem tego wplywu.
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N. Zbl. 73. 229. — Luksch. Fr. zZts. f. g. Neur. 1924. 93. 84. — Mac Lean, Arch. of
Neur. 1934. 32. 189. — Magistris H. N. zbl. 69. 410. — Mahaux J. C. R. de la Soc.
Biol. Paris. 1936. 82. — Mahoney W. J. of Physiol. 179. 435. — Mahoney W. i Shee-
han D. Brain, 1936, 59. 61. — Maimon R. M. Zts. f. g. Neur. 1930, 129. 666. —
Maislisch R. M. Arch. f. Psych. 1933. 99. 34. — Mankowski B. Monsch. f. Psych.
1926, 61. 340. — Ten sam, Arch. f. Psych. 1929. 87. 280. — Mandelsowi S. i 'Sciesin-
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Popa G: Th. Presse Méd. 1938, 1 663. — Pollock L. J. Arch. of Neur. 1935, 33.
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Wchs. 1925. 599. — Reicherbwna E. P. Arch. Med. Wewn. 1937, 15. 620. — Richter
C. P. Brain 1930, 53. 76. — Ten sam. N. Zbl. 78. 536. — Ten sam, N. Zbl. 76. 113. —
Reinwein H. N. zZbl. 74. 660 — Riese W. Schw. Arch. f. Psych. 1933. 29. 327. —
Riley H. A., Brickner i Kurzrock, Bull, of Neur. Inst. N York, 1935 33. 53. —
Rivoire R. Presse Méd. 1934, 2. 1466. — Ten sam, Presse Méd. 1934, 2. 1740. — Ten
sam, Presse Méd. 1934, 2. 1940. — Ten sam, Presse Méd. 1935. 1. 204. — Ten sam,
Presse Méd. 1935, 1. 757. — Ten sam, Presse Méd. 1935, 1. 528. — Rivoire A. i Kern.
Rev. Neur. 1935, 2. 326. — Ci sami, Presse Méd. 1932, 2. 1075. — Roch. M. Presse
Méd. 1937, 2. 1157. — Ten sam, Presse Méd. 1934, 1. 987. — Rolandi Rici P. N. zbl.
68. 420. — Rose M. Das Zwischenhirn des Kaninchens. Mém. Acad. Polon. des
Siences. 1935. — Rothfeld J. N. zbl. 54. 690. — Ten sam, Ztsch. f. g. Neur. 1931,
138. 704. — Ten sam, Zts. f. g. Neur. 1928, 115. 516. — Ten sam, Neur. Pol. 1937,
20. 471. — Rouquier A. i Chatain J. Ann. de Méd. 1935. 38. 460. — Ci sami, Rev.
Neur. 1929, 2. 584. — Rouquier A. i Passebois J. Rev. Neur. 1933, 1. 735. — Roussy
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A. Zeligson. Zespdl Cushinga i zagadnienie nadcisnienia tgtniczego
pierwotnego. (Presse Médicale, 1938, Nr 105).

Autor podaje przypadek, dotyczacy mg¢zczyzny 51 1, ktdéry zglosil si¢c ze skar-
gami na bdle wzdluz uda i podudzia prawego, na obrzgki konczyn dolnych oraz po-
wickszenie brzucha. Przed 28 1 wystapity rozstrzenie czerwone na skdrze brzucha
i pod pachami, wazyl wtedy 145 kg. Od pigciu lat cukrzyca. Od paru miesi¢ccy plyn
w jamie brzusznej. Potencja prawidlowa. W szpitalu stwierdzono: twarz w ksztalcie
ksiczyca w pelni, czerwona. Liczne rozstrzenie biale w okolicy brzucha i pod pa-
chami. Otluszczenie brzucha bardzo znaczne, uwlosienie skape. Tarczyca bez zmian,
cisnienie krwi 190/100. Odwapnienie duzego i malego krgtarza po stronie prawej.
Te wszystkie objawy sklonily autora do rozpoznania zespolu Cushinga. Autor
uwaza zespdl Cushinga za schorzenie najbardziej interesujgce w medycynie
wspblczesnej, a to ze wzglcdu na olbrzymie znaczenie, jakie mialo wykrycie tego
zespolu dla oswietlenia zagadnienia pierwotnego nadcisnienia tgtniczego. Przyczyna
choroby Cushinga jest bujanie komorek zasadochlonnych w przysadce, a obja-
wem stalym tego zespolu jest nadcisnienie tctnicze. Musi wigc zachodzic zwigzek
micdzy komorkami zasadochlonnymi w przysadce a nadcisnieniem. Na 100 przypad-
kéw nadcisnienia pierwotnego stwierdzono w 68 przypadkach zwicgkszenie ilosci ko-
mdrek zasadochlonnych. Natomiast w chorobach przebiegajgcych z obnizonym cisnie-
niem, jak w chorobie Adissona i beri-beri (Wenkenbach), znajdywano zmniej-
szenie ilosci tych koméorek lub ich zwyrodnienie. Powtdre poszukiwania kliniczne
oparte na poréwnaniu objawb6w u chorych z pierwotnym nadcisnieniem i w choro-
bie Simondsa ustalily, ze te dwie choroby sa sobie tak przeciwne, jak na przyklad
obrz¢k sluzowaty i choroba Basedowa.

Gdy w chorobie Simondsa mamy do czynienia z niedoczynnoscig przedniego
plata przysadki, to przy nadcisnieniu pierwotnym stwierdzamy jego nadczynnosc.
Komarki zasadochlonne produkuja hormony: gonadostimuling A, B i C oraz kortiko-
stimuling. W przypadkach przerostu czy tez gruczolaka kory nadnerczy spostrzega
si¢ nadmierne uwlosienie u kobiet i tym wplywem kortikostimuliny na kor¢ nad-
nercza tlumaczy si¢c nadmierne uwlosienie u kobiet w zespole Cushinga.

We wszystkich przypadkach badanych zespolu Cushinga stwierdzono zwicksze-
nie ilosci kortikostimuliny we krwi. Réwniez i w omawianym przypadku ilosc kor-
tikostimuliny we krwi byla wybitnie zwickszona. Takie samo wzmozenie tego hor-
monu stwierdza si¢c w prawie wszystkich ci¢zkich przypadkach nadcisnienia pier-
wotnego. Przyjmuje si¢ zatem, ze liczne przypadki nadcisnienia pierwotnego po-
wstaja przez bujanie czy nadczynnosc komorek zasadochlonnych przedniego plata
przysadki z nadmiernym wydzielaniem kortikostimuliny, czemu towarzyszy nad-
czynnosc nadnerczy. Przypadki nadcisnienia pierwotnego sa jakby poronnymi po-
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staciami zespolu Cushinga. | tu i tam znajdujemy zwickszenie cholesteryny we krwi,
czg¢sto przy nadcisnieniu pierwotnym stwierdzamy otluszczenie, cukrzycg¢ i niekiedy
odwapnienia kosci.

Poza nadcisnieniem wywolanym przez nadmierne wydzielanie kortikostimuliny,
znamy postac nadcisnienia wywolanQ prawdopodobnie przez wazopresyng, hormon
tylnego plata przysadki. Autor przeprowadzal doswiadczenie na psie zastrzykujac
mu do zbiornika mézdzkowo-rdzeniowego czystg wazopresyng w roztworze soli fizjo-
logicznej. Wywolalo to podniesienia cisnienia t¢tniczego; gdy wstrzykni¢cto w ten sam
sposdb kortikostimuling, cisnienie krwi zmianie nie ulegio. Tlumaczy si¢ to tym, ze
wazopresyna bezposrednio dziala na osrodki naczynioruchowe dna komory IV.
Kortikostimulina wlasnosci tej nie posiada.

Dla odrbéznienia obu rodzajéw nadcisnienia autor podaje chorym srodki dzia-
lajace na srédmobzgowie, jak gardenal, rutonal, prominai, pyramidon i in. Przy nad-
cisnieniu zaleznym od wazopresyny cisnienie po srodkach tych si¢ obnizy, przy nad-
cisnieniu natomiast wywolanym przez kortikostimuling nie bcda one mialy zadnego
skutku. Chory, o ktérym mowa, otrzymywal przez kilka tygodni po 1,2 gr. pyramido-
nu ze wzgl¢gdu na dokuczliwy bol w nodze oraz przez wiele tygodni po 0,045 gr. gar-
denalu dziennie. Wplywu na cisnienie krwi nie spostrzezono. — E. Litauer-Wojdy-
slawska.

M aranon Gr., RichetCh., Pergola A. et Lesner G. Pokaz
siedmiu przypadkdw z zaburzeniami przysadkowymi. (Bull, et Mém. de la Soc. Méd.
des Hoép., 1938, 32, str. 1666).

Przyp. 1. dotyczy mc¢zczyzny 1 51 z objawami guza przysadki: z akromegalia,
moczOwka prosta, otluszczeniem, niewydolnoscia plciowa oraz z objawami syringo-
myelicznymi (zaniki typu Aran-Duchenne, rozszczepienie syringomyeliczne czucia,
dwuporazenie kurczowe dolne).

Przyp. 2. dotyczy mgczczyzny, u ktérego w nast¢cpstwie zlamania srodkowej ja-
my czaszkowej wystapila moczéwka prosta, niemoc plciowa, trwaly stan podwyz-
szonej cieploty obok objawéw czuciowych przedmiotowych i podmiotowych oraz
zmian barwikowych skéry.

Przyp. 3, 4, 5 dotyczq kobiet w wieku 1 25, 17, 15. U wszystkich: infantylizm
plciowy (brak miesiaczkowania, brak uwlosienia pod pachami i w okolicy narzaddéw
plciowych, gruczoly sutkowe niewyksztalcone), obnizenie cisnienia krwi, t¢ctno zwol-
nione, niska cieplota ciala, skapomocz, obnizona przemiana materii; w dwu ostat-
nich przypadkach charlactwo (31 kg przy wzroscie 153 cm, 28 kg przy wzroscie 151
cm). U chorych stwierdzono zaniki ogdlne migsni, zaburzenia chronaksji i zmiany
histologiczne w miesniach.

Przyp. 5 i 6 naleza do zespolu Cushinga, przy czym pierwszy u kobiety 1 28 jest
niecalkowity i rozwinal sic w nast¢gpstwie ci*zy. W przypadku drugim z czasem
rozwingly si¢ zaniki migsniowe na konczynach dolnych.

Autor podkresla stalosc zaburzen migsniowych w zespolach przysadkowych.
W 3 przypadkach, zdaniem autora, stojgcych na pograniczu infantylizmu przysad-
kowego Souques’a i charlactwa Simmondsa uzyskiwal znaczny przyrost wagi przy
leczeniu wyciagami przysadki (caly plat lub tylko przedni) w polgczeniu z b¢cdzwi-
nianem follikuliny i insuline; w przypadku choroby Cushinga z wybitnym otluszcze-
niem (waga 143 kg przy wzroscie 151 cm) uzyskal spadek wagi o 20 kg w przeciagu
2-ch miesi¢cy leczenia przednim platem przysadki, thyreoidyna i follikulina.

Z. Fiszhaut-Zeldowiczowa.
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Tinel 1. Le Systeme Nerveux Végétatif. 847 stron. Masson, Paris. Cena 160
frankéw franc.

Autor znany z wielu prac z zakresu neurologii klinicznej i doswiadczalnej zbiera
w tym dziele swe bogate doswiadczenie lekarskie i przyrodnicze, dajac czytelnikowi
jedno z najbardziej podstawowych opracowan z zakresu obj¢ctego tytulem. Dzielo
rozpada si¢ na 3 czg¢sci. W pierwszej T. podaje ogdlny, syntetyczny poglad na ca-
losc dzialania ukladu wegetatywnego (u. w.) i zaznacza, jakiej nomenklatury bcgdzie
si¢ trzymal w calym dziele. Nast¢cpnie podaje kolejno morfologi¢ u. w. trzewnego,
obwodowego, przechodzgc kolejno wszystkie pigtra rozwojowe az do kory. Rozpa-
truje znaczenie hormondéw dla czynnosci u. w. podkreslajac znaczenie adrenaliny,
acekocholiny, a zwlaszcza histaminy, ktérej autor poswiccil szereg prac oryginalnych.
Potem T. przechodzi do omo6wienia u. w. w jego dwu postaciach, sympatycznej i pa-
rasympatycznej, na poszczegdlnych pictrach ukladu nerwowego i poswigca sporo
miejsca ukladowi ,sympatycznemu bl¢gdnemu” i u. w. korowemu. Czg¢sc druga, to
przedstawienie czynnosci wegetatywnych, a wicc: nerwy wlosoruchowe, naczynio-
ruchowe, wydzielnicze, rola u. w. w zjawiskach czuciowych i w motoryce. Czg¢sc

trzecia poswigcona jest semiologii, fizjopatologii i leczeniu wszelkich znanych ze-
spoléw wegetatywnych. | tak rozwija autor przed czytelnikiem zespoly obwodowe,
rdzeniowe i modzgowe (opuszkowe, mostowe, micdzy, srédmodzgowe i korowe),

a w kohcu opisuje wegetatywne zespoly odruchowe (kausalgie, odruchy naczynio-
ruchowe, angiospazmy, obrzc¢ki somatyczne, dystonie). Przed podaniem leczenia
autor omawia ogdlnie metodyk¢ badania u. w. oraz hipertonig, hipo- i dystonie u. w.
Duzo miejsca zajmuje leczenie chirurgiczne, znacznie mniej farmakologiczne, bar-
dzo skromne miejsce poswigcono w dziele psychoterapii zaburzen u. w.

Pojawienie si¢ ksigzki Tinela jest wydarzeniem niecodziennym, gdyz od ostat-
niego wydania zbiorowego tomu Lebensnerven und Lebenstriebe (1931), nie posia-
damy dziela ogarniajacego calosc u. w. Monografia Tinela ma te wszystkie wa-
dy i zalety wyrbzniajace jg od dziela Ml 1ller a, jakie roznia kazde wicksze dzielo
wyszle spod pidra jednostki od pracy zbiorowej. Dajac zwarty i niesprzeczny poglad
na calosc czynnosci u. w. jest Tinel slabszy w niektérych szczegdlach. | tak
uderzylo ref., ze autor podaje tylko ektodermalna teori¢ pochodzenia u. w. trzew-
nego, nie wspominajac o ,mesodermistach”, ktdorzy ostatnio znowu przychodza do
glosu. Omawia bardzo krdtko i dose pobieznie teorie humoralne przewodnictwa bodz-
cbw nerwowych, ktdre zwlaszcza w u .w. maja niezwykle doriosne znaczenie. Mowi
kréotko o adreno-, cholino- czy histamino-tropii, by potem znowu powrdcic do stare-
go przezywajacego si¢ juz podzialu na u. w. sympatyczny i parasympatyczny, wsku-
tek czego wikla si¢c w coraz wigkszych trudnosciach i musi w kohcu méwic o ,,blcd-
nym ukladzie sympatycznym”. Dla polskich czytelnikbw obznajmionych z pracami
J. M azurkiew icza przedstawia si¢ rozdzial o u. w. korowym dose blado.
W kohcu uwaga ostatnia: psychoterapia zajmuje w dziele T inela niecale 3 stro-
nice. Nawet ci klinicysci, ktérzy bardzo ostroznie i z duza rezerwQ odnosza si¢ do
tego sposobu leczenia, musza przyznac, ze schorzenia u. w. stanowia niejednokrotnie
szczegOlnie wdzigczne pdle dzialania dla psychoterapii.

Sa to jednak usterki, ktdre musza znalezc si¢c w tak obszernym dziele opraco-
wanym przez jednego czlowieka; autorowi jednak udalo si¢ podac ostatecznie ogdlny
przekrdj naszych wiadomosci, zwlaszcza klinicznych z opisanego zakresu. Ksiazka
ta sluzyc moze nie tylko jako punkt wyjscia do dalszych wlasnych poszukiwan bi-
bliograficznych, ale moze tez sluzyc jako dobry drogowskaz w dalszych wlasnych
samodzielnych badaniach nawet dla tych lekarzy, ktérzy nabyli juz pewne doswiad-
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czenie neurobiologiczne. Dzielo jest wydane bardzo starannie, ma ryciny i mikrofo-
tografie (bardzo liczne) nie ust¢cpujace tym, jakie widzimy w najlepszych wydaw-
nictwach niemieckich czy anglosaskich — i jest bardzo tanie. — J. Dretler (Ko-
bierzyn).

M. Rosenfeld. Uklad wegetatywny i jego stosynek do zaburzen psychicz-
nych. (Monschr. fur Psych. u. Neur. 1938, str. 137).

Analiza migreny, schizofrenii, psychozy maniakalno-depresyjnej, psychoz symp-
tomatycznych, padaczki i nerwie wegetatywnych wykazuje, ze wszystkim tym
schorzeniom towarzysza czgsto objawy wspdlczulne i ze istnieje jakis zwigzek mig-
dzy ukladem roslinnym a zaburzeniami psychicznymi. Jakiego rodzaju jest ten
zwigzek? Czy zesp6l objawdw wspdlczulnych wyprzedza i warunkuje wystapienie
zaburzen psychicznych, czy tez mamy do czynienia z jakims zbiegiem zdarzen spo-
wodowanym przez okreslone usadowienie sprawy chorobowej?

W psychozach objawowych mozna przypuszczac, ze w stanie ostrego zakazenia
czynnik szkodliwy atakuje najpierw uklad sympatyczny powodujac chorobowy od-
czyn naczyn krwionosnych zaopatrujacych pewien obszar mbdzgu i ze skutkiem tego
powstaja zaburzenia krazenia, ktdre z kolei pociagaja za soba przejsciowe lub
bardziej trwale uszkodzenia innych osrodkdw nerwowych. Ten mechanizm zabu-
rzen nie jest jednak typowy i na o0gdl mamy w wymienionych schorzeniach do
czynienia z wspdlistnieniem zaburzen psychicznych i wegetatywnych, uzasadnio-
nych przez tego rodzaju siedzibe zmian, ze zardwno jedne jak i drugie osrodki sa
wciagni¢gte w spraw¢ chorobowy. Na przyklad w schizofrenii wyrazone sa dose zy-
wo zaburzenia wegetatywne, chorzy oddzialywaja patologicznie na testy farmako-
logiczne dla ukladu roslinnego, jednak nieprawidlowosci te nie sa konieczna skla-
dowa obrazu chorobowego; wystapienie zespolu wegetatywnego jest zalezne od ta-
kiej lub innej lokalizacji uszkodzenia. Podobnie w padaezee musimy prz.yjac pier-
wotne schorzenie tkanki nerwowej niezalezne od naczynioskurczowych zjawisk po-
chodzenia wspdlczulnego. — G. Wincygster.

List C. P. i Peet M. Wydzielanie potu u czlowieka. 1 Odczyny potowy-
dzielnicze u osobnikdw normalnych. (Arch. of. Neurol, a. Psych. T. 39, 1938, Nr. 6).

Najlepsza metoda klinicz.na badania ukladu wegetatywnego skory jest, zdaniem
autorow, proba Minora, ktora dokladnie opisujg. Jest ona oparta na tej zasadzie,
iz zwilzona potem skrobia maczki ryzowej, ktora posypuje si¢c skérg, pokryta po-
przednio cienkg, jednolita warstwa plynu Minora (Tr. jodi 1,5—2,0, oi. ricini 10,0,
alcohol absol. ad 100,0) laczac si¢ z jodem zabarwia skdr¢ na kolor fiolkowo-czarny.
Proba M. pozwala okreslic czynnosc ukladu potowydzielniczego, przy czym zalez-
nie od sposobu wywolania potu otrzymuje si¢c odpowiedz z osrodka w mi¢cdzym6zdzu
lub z narzadu obwodowego, tj. zakonezen nerwdw tzw. cholinotwérczych a w bar-
dzo slabym stopniu z samych komdrek gruczolébw potowych. Pot osrodkowy, czyli
cieplny, wywoluje si¢c przez przegrzanie calego ciala lub tylko pewnego odeinka,
ktdory ma bye poddany badaniu, najlepiej przy pomocy budki swietlnej podawszy
choremu pdl godziny przedtem 0,5—1,0 aspiryny i gorgea herbat¢. Drugim rodza-
jem potu osrodkowego jest tzw. ,pocenie si¢ wzruszeniowe”, ktére wywoluja bodzee
psychiczne (wzruszenie, wyt¢czenie umyslowe) oraz bolesne podniety skdérne. Odci-
nek obwodowy ukladu potowydzielniczego odpowiada na srodki farmakodynamicz-
ne jak pilokarpina (doroslym 12— 16 mg podskdrnie) lub mecholyl, tj. acetylbe-
tamethylcholinum hydrochlor. (12—25 mg podsk.). Pocenie si¢ twarzy mozna wy-
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wolac w sposéb odruchowy (ramieniem doprowadzajacym jest nerw smakowy, od-
prowadzajacym — galazki nerwowe przywsp6lczulne) przy pomocy ostrych, draz-
niaeyeh pokarmdéw. Odruch ten wyst¢cpuje u niektdrych ludzi zdrowych w slabym
stopniu, a nasila sic w pewnych stanach chorobowych. Rdzeniowy odruch poto-
wydzielniczy zjawia si¢ po poprzecznym uszkodzeniu rdzenia jako wyraz automa-
tyzmu rdzeniowego. Wywoluja go bodzce skorne (klucie, faradyzacja) lub podraz-
nienie drég moczowych (cewnikowanie, przepelnienie pg¢cherza). Wywoaywanie
odruchu smakowo-potowego oraz rdzeniowo-potowego ma wi¢cc w klinice bardzo
ograniczone zastosowanie. Dla celdw klinicznych najwicksze znaczenie posiada prbba
cieplna, gdyz ta droga pobudzona czynnosc potowydzielnicza dotyczyc moze calej
powierzchni ciala.

Pocenie wywolane srodkami chemieznymi wykazuje duze wahania osobnicze
nawet w warunkach normalnych. Wyst¢cpuje ono zazwyczaj pod postacig plam nie-
regularnych, a dolna polowa ciala czg¢sto nie poci si¢ wcale lub bardzo nieznacznie.
Dlatego tez ocena wynikbw w stanach chorobowych jest wcale trudna. Badanie po-
cenia chemicznego ma gléwnie zastosowanie przy chorobach nerwdw obwodowych
(w ktoérych przebiegaja nerwy potowydzielnicze). Pot wzruszeniowy wystcpuje
tylko w pewnych okolicach ciala, a mianowicie na dloniowej powierzchni rgk, na
podeszwowej powierzchni stop, w zagl¢gbieniach pachowych, w mniejszym stopniu
na czole. Autorzy podaja wyniki badan osiagnicte przy pomocy préby Minora przy
zastosowaniu rozmaitych sposobdw wywolywania potu o osobnikdéw zdrowych. Wy-
dzielanie potu pod wplywem bodzcéw cieplnych w warunkach normalnych nie jest
zalezne od krwiobiegu, lecz jest zjawiskiem zwiazanym z obwodowym rozszerze-
niem naczyn. — S. B.-P.

List C. P. i Peet M. Wydzielanie potu u czlowieka. Il Rozmieszczenie
anatomiczne zaburzen czynnosci potowydzielniczej w zwiqzku z uszkodzeniem ukla-
du wspblczulnego. (Arch. of. Neurol, a. Psych. t. 40, 1938, Nr. 1).

Autorzy podaja krotki zarys anatomii ukladu wspdélczulnego (odcinka rdzenio-
wego i obwodowego) oraz wyniki uzyskane przy pomocy préby Minora w przy-
padkach uszkodzenia zwojéw sympatycznych, wldkien przed- i pozwojowych oraz
nerwdw obwodowych. Przestrzen niepotliwa przy prbébie cieplnej Minora jest
mniejsza, nizby to wynikalo z danych anatomicznych, gdyz kazdy odcinek skory
unerwiany jest przez kilka galazek przedzwojowych i przez par¢ zwojow wspol-
czulnych. Tak np. gbérny zw0j szyjny unerwia glow¢ oraz cztery gbérne dermatomy
szyjne, a jego wyci¢ccie powoduje niepotliwosc tylko na twarzy i w obrgbie Ci i Ca,
gdyz Ci i Ci otrzymujg jeszcze wldokna wspdlczulne ze zwoju sredniego lub od-
cinka micdzyzwojowego lahcucha sympatycznego, a nawet od zwoju dolnego (Ho-
velacque). Niekiedy przestrzen niepotliwa otoczona jest pasem nadpotliwosci (tak
zw. nadpotliwosc dookolaogniskowa), ktora autorzy uwazaja za zjawisko wyrow-
nawcze. Wycigcie dolnego zwoju szyjnego, dwdch gbérnych zwojéw piersiowych oraz
galazki od zwoju czwartego powoduje niepotliwosc nie tylko konczyny gornej, lecz
rowniez twarzy i szyi, gdyz uszkodzone zostaja wlokna przedzwojowe dla gbrnego
i sredniego zwoju szyjnego. Przecigcie wldkien przedzwojowych, zawartych w jed-
nym lub w dwéch korzonkach przednich rdzenia piersiowego, nie powoduje zabu-
rzen potowydzielniczych, gdyz jeden korzonek zaopatruje w wldkna wspdlczulne
5—6 dermatomo6w, a kazdy zwdj sympatyczny otrzymuje wIldkna przedzwojowe
z 4—6 korzonkbw przednich. Z tego tez wzgl¢du wyciccie tylko jednego zwoju
piersiowego nie powoduje zaburzen w wydzielaniu potu, dopiero po uszkodzeniu
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co najmniej dwoéch zwojéw wyst¢cpuje pas niepotliwosci ostro ograniczony, odpo-
wiadajqcy przestrzeni unerwionej przez nerw micdzyzebrowy. Po sympatektomii
Icdzwiowej, ktéra polega na wyci¢ciu zwojéw l¢dzwiowych I — IV (przy czym
przecicte zostaja wlékna przedzwojowe z V odcinka Icdzwiowego i wszystkich krzy-
zowych), powinna wystapic niepotliwosc od Li w dol, lecz zazwyczaj utrzymuje sig
lekka potliwosc nawet w obrgbie La. Uwzgl¢dniwszy pewne niescislosci, ktore wyni-
kaja z wlasciwosci anatomicznych ukladu wspdlczulnego, mozna przy pomocy proby
Minora (cieplnej) okreslic w sposéb prosty umiejscowienie i rozmiar uszkodzenia po-
wyzszego ukladu. — S. B.-P.

List C. P. i Peet M. Wydzielanie potu u czlowieka. IIl Spostrzezenia
kliniczne dotyczuce wydzielania potu pod wplywem pilocurpiny i mecholylu. (Arch.
of Neurol, a. Psych. t. 40, 1938, Nr. 2).

Mimo licznych prac klinicznych i doswiadczalnych nie zdolano wyjasnic do-
kladnie, na jaki odcinek ukladu potowydzielniczego dzialaja pilocarpina i mecho-
lyl. Wedlug Cushinga, ktory zastrzykiwal pilokarping dokomorowo, pobudza ona
osrodek przywsp6lczulny w mi¢dzym6zdzu, natomiast zdaniem innych badaczy —
odcinek obwodowy badz komorki gruczolu potowego (Langley, Langley i Ander-
son, Burn i Wilson) badz nerwy potowydzielnicze (Foerster). W celu wyjasnienia
tego zagadnienia autorzy przesledzili przy pomocy préby Minora i chemicznej czyn-
nosc potowydzielnicza u osobnikbw zdrowych i w rozmaitych stanach chorobowych
(z uszkodzeniem nerwdéw obwodowych, lancucha sympatycznego i rdzenia). W wa-
runkach normalnych wstrzykniccie 10— 16 mg pilocarpiny lub 12— 25 mg me-
cholylu powodowalo obfite pocenie si¢c gdrnej potowy ciala (mniejsze na konczy-
nach gbérnych niz na tulowiu), a u wielu osobnikbw dolna polowa ciala nie pocila
si¢ wcale lub nieznacznie. Dzialanie powyzszych srodkdw chemicznych zwiazane jest
z krwiobiegiem, gdyz w okolicach, do ktérych krew nie doplywa, pot nie wystc-
puje (w przeciwienstwie do potdbw cieplnych). Po uszkodzeniu calkowitym nerwu
obwodowego ustaje wydzielanie potu pod wplywem pilokarpiny w obrchie skéry
znieczulonej, natomiast czasowe wylaczenie czynnosci nerwu za pomocQ procainy
nie powodowalo zaburzen potowydzielniczych lub tylko nieznaczne, gdy natomiast
przy probie cieplnej pot si¢c nie ukazywal. Po uszkodzeniu lancucha wspdélczulnego
dzialanie napotne pilokarpiny i mecholylu wykazywalo duze wahania. Na ogdl po
przecigciu wldkien pozwojowych autorzy stwierdzali obnizenie potliwosci (poprze-
dzana niekiedy nadpotliwoscia), ktore si¢ z biegiem czasu nasilalo. Przecigcie wld-
kien przedzwojowych dla twarzy i szyi powodowalo silna nadpotliwosc po pilokar-
pinie, a uszkodzenie wl6kien przedzwojowych w odcinkach krzyzowych — zmniej-
szenie pocenia gdérnych dermatomdéw krzyzowych, a pewna nadpotliwosc w dol-
nych. Zniszczenie osrodkbw wegetatywnych w rdzeniu nie wplywa na wydzielanie
potu pod wplywem pilokarpiny lub mecholylu, znosi natomiast czynnosc potowy-
dzielnicza pod wplywem ciepla. Autorzy dochodza do wniosku, iz oba powyzsze
ciala dzialaja obwodowo (dzialanie osrodkowe pilokarpiny zastrzyknictej do komo-
ry mdzgowej jest nieswoiste), mianowicie na zakonczenia nerwdw potowydzielniczych
oraz komodrki gruczolowe, gdyz jak wykazaly doswiadczenia Langleya i Ander-
sona na kotach, pilokarpina wywolywala pocenie, jakkolwiek nerwy obwodowe byly
przecigte. (Odmienny wynik u czlowieka moglby, zdaniem Lista i Peeta, wskazy-
wac na to, iz komérki gruczolowe reaguja wydatniej na wicksza ilosc pilokarpiny,
niz nerwy). Poniewaz wldkna przywsp6lczulne dla gruczoldw potowych nie sa
znane, trudno zrozumiec dzialanie farmakodynamiczne srodkéw z grupy pilokar-
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piny. Autorzy opiera.ja si¢ na teorii Dale’a i Feldberga, wedlug ktérych podraznie-
nie nerwu parasympatycznego przenosi si¢ na narzad wykonawczy (w tym wy-
padku na komork¢ gruczolowa) nie wprost, lecz za posrednictwem jakiegos ciala
o wlasciwosciach acetylcholiny (byc moze nawet samej acetylcholiny), ktére wy-
twarza si¢ w zakonczeniu nerwu pod wplywem podraznienia. Takie wldékna ,cho-
linotworcze” znajdujq sic obok wlbkien adrelinotwdrczych w lancuchu sympa-
tycznym, a w bardzo duzej liczbie w wielu nerwach czaszkowych. Sa to nerwy
rozszerzajgce naczynia. Acetylcholina, ktora pod wplywem pilocarpiny wydziela sig
bardzo obficie w zakonczeniach tych nerwodw, przenika ze scian naczyn do komé-
rek gruczolowych w ilosci dostatecznej, by je pobudzié do czynnosci potowydziel-
niczej. Gruczoly pozbawione wlokien sympatyeznych pozwojowych sg nadwrazliwe
na dzialanie wspomnianego ciala, stad np. zwickszona potliwosc twarzy po pilo-
carpinie u osobnikdw pozbawionych gdérnego zwoju szyjnego. — S. B.-P.

List C. P. i Peet M. Wydzielanie potu u czlowieka. IV Czynnosc poto-
wydzielnicza skéry twarzy i jej zaburzenia. (Arch. of Neurol, a. Psych. t. 40, 1938,
Nr. 3).

Przedmiotem tej pracy byly badania przeprowadzone w celu ustalenia prze-
biegu i rozmieszczenia wlbkien potowydzielniczych pochodzenia wspdlczulnego
oraz przesledzenia wydzielania potu przez podraznienie nerwdw nie nalezgcych do
tego ukladu ze szczegdlnym uwzglgdnieniem tzw. potliwosci smakowej (,,gustatory
perspiration™). Autorzy poslugiwali si¢ proba Minora stosujac trzy rodzaje bodzcow,
a rnianowicie: cieplne, chemiczne i smakowe w 41 przypadkach rozmaitych ogra-
niczonych uszkodzen ukladu nerwowego (przewaznie przecigcia lub znieczulenia
nerwu procaina albo alkoholem). WIldkna potowydzielnicze dla twarzy wychodzg
z gbrnego zwoju szyjnego i przebicgaja w splocie tgtnicy doglowowej zewngtrznej
oraz w nerwie tctnicy doglowowej wewngtrznej (ktdrego czg¢sc przysrodkowa i ze-
wngetrzna tworzg splot okolonaczyniowy), a nast¢cpnie dolgczaja si¢ do galgzek ner-
wu tréjdzielnego. Galgzka | otrzymuje wldkna wsp6lczulne prawdopodobnie w obrg-
bie jamy czaszkowej (obwodowo od zwoju Gassera) ze splotu naczyniowego t¢tni-
cy doglowowej wewn., galgzki Il i Ill juz po wyjsciu z czaszki ze splotu t¢tnicy
doglowowej zewn., a byc moze takze z nerwu skalistego glgbokiego i splotu bg¢gben-
kowego. Liczba wldkien wsp6lczulnych, odchodz.acych od splotdw okolonaczynio-
wych na rozmaitych poziomach, zwicksza si¢c ku obwodowi, jakto wynikalo z préby
Minora: wstrzyknigcie procainy do Il i IlIl galazki n. V. tuz przy otworze okrgglym
i owalnym powodowalo nieznaczne obnizenie potliwosci, zas w miejscach bardziej
obwodowych — zupelna niepotliwosc twarzy (proba cieplna). W nerwach poto-
wydzielniczych, bioracych poczatek w gérnym zwoju szyjnym, znajduja si¢ nie-
liczne wlbékna ,cholinotwoércze”. WIldkna potowydzielnicze rozgalgziajg si¢c w ten
sam sposOb, jak wldkna czuciowe n. V. W przypadkach uszkodzenia innych ner-
wow czaszkowych proba cieplna dawala wyniki normalne. Jedynie tylko w 2 przy-
padkach porazenia nerwu VII potliwosc byla nieco obnizona i autorzy przypuszcza-
jg, iz do tego nerwu wnikaja wlokna wspOlczulne potowydzielnicze z nerwu uszne-
go wielkiego i uszno-skroniowego. Wickszosc nerwdw czaszkowych zawiera wldkna
»cholinotwdrcze”, ktdrymi sa nerwy rozszerzajpce naczynia. O wplywie ich na gru-
czoly potowe byla juz mowa w jednym z poprzednich artykuldw. Dla skodry twarzy
przebicgaja one w nerwie V. Po przeci¢ciu galazek tego nerwu proba pilokarpino-
wa wypada ujemnie.

Pocenie smakowe tlumacza autorzy w ten sposdb, iz wydzielanie sliny wy-
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wolane droga odruchowa wymaga potcznej podniety dla wlbékien ,cholinotwdr-
czych”, a wydzielane w ich zakonczeniach cialo o charakterze acetylcholiny pobu-
dza czynnosc nie tylko slinianek, lecz takze gruczoléw potowych. W ten sposéb
mechanizm fizjologiczny pocenia si¢ pilokarpinowego i smakowego jest jednakowy.
Oba rodzaje potu nasilaja sic po odnerwieniu sympatycznym gruczoléw potowych.
ZespOl uszno-skroniowy Freydwny jest, zdaniem autordw, wynikiem chorobliwie
wzmozonej pobudliwosci wldkien ,,cholinotw6rczych” spowodowanej bliznami w obrg-
bie przyusznicy. — S. B.-P.

Bastai P. et Dogliotti P. G. Physiopathologie de la vieillesse. Paris,
Masson 1938.

Bastai jest profesorem medycyny wewngtrznej we Florencji i sqdzqc z biblio-
grafii — zajmuje si¢ wraz ze swoja szkolg od dluzszego juz czasu zagadnieniami,
ktore obecnie zébrai w postaci monograficznej. Wstecp poswigcili autorzy rozgra-
niczeniom pomigdzy starosciq fizjologiczna i patologiczna. Czg¢sc pierwsza, znacznie
obszerniejsza od drugiej, daje nam przeglad cech morfologicznych i fizjologicznych
oraz wyjasnienie patofizjologiczne starzenia si¢. Przeglad cech morfologicznych we-
dle poszczegdlnych narzqddw jest — wyjawszy serce — raczej referatem, neurolo-
gbw uderzyc musi powierzchowne i pobiezne potraktowanie zagadnien starzenia sic
ukladu nerwowego, ani slowa o pracach B raunm Ohla, G ellerstedta
czy Griunthala. Omdwienie cech fizjologicznych jest znacznie zywsze i opiera
si¢ przede wszystkim na osobistych doswiadczeniach szkoly Bastai (zob. bibliografig).
Specjalnie dokladnie przedstawiaja aa. zjawiska biochemiczne i hemodynamiczne.
Opisuja w tym rozdziale wiele ciekawych przyrzgdéw sluzacych do badania szybko-
sci przeplywu krwi we wiosniczkach, nasilenia si¢ krwiobiegu w drobnych naczy-
niach, tzw. ,angiodilatometri¢” itd. Lektura tego najciekawszego dzialu monografii
zwraca uwag¢ na wiele mozliwosci poglgbienia — przy zastosowaniu opisanych
przyrzgddw — zagadnien neuro-psychiatrycznych zwiazanych z zaburzeniami krg-
zenia, gléwnie z nadcisnieniem.

Znacznie slabiej wypadl rozdzial o starczych zmianach kontroli neurohormonal-
nej. Interpretacja patofizjologiczna starosci zaczyna si¢c od krytyki dotychczasowych
teorii. | tak przed oczyma czytelnika przesuwaja si¢c poglady Pendego (hyper-
cholesterinemia), M G hIm anna (abiotrofia cz¢sci czynnych komérek i sklonnosc
do odkladania cial zastgpczych), C h i 1d a (zmniejszenie zdolnosci utleniania),
M arinesca i Ruzicki (hystereza tkanek) oraz B row n-Sequar-
da, W oronoffa i inn. (teoria endokrynologiczna). Na miejsce wymienionych
teorii wysuwaja autorzy swoje zapatrywania, ktdre w najwickszym skrocie dadza si¢
ujgc w nastcpujgcy sposOb: starzenie si¢ jest wynikiem zaburzenia wielu czynno-
sci, ktérych calosc jak i poszczegdlne czgsci z.alezq od ,srodowiska wewngtrznego”.
Ostateczna analiza tych zmian sklania aa. do przyjccia, ze zaburzenie Kkrazenia
wlosniczkowego jest jedna z gléwnych przyczyn calego szeregu zazghbiajgcych sig
potem wtdrnie zaburzen wstecznych. Druga czg¢sc ksigzki, to jak aa. sami przyznajg,
dopiero wstcp do wlasciwej gerontologii, nauki rozwijajacej sic dopiero w ostat-
nich dziesiatkach lat, od chwili gdy wzr6sl znacznie przeci¢ctny czas zycia. B a-
stai i D ogliotti zaznaczaja, ze od tego dopiero czasu nauczylismy si¢ roz-
poznawac, leczyc i interpretowac szereg schorzen, ktérych poprzednio w ogdle nie
podejrzewalismy. Kolejno sa przedstawione: starosc jako sprawa chorobowa, scho-
rzenia zakazne w wieku starczym, zagadnienie odnowy i wyrbwnania oraz nowo-
twory w wieku starczym. W rozdziale tym zwraca uwag¢ dokladne omdwienie
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gruzlicy starczej, najmlodszego rozdzialu ftizjologii. Krbétka i pobiezna analiza
miazdzycy oraz schorzen scisle starczych, ..gérontologie sensu stricto”, koticza omé-
wiona monografic. Jest ona bardzo dokladna i pomimo kilku wspomnianych uste-
rek zawiera duzo materialu doswiadczalnego stajac si¢ tym samym podstawa do
dalszych badan klinicznych i doswiadczalnych. — J. Dretler.

ZATRUCIA.

Y. K. Hst i Y. L. Chéng. Podkorowa myelinopatia mbzgowa przy zatru-
ciu tlenkiem wcgla. (Brain, 1938. T. 61. Part., str. 384—392).

Opis kliniczno-anatomiczny dwoéch przypadkdw zatrucia tlenkiem wcggla o ,,na-
wrotowym?” przebiegu klinicznym, cechujacym si¢ wystcpowaniem objawbéw wtor-
nych w jakis czas po ustapieniu objawbéw poczatkowych.

W przypadku pierwszym wystqpil w 6 dni po zatruciu, po 5 dniach wolnych
od objawdw chorobowych nagle stan niepokoju i podniecenia, drzenie, zaburzenie
swiadomosci, sennosc, ogdlna sztywnosc z przygi¢cciem wszystkich konczyn, wzmo-
zeniem odruchéw sciggnowych, zniesieniem brzusznych, z lekkim obrzc¢kiem tarczy
przy zachowaniu odruchu zrenic na swiatlo. Zejscie w 4 miesigce po zatruciu.
W przypadku drugim, po dwdch okresach poprawy, sennosc, wzrost napig¢cia migsnio-
wego, rychly rozwdj zapalenia plue z powiklaniem ropnym, zgon w 4 tygodnie po
zatruciu.

W obu przypadkach stwierdzono mniej lub wigcej rozlane zmiany zwyrodnie-
niowe w obrgbie istoty bialej mézgu w postaci zmian progresywnych gleju z ko-
morkami ,tucznymi” glejowymi (,,gemastete Gliazellen”), paleczkowatymi i sia-
teczkowymi, przy czym zmiany te szczegdlnie byly nasilone wokolo porozszerza-
nych tutaj naczyn, oraz w postaci p6l demyelinizaeji. W zwojach podstawy zmiany
byly podobné, jakkolwiek mniej nasilone. Natomiast nie stwierdzono wyst¢cpujacego
zwykle przy zatruciu CO obustronnego rozmicknienia w kuli bladej. Rozklad zwy-
rodnien nie odpowiadal terytoriom naczyniowym, nie zalezal wigc od zaburzen
w krgzeniu. Sklaniajac si¢ do pogladu G rinkera autorzy przyjmuja w swoich
przypadkach bezposredni wplyw jadu albo jego dzialanie anoxemiczne na tkankg
nerwowa, jako zasadniczy czynnik patogenetyczny. Przemiana materii w wldknach
nerwowych i oslonkach rdzeniastych doznaje zaburzenia, odzywianie ich staje sig
niedostateczne, co prowadzi do stopniowego ich zwyrodnienia.

Autorzy zwracaja uwag¢ na niewspdlmiernosc pomicdzy stopniem nasilenia
zaburzen psychicznych, slabym, jak w przypadku drugim, a rozlegloscia uszkodzen
tkanki mbézgowej, co kaze przypuszczac, ze nasilenie tych objawdw zalezy raezej od
czynnikdw osobistych zestrojowych niz od dlugosci trwania choroby i cigzkosci
uszkodzen.

Nalezy podkreslic, zdaniem autor6w, wystapienie opisanych przez nich zmian
w istocie bialej przy zatruciu CO, jako majacych niemniejsze znaezenie patogno-
moniczne niz rozmigknienia w kulach bladych. — T. Markiewicz.

H. Rabinowi cz O zatruciu benzolem. (Warsz. Cz. L., 1939, str. 129 i 154).

Autor referuje na podstawie pismiennictwa objawy zatrucia benzolem w zwiaz-
ku ze wzrostem jego produkcji i znaezenia. Zrédlem zatrucia benzolem moga bye
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badz. osrodki jego wytwarzania (zaklady gazowe i koksownie) badz miejsca jego
zastosowania, do ktdrych naleza gléwnie fabryki przemyslu chemiczno-farmaceu-
tycznego (fenol, aniliny), zbrojeniowego (srodki wybuchowe), tkackiego, nawozo-
wego, obuwianego, elektrycznego i komunikacyjnego (lakierowanie samochod6w);
benzolu uzywa si¢ takze jako srodka napgdowego zamiast benzyny lub w mie-
szance z nia.

W ostrym zatruciu benzolem przewazaja objawy ze strony ukladu nerwowe-
go osrodkowego wyrazajace si¢ uczuciem upojenia, zawrotami glowy, chwiejnoscia
chodu, niepokojem psychicznym i ruchowym, drgawkami toniczno-klonicznymi,
spadkiem cisnienia tctniczego oraz zanikiem odruchdw, zwiaszcza zrenicznych. Za-
trucie podostre i przewlekle charakteryzuja si¢ przede wszystkim zmianami w krwi;
zaleznie od dawki i osobniczej wrazliwosci, stwierdza si¢ zardwno procesy apla-
styczne (niedokrwistosc zlosliwa, stany krwiotoczne), jak i hiperplastyczne (bia-
laczka limfatyczna lub szpikowa).

Benzol nalezy do jadow kumulatywnych i dzialanie jego moze ujawnic si¢
dluzszy czas po zaniechaniu stycznosCi z nim. — G. Wincygster.

Hesse E. Die Rausch- und Genussgifte. 134 stron. F. Enke, Stuttgart, 1938.

Autor, docent farmakologii i toksykologii we Wroclawiu, stara si¢ przedstawic
popularnie, krétko i jasno najwazniejsze dane o narkotykach i uzywkach, ktore
odgrywaja w naszej ,kulturze” coraz wydatniejsza rol¢ i cigza nieraz fatalnie na
wielu zjawiskach spolecznych. Po krotkim wstgpie okreslajgcym narkotyki, uzywki
i zjawisko przyzwyczajania, H. omawia naprz6d narkotyki. Na pierwszym miejscu
stawia autor opium, po nim ida: morfina, opiata fabrykowane przez wytwaornie
farmaceutyczne (dicodid, dilaudid, laudopan, spasmalgina i wiele innych), kokaina,
meskalina, haszysz i mniej znane w naszym zasi¢cgu ,kulturalnym” narkotyki egzo-
tyczne. W drugiej czg¢sci H. przedstawia uzywki. Na pierwszym miejscu stawia autor
alkohol, nastcpnie ida: tyton, uzywki purynowe (kawa, herbata, kakao, maté,
guarana i kola), liscie betelu, herbata ,kat” (znana w Abisynii) oraz uzywki na-
senne. Ksiazka jest napisana lekko, daje dose dobry wglad w mechanizmy toksyko-
logiczne, dose duzo miejsca poswigcono zagadnieniom prawno-spolecznym, handlo-
wi narkotykami, profilaktyce itd. Uwagi kliniczne sa krdétkie, ale zwarte i dobrzs
ujcte pod wzglgdem pedagogicznym. — J. Dretler (Kobierzyn).

V. Reko. Magische Gijte. 206 stron. F. Enke, Stuttgart. 1938.

Autor, profesor farmakologii w Meksyku, operujac bogatym doswiadezeniem
przedstawia w tej ksiazee wyniki swych badan ,w terenie” nad narkotykami zna-
nymi przewaznie tylko tubylezej ludnosci Ameryki Srodkowej. We wst¢cpie oma-
wia R. handel narkotykami i szczegdly bardzo trudnej i podstcpami najezonej walki
z calym systemem organizaeji handlarzy narkotykéw. Nastgcpnie w 15rozdzialach przed-
stawia dzialanie 15 poszczegdlnych roslin znanych w jego kraju. Tytuly poszczegdl-
nych rozdzialow sa dose sensacyjne, np. Peyotl, kaktus, pozwalajacy widziec zjawy;
Xomil-xihuite, szklana trumna; Camotillo, ktaez okreslajacy dzien smierci itd. Cala
ksiazka pozostawia wrazenie niejednolite, przewaza opowiadanie beletrystyczne, za-
prawione szczegdlami godnymi ,,zdltej prasy” czy scenariusza jakiegos awanturnicze-
go filmu. Jednak czytelnik, ktdry chce poznac nowy swiat toksykologiczny, moze
w kazdym rozdziale zaopatrzonym w bibliografic doszukac si¢ szczegdléw bardzo
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nieraz ciekawych o dzialaniu poszczegdlnych roslin na uklad nerwowy, psychikeg
czy uklady zmyslowe. Jedna tylko roslina poznana dokladniej, peyotl, pozwolila po
analizie chemicznej i sumiennych badaniach laboratoryjnych ujawnic wiele cieka-
wych szczeg6low z zakresu przemiany czynnosci (Funktionswandel W eitzsacke-
ra) czy zaburzen w doznaniach protopatycznych. Przypuszczac nalezy, ze rozbior
chemiczny roslin opisanych przez R. moze po dokladnych badaniach laboratoryjnych
pozwolic na pewne nowe podejscia do niektdérych zagadnien fizjologicznych. Sama
ksiazka R. moze byc tylko wskazdwka, w jakim Kkierunku nalezy podejmowac
wspomniane badania. — J. Dretler (Kobierzyn).
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z
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(Dokonczenie)

IV POSIEDZENIE ZJAZDU

odbylo si¢c 6 VII w sali wykladowej kliniki chirurgicznej o godz. 9
pod przewodnictwem doc. H urynow iczO6wnej.

1. Higier Stanislaw (Warszawa). Nerwice ptciowe u mg¢zczyzn z wy-
Iciczeniem psychorodnych.

Niezaleznie od szeregu pogladéw dotyczacych ,psychorodnosci” nerwic w og6éle,
a wicc i nerwic plciowych, lwia czgsc problematyki nerwic miesci si¢c w obrchie zja-
wisk cielesnych, ktdre ku wielkiej szkodzie medycyny Kklinicznej zostaly ostatnio
zlekcewazone. Sama znajomosc obrazdw odpowiednich jednostek nozologicznych, ich
semiotyki i zwiazkdw, jakie zachodzq pomigdzy czynnikiem chorobotworczym a od-
czynem chorobowym wciqz daleka jest od dokladnosci niezbcdnej dla celéw praktycz-
nych: rozpoznania i leczenia.

Bardziej obiektywnemu, dedukcyjnemu podejsciu do zagadnienia stoi na prze-
szkodzie okolicznosc, ze zestawiamy tu ze soba dwie dziedziny stosunkowo malo zba-
dane: mechanizmy zjawisk nerwicowych i czynnosc plciowa czlowieka.

Podchodzac do sprawy od strony zagadnienia nerwicy konieczne jest scislejsze
okreslenie tresci tego pojgcia dotychczas ujmowanego z punktu widzenia pewnych
wlasciwosci negatywnych, przeciwstawnych cechom schorzenia ,,organicznego”. Jed-
nakze biorac za punkt wyjscia struktur¢ dynamiczn” nerwicy stwierdzic mozna, ze
posiada ona tez charakterystyk¢ dodatnig — cechy o charakterze jakosciowym, swo-
istym, ktdre moga i powinny byc wykrywane dla celéw diagnostyki rézniczkowej.

Te swoistosci odnajdziemy zardwno w: 1) czynniku wywolujacym jak i 2) mate-
riale ,patoplastycznym?”, ktérym jest ustr6j dotknigtego nerwicy osobnika, w 3) od-
czynie pierwotnym, jak wreszcie i w 4) odczynie wtérnym, stanowiacym o widomym
obrazie schorzenia.

A mianowicie: czynnik wywolujgcy w nerwicy sprowadza si¢ do szkodliwosci
jednorazowej, czasem czgstotliwej, lecz nie stalej i dziala przez uklad nerwowy we-
getatywny, gdy czynnik wywolujacy choroby organiczne dziala zwykle przez czas
pewien stale (albo tez jest szczegdlnie silny) i bezposrednio jest skierowany na narzad
lub soki ustrojowe.

Material patoplastyczny osobniczy sprowadza si¢ w tych schorzeniach do tzw.
,herwicowej gotowosci odczynowej”, wynikajacej: z dziedzicznego usposobienia lub-
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skaz naczynioruchowych, chwiejnosci ukladu wegetatywnego, braku treningu w naj-
szerszym tego slowa znaczeniu itd.; w chorobach organicznych odpowiednich istnieje
w postaci braku odpornosci wrodzonej lub odpornosci nabytej, dziedzicznych sklonno-
sci do chorbb, chwilowego oslabienia ustroju itp.

W wyniku zadzialania czynnika wywolujacego na osobowosc powstaje odczyn
pierwotny, ktdry w chorobie organicznej ma charakter zaburzen czynnosci ukladu
lub narzadu zmieniajgcych tzw. biologiczne warunki zycia tkankowego, a przez to
uruchamiajacyeh zapasowe sily regulacyjne ustroju (wyjatkowo tylko u szczeg6lnie
oslabionych osobnikbw odczyn ten ma charakter ,steniczny”). W nerwicach, gdzie
punktem wyjscia jest uniedroznienie szlakébw nerwowych lub lukdw odruchowych
powstaje zaburzenie czynnosci tego rodzaju, ze zapasowe sily regulacyjne rezerwowe
nie zostaja uruchomione. Przeciwnie, powstaje warunki dla ustalenia si¢ powstalej
chwilowo inkoherencji, tym bardziej ze zaatakowany tu jest jeden z ukladdéw regula-
cyjnych a mianowicie uklad nerwowy wegetatywny. Inkoherencja nerwicowa prze-
jawia si¢c niejako w trzech warstwach: zahamowania automatyzmu inerwacyjnego;
rozluznienia istniejacych uprzednio celowych skojarzen (odruchowosci) warunko-
wych; wytworzenia si¢ w swiadomosci poczucia braku réwnowagi osobowosci. Te
trzy zjawiska (i inné tegoz typu) prowadz.a u neurotyka do odczynu wtdrnego, pole-
gajgcego na: a) coraz wigckszym poglchianiu si¢ niezbornosci nerwowej danej czyn-
nosci danego narzadu, b) wytwarzaniu si¢ nowych odruchowosci warunkowych, fi-
zjologicznie niecelowych, i ¢) wytwarzaniu si¢ odczynu samozachowawczego, réwniez
dzialajgcego niebiologicznie w postaci obaw i Ickéw (wytwarzanie si¢ jgdra afektyw-
no-lckowego). Poniewaz powyzsze zjawiska pozostaja we wzajemnych stosunkach
przyczyn i skutkdw, powstaje rodzaj blgdnego kola a nie wielofazowa walka (z mozli-
woscia zwyci¢stwa jednej lub drugiej strony), jak to bywa w wickszosci choréb orga-
nicznych.

Trudnosci przesledzenia powyzszej rozbudowy nerwicy w stosunku do czynnosci
plciowych wynikaja w znacznym stopniu z niedostatecznej znajomosci fizjologii pra-
widlowego seksualizmu ludzkiego. Wspolczesne badania nie pozostawiajg jednak juz
zadnej watpliwosci, ze zasadnicze czynnosci narzgddw plciowych zardbwno u mg¢zczyz-
ny jak u kobiety zaleza przede wszystkim od ukladu nerwowego wegetatywnego, ze
wicc istnieje tutaj miejsce dla zaburzen o charakterze nerwic narzgdowych przynaj-
mniej w tym samym stopniu jak w odniesieniu do innych narzgdéw wewngtrznych.

Z tego punktu widzenia przeprowadzony rozbidr typowych postaci tych schorzen
wykrywa szczegblowsze powiazania pomicdzy oznakami usposobienia i gotowosci ner-
wicowej osobnika a objawem chorobowym, w ktorym si¢ w koncu nerwica przejawia
i umozliwia ustalenie podstaw diagnostyki tego dzialu.

Najczgsciej wystgpujaca nerwica plciowa jest tzw. niemoc plciowa anerekcyjna
lub brak wzwodu w chwilach, gdy jest on niezb¢cdny dla dokonania aktu sp6lkowa-
nia. Ogromna wigkszosc wszystkich przypadkdw niemocy wykazuje cechy nerwicy
nawet tam, gdzie, zdawaloby sig, etiologia jest anhormonalna (impotencja starcza,
cukrzycowa, lub organiczna). Czasami w takich wypadkach ma si¢c do czynienia
z zaburzeniami mieszanymi.

Cecha ,nerwicowg” jest juz sama wzglednosc wyst¢cpowania erekcji, zwlaszcza
gdy zjawia si¢ ona samoistnie w odpowiedzi na bodzce slabsze i nie zupelnie swoiste,
natomiast nie zjawia si¢c lub opada w obecnosci bodzcéw silnych i swoistych —
w chwili spélkowania. Poza tym w rozwoju niemocy plciowej nerwicowej udaje
si¢ czgsto przesledzic poglgbienie si¢ inkoherencji inerwacyjnej, gdy brak erekcji,
poczatkowo wystcpujacy tylko w pewnych niekorzystnych warunkach dokonywa-
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nia aktu spdlkowania, rozszerza si¢ powoli na kazda probg, a wreszcie i na kazdy
moment ,oczekiwania” wzwodu.

Dalej u dotknigtych nerwieowa niemoca piciowa stwierdzic mozna nieprawidlo-
wosc W napigciu i pobudliwosci ukiadu nerwowego wegetatywnego, gléwnie i naj-
czgsciej w postaci sympatykotonii. Wspdlistnieja tez czg¢sto nerwice w zakresie in-
nych narzgddw i odcinkbw unerwienia mimowolnego (nerwice serca, zaparcie na-
wykowe itp.). Wreszcie, gdy mimowoli lub sztucznie (celowo) zostanie zobojgt-
nione dzialanie ,,j*dra afektywno-lgckowego”, nasilenie schorzenia sporadycznie si¢
zmniejsza. Prognoza zalezy od stopnia inkoherencji inerwacyjnej a wicc od zja-
wiska przede wszystkim cielesnego; naogdl jest niezla.

Wytrysk przedwczesny jest réwniez bardzo czg¢stym schorzeniem, zwiaszcza
w ostatnich czasach. | tu za ,nerwicowym?” charakterem zjawiska przemawia jego
wzglgdnosc. Obrazy o typie ,ejaculatio ante portas” nalezE) wylQCznie do przy-
padkéw nerwicowych a przynajmniej o nerwicowym naddatku. Typowa dla ner-
wicy jest tez paradoksalnosc: im popcd jest mocniej odczuwany a wzwod silniejszy,
tym stosunek trwa dluzej. Zneutralizowanie lub czasowe unieczynnienie jgdra afek-
tywno-Ickowego prowadzi do zniknigcia objawu przedwczesnosci, a czasami pozwa-
la nawet calkowicie wyleczyc dany przypadek.

Nieprawidlowosci w ukladzie nerwowym wegetatywnym daja si¢c wykryc bez
trudu. Najczgsciej majQ one charakter nadpobudliwosci ogblnej z napadowg wago-
tonia i sympatykotoniQ. Czgsto stwierdzamy u osobnikéw z ejaculatio praecox ist-
niejgce lub przebyte napady dychawicy oskrzelowej, nadcisnienie napadowe itp.
Inkoherencja nerwowa powodujgca wytrysk przedwczesny wytwarzac si¢ moze nie-
koniecznie w ciggu aktéw spbOlkowania, ale w wyniku mastrubacji; charakterysty-
czna jest wielka czgstosc wystgpowania ejaculatio proecox u onanistdw nalogowych.

Obrazy nerwicowe mieszane wytrysku przedwczesnego z niemoca anerekcyjna
(zwykle powstalg pdzniej) bynajmniej nie sa rzadkie. Zdarzaja si¢ tez przypadki
wspolistnienia i naprzemiennosci wytrysku przedwczesnego z brakiem wytrysku.

Ciggotka nerwowa nalezy do stosunkowo rzadkich nerwic plciowych. Przebada-
na tez jest mniej dokladnie. Istnienie przypadkéw z rozwojem obrazu chorobowego
typowego dla nerwicy i typowych dlan wspdlobjawéw w ukladzie wegetatywnym
stwierdzal jednak autor niejednokrotnie.

Czgstszym od ciagotki nerwowej, daleko jednak rzadszym od anerekcji i wytrysku
przedwczesnego jest nerwicowy aspermatyzm, inaczej brak wytrysku (ejaculatio
inter congressu dejiciens); istot¢ jego stanowi niezjawienie si¢ wytrysku jedynie
w trakcie aktu plciowego, przy zachowaniu zdolnosci ejakulacyjnej w postaci zmaz
nocnych, a czg¢sto réwniez przy masturbacji lub nawet fellacji i innych namia'stkach
lub zboczeniach aktu spb6lkowania. Ta jednostka chorobowa nastr¢gcza stosunkowo
najwicksze trudnosci rozpoznawcze w stosunku do ,organicznych” utrudnien wy-
tryskowych, zwiaszcza gdy datuje si¢ od pierwszej w zyciu proby wspdlzycia plcio-
wego.

Jednak i tutaj stwierdzic si¢ daja zaburzenia w zakresie unerwienia sympa-
tycznego i parasympatycznego, gotowosc do odczyndw nerwicowych w innych od-
cinkach i narz~dach ciala i dose cz¢sto w wywiadzie gotowosc drgawkowa, padaczka
i jej odpowiedniki, a przynajmniej charakter ,padaczkowy” osobowosci.

Obok tych najczgstszych i najbardziej typowych zaburzen o charakterze nerwic
narzgdowych w obrgbie czynnosci plciowej istnieje wprost dowolna ilosc innych
rzadszych i mniejsze znaezenie majacych dla wydolnosci plciowej jednostki.
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Co si¢ tyczy leczenia, to zardbwno przeslanki rozumowe wynikajgce ze struktu-
ry nerwic w ogdble jak i doswiadczenie kliniczne z wymienionymi powyzej odr¢cbhnymi
postaciami nozologicznymi wskazuje na koniecznosc rownoczesnego zadzialania na
kilka punktéw, kilka mechanizmbéw patologicznych; jezeli wedlug Curschm an-
na kazda nerwica jest ,poligenna”, to leczenie jej tez musi byc ,polipragmatycz-
ne” (lecz konsekwentne). Przede wszystkim chodzi o rozbicie tego bi¢cdncgo kola
przyczyn i skutk6bw inkoherencji inerwacyjnej, charakterystycznej dla rozwinictego
obrazu nerwicy narzgdowej. Ale poza tym istnieje koniecznosc ,przestrojenia” calej
osobowosci psychosomatycznej z drzemiaca w niej stale gotowoscia do odczyndw
nerwicowych. Zardwno aphrodisiaca jak i sedativa, zarébwno opoterapia jak i fizjo-
terapia — wszystko to moze miec zastosowanie w lecznictwie nerwic plciowych,
jednakze nie samo przez si¢, nie w sensie ,najpewniejszych srodkéw”, ale konse-
kwentnie uzyte w dziele przywrdcenia utraconej zbornosci czynnosciowej lub wy-
tworzenia nowej. Gdy przypomnimy sobie, ze chodzi tu gléwnie o zbornosc ukla-
du nerwowego wegetatywnego odznaczajacego si¢ juz a priori u kazdego neuro-
tyka chwiejnoscig, zrozumiemy, ze nie jest to zadanie latwe. W zadnym jednak
przypadku nerwicy plciowej nie jest ono beznadziejne.

Wnioski.

1. W obrgbie schorzen narzgddéw plciowych istnieje grupa swoista — nerwic
seksualnych. Sg to choroby wyst¢pujgce bardzo czg¢sto, nie zawsze odpowiednio jed-
nak rozpoznawane i leczone.

2. Grupa nerwic plciowych podobnie jak w innych schorzeniach o charakterze
nerwic narzadowych posiada pewna scisle okreslong dynamik¢ patogenetyczng i, co
za tym idzie, budow¢ chorobowg, ktdéra pozwala jg wyraznie wyodrgbnic sposréd
innych choréb i zaburzen sfery plciowej i to zarbwno organicznych jak i parapatji
seksualnych w scislym znaczeniu.

3. Niezaleznie od rodzaju czynnika wywolujgcego, zardwno ostateczny obraz
nerwicy plciowej jak i patogeneza zalezg od szeregu charakterystycznych zjawisk
somatycznych, ktérych wykrycie pozwala lekarzowi na postawienie wlasciwego roz-
poznania, a poniekgd takze wytycza drogi leczenia. Do tych zjawisk naleza przede
wszystkim zaréwno pierwotne jak i wtdrne zaburzenia w dzialaniu ukladu nerwo-
wego wegetatywnego.

4. Istotg nerwicy plciowej z punktu widzenia cielesnego jest pewne rozko-
jarzenie, inkoherencja inerwacyjna prowadzaca do hamowania okreslonych odru-
chdéw prostych w zakresie pojedynczych czynnosci aparatu plciowego jak i odru-
chowosci zlozonych, warunkowych, jak wreszcie i do dodawania nowych odrucho-
wosci warunkowych niecelowych fizjologicznie.

5. W obrghie najczgsciej wystgpujacych u mcgzczyzny nerwic plciowych: a) nie-
mocy nerwicowej anerekcyjnej, b) przedwczesnego wytrysku, 3) ciggotki nerwowej
i d) nerwowego braku wytrysku udaje si¢c zawsze stwierdzic powyzsza inkoherencjc
i znalezc zjawiska cielesne swiadczace o tym, ze istniala uprzednia osobnicza goto-
wosc odczynowa nerwicowa.

6. Systematyczne badania nerwic plciowych z tego punktu widzenia pozwola
prawdopodobnie na ustalenie, w jakim stopniu istnieje w kazdym przypadku sklon-
nosc do wyst¢cpowania nerwicy wlasnie w narzgdach plciowych i o danym obrazie.
Oprocz metod fizykalnych wchodzilaby tu w gr¢ rébwniez metoda neutralizowania
»jgdra afektywno-Ickowego”, jakie si¢ wtdrnie w nerwicy wytwarza.

7. W racjonalnym lecznictwie nerwic plciowych muszg byc w dostatecznym
stopniu uwzgl¢cdniane okolicznosci i czynniki cielesne, jednakze nie w przeciwsta-
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wieniu lub oderwaniu od czynnikéw psychieznych, ale w z.wiazku z cala osobowo-
scig psychosomatycznq i calym obrazem rozkojarzenia nerwicowego.

DYSKUSJA. Glos zabral Orzechow ski. Przypuszcza, ze wszystkie ner-
wice omawiane przez Higiera sa schorzeniami na tle zestrojowym, ze podlozem ich
jest niedorozwdj osrodkdw sympatycznych, obwodowych lub osrodkowych. Dlatego
tez sa tak oporne na leczenie. Podnosi, ze czasami w lzejszych postaciach wytry-
sku przedwczesnego dodatnio dziala bellafolina podawana na pewien czas przed
aktem.

2. Kupczyk B. (Krynica). O dietetycznym leczeniu niektérych zaburzen
plciowych.

Schorzenia ukladu wegetatywnego, zwlaszcza w odcinku przewodu pokarmo-
wego, cechujace si¢ przeczulica sluzdéwki zoladka, daja czg¢sto nawet przy niezna-
cznym nasileniu wybitne objawy w odleglych narzadaeh: oslabienie ogdlne, bdle
w czlonkach (zespdl asteniczno-bdélowy), a takze zaburzenia plciowe. Przyczyna
jest przekarmienie lub zle znoszenie pewnych potraw. W ciagu wieloletnich
préb autor ulozyl diet¢c dajgca dobre wyniki. Dieta jest lagodna, oszczgdzajaca,
0 malej pojemnosci, przewaznie bialkowa, bez jarzyn i owocdw, z ograniczeniem
cerealidw, cukru, tluszczdédw, plyndéw i soli. Pochodne zbozowe podaje si¢ prazo-
ne. Chorzy nie glodujg. Poprawa jest bardzo rychla, czg¢sto przelomowa. Autor
przytacza przypadek wzmozenia popc¢du plciowego z eiagotka i przypadek niemocy
plciowej, oba wyleczone w krdétkim czasie.

3. Krakowski A. (Warszawa). Biochemizm w neuropatologii z uwzglgd-
nieniem terapii.

Doniosle znaczenie posiada oddzialywanie chemiczne ustroju dla powstawania
i przebiegu spraw zyciowyeh, zachodzacych w ktérejkolwiek z licznych dziedzin
biologii. Wszystkie przemiany biologiczne odbywaja si¢c w srodowisku o scisle okre-
slonym odczynie. Prawidlowe czynnosci modzgu jak r6wniez scisle zwi®zane z ni-
mi procesy psychiczne zalezg poza normalna budowa anatomiczna mézgu w pierw-
szym rzg¢dzie od prawidlowej przemiany materii w tkance modzgowej. Zaburzenia
rownowagi biochemicznej spostrzegamy w normalnych warunkach fizjologicznych,
w normalnym snie. Prototypy snu normalnego, narkolepsja, pyknolepsja, sen w na-
gminnym zapaleniu mbézgu, pewne rdwnowazniki padaczkowe wykazuja zaburzenia
biochemiczne podobnie jak sen normalny.

Z badan fizyko-chemicznych, ktore przeprowadzilem na duzym materiale neu-
rologicznym, wywnioskowac mozna, ze ostre schorzenia zapalne ukladu nerwowego
przebiegajg czg¢sto z obnizona rezerwa alkaliczng we krwi, niekiedy i w plynie
mézgowo-rdzeniowym. Do schorzen tych zaliczyc nalezy encephalomyelitis disse-
minata, poliomyelitis anterior acuta, meningitis cerebospin. epid., rzadziej menin-
gitis tbc. Te same stosunki stwierdzilem w tych przypadkach stwardnienia wieloog-
niskowego, w ktérych choroba robila szybkie post¢cpy i trwala od niespelna roku.
Wysokosc poziomu zasobu zasad krwi u parkinsonikéw zalezy od cigzkosci schorze-
nia. U chorych z objawami klinicznymi dalej posuni¢ctymi i rozleglymi zaséb zasad
krwi jest mniejszy niz w stanach prawidlowych. Stan zas rdwnowagi fizyko-
chemicznej plynu m.-rdz. nie charakterystycznego dla parkinsonizmu nie stanowi.
Stwierdzilem w parkinsonizme pospiaczkowym, zaleznie od czasu trwania choroby,
duzg tolérancj¢c wzglcdem doustnie, a nawet dozylnie podawanego dwuwg¢glanu sodu.
Dopelnienie bilansu zasad na 4. — 5. dzien po podaniu 80 — 100 g dwuwcglanu
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sodu pozwalalo stwierdzic zmniejszenie napigcia migsniowego, dodatni wplyw na
mimowolne drzenie nie ulegal rowniez watpliwosci. Podawanie w parkinsonizmie
dwuwcglanu sodu po 6 — 10 g dziennie przez dluzszy ezas (kilka miesigcy) wplywa
bardzo korzystnie na ogblne samopoczucie chorych i jako metoda lecznicza zaslu-
guje na uwagg.

Zaburzenia rébwnowagi fizyko-chemicznej rzucaja nowe swiatlo na przepuszczal-
nosc narzgdéw ochronnych wstawionych miedzy krwia i plynem. m.-rdz. Dla prze-
puszczalnosci bariery micdzy krwia i plynem m.-rdz. niezb¢cdne jest ostre schorze-
nie opon i naczyn. W tych ostrych schorzeniach w wickszosci przypadkdw stwier-
dzilem obnizenie zasobu zasad we krwi i w plynie m.-rdz. Jezeli zatem zmiany fi-
zyko-chemiczne powoduja wzmozona przepuszczalnosc walu ochronnego, to mogly-
by one wyjasnic genez¢ réznych cierpien nerwowych i dac wazkie wskazdéwki co
do ich zwalczania.

Wspomniec nalezy o zaburzeniach fizyko-chemicznych, wyst¢cpujgcych w scho-
rzeniach zgrupowanych w tzw. neurosis vegetativa. Schorzenia te podobnie jak tgzycz-
ka powstaja na podlozu spazmofilicznym u jednostek z wybithymi objawami wago-
tonii i odezynowq alkaloza. Scisle sprz¢gzonv z gruczolami wewngtrznego wydziela-
nia uklad roslinny zespalajacy w sobie najwazniejsze przejawy biologiczne jest za-
lezny od rozmieszczenia elektrolitdbw w tkankach i komérkach ustroju. Przewaga
poszczegdlnych elektrolitdw, zwlaszcza wapnia i potasu, wywoluje rézny kierunek
czynnosci tego ukladu.

Z chordb stojacych w zwiazku z ukladem roslinnym nalezy wymienic wigckszosc
tzw. standw allergicznych. Kliniczne objawy wstrzaséw allergicznych sa znane, lecz
nie posiadaja poza oderwanymi hipotezami rzeczowego wytlumaczenia. Zjawisko
wstrzasu przesledzilem w schorzeniach ukladu nerwowego. Stosujac na duzym ma-
teriale neurologicznym dzis tak rozpowszechnione w zastosowaniu do réznych cho-
rob leczenie bialkowe przekonalem si¢, ze przy podawaniu ogdlnie przyjctych albo
duzych dawek w niektérych chorobach ukladu nerwowego odczynu wogdle nie
spostrzeglem. Wprowadzenie pozajelitowe bialka przechodzilo dla chorego niepo-
strzezenie, bezobjawowo, w innych chorobach nerwowych odczyn byl slabiej lub
silniej zaznaczony. Zupelnie inaczej rzecz si¢ miala w schorzeniach ukladu nerwo-
wego, przebiegajacych pod postacia stwardnienia wieloogniskowego i jozsianego
schorzenia mézgu i rdzenia. W tych przypadkach zawsze obserwowalem odczyny
og0Olne o nasileniu bardzo znacznym, nieraz nawet gwaltowne w swoim przebiegu.
T¢ stalosc odczynu w schorzeniach tych blizej i dokladniej przesledzilem. W po-
wodzi licznych preparatow bialkowych zatrzymalem si¢ na mleku krowim. Dla pod-
niesienia wlasnosci biologicznych mleka, dla nadania mu pewnej standaryzacji po-
slugiwalem si¢ tylko mlekiem swiezym, ktore wyjalawialem w kapieli wodnej przez
30 minut. Rozpoczglem od wstrzykiwania dawki mleka w ilosci picciu cm3
Zmniejszajac stopniowo dawk¢ wstrzykiwanego mleka zauwazylem, ze odsetek cho-
rych dotknigtych ta lub inna choroba nerwowa, reagujacych na obce bialko, nie
spada réwnomiernie ze zmniejszeniem ilosci wstrzykiwanego mleka, lecz znacznie
szybciej. Dojscie do pewnej granicy, ktora okazala si¢ stosunkowo mala dawka,
1 cm3, a nawet jeszcze mniej, dalo wynik zastanawiajacy. Wsréd chorych ujaw-
niajacych odczyn wstrzasowy okazali si¢ chorzy dotknicci stwardnieniem wieloog-
niskowym i rozsianym ostrym zapaleniem mozgu i rdzenia w ich odmianach typo-
wych i w postaciach daleko odst¢cpujacych od klasycznego obrazu klinicznego.
W innych zas schorzeniach ukladu nerwowego po tak malych dawkach mleka od-
czyn ten nie wystcpowal. Ta mala ilosc (1 cm3) wstrzykiwanego mleka wyrdznia
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przypadki stwardnienia wieloogniskowego i ostrego rozsianego zapalenia mozgu
i rdzenia sposréd innych choréb ukladu nerwowego ze wzgl¢gdu na ich uczulenie na
male ilosci obcego bialka, a tym samym nadaje im cechy swoiste, charakteryzujace
wlasnie te dwa pokrewne cierpienia. 1 cm3 mleka jest zatem dawkg wybibdrcza dla
obu tych schorzen nerwowych i nabiera znaczenia rozpoznawczego. Po burzliwym od-
czynie wstrzgsowym mozna bylo zauwazyc w niektérych przypadkach powyzszych
schorzen ukladu nerwowego po 3 — 4 dniach, ze ogblne samopoczucie chorych ule-
galo pewnej poprawie, ponadto zmniejszaly si¢ dokuczliwe parestezje. Stosowalem
zatem domigsniowo po 1 cm3 mleka codziennie dopdty, dopdki nie nastapil spadek
temperatury ponizej 37°, co mozna bylo uwazac za oznak¢ odczulenia chorego
ustroju na bialko mleka krowiego. Takie nieswoiste odczulanie chorego ustroju
mialo w swym ostatecznym wyniku nierzadko dodatni wplyw na przebieg choroby
ujawniajgcy si¢c w poprawie nie tylko podmiotowej, ale i przedmiotowej. Stosowa-
nie tych duzych i silnie dzialajacych cial bialkowych, jak to ogélnie jest przyjcte,
wydaje si¢ niecelowym w stwardnieniu wieloogn. i ostrym rozs. zapaleniu mézgu
i rdzenia, albowiem w tych chorobach nie nalezy wykorzystywac nadmiernego od-
czynu i tak bardzo wrazliwego na obce bialko ustroju.

Koniecznosc utrzymania w ustroju srodowiska ze stalym poziomem réwnowagi
fizyko-chemicznej jest nieodzownym czynnikiem biologicznym zycia.

Coraz bardziej zarysowujgce si¢ na horyzoncie medycyny badania biochemicz-
ne dadzg moznosc dotarcia do glgbszych zrédel choroby i pozwolg poznac wlasciwe
przyczyny i warunki, ktdre ja wywoluja i ksztaltuja.

4 Hurynowicz J. (Wilno). i Czarnecki E. (Wilno). Wplyw
stanu anafilaktycznego na chronaksj¢ nerwu blcdnego u krélika.

Obserwowanie zmian pobudliwosci nerwu blgcdnego w przeciagu 100 dni w sta-
nach uczulenia allergicznego, wytwarzanego metoda Arthusa, przez podawanie
co 6— 8 dni do zyly usznej kr6lika od 5— 8 cm3 surowicy konskiej, stwierdzanej
metoda pomiaréw chronaksyjnych dokonywanych przez skdér¢ na szyi biorgc za
sprawdzian czynnosci nerwu blgdnego rytm serca zapisywany za pomoca czulego
kardiografu na kimografionie wykazalo:

I. Stopniowy spadek wielkosci chronaksyjnych (wzrost pobudliwosci) z 0,15
microfarada na 0.005 microfarada, czyli wielkosci 30 krotnie zmniejszone.

Il. To obnizenie chronaksji wyst¢cpuje najwyrazniej po 3 — 4 wstrzyknigciu
i stopniowo opadajac osiaga wspomniana liczb¢ 0,005 microfarada.

I1l. Przebieg wykresu wzrostu pobudliwosci nerwu bl¢cdnego jest podobny do
przebiegu wykresdw odczyndéw ukladu przedsionkowego ucha: ma ten sam stopnio-
wy spadek wielkosci chronaksyjnych wyraznie zaznaczajacych si¢ po 4 wstrzyk-
nigciu.

Te wyniki raz jeszcze potwierdzaja zaznaczone juz w naszych poprzednich pra-
cach obserwacje o wplywie regulacyjnym ukladu nerwowego wegetatywnego na od-
czyny przedsionkowe ucha.
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V POSIEDZENIE ZJAZDU

odbylo si¢ 6 VIl w sali wykladowej kliniki chordb wewng¢trznych o godz. 16 wspdlnie
z sekcja medycyny wewngtrznej i sekcja dermatologiczna.

Prezydium honorowe: Prof. Sem erau-Siemianowski M. (Warszawa).
Sekretarz: Dr. M u sial W. (Lwbdw).

Temat program ow y: Wplyw hipotonii na powstanie zanikdw nerwu
wzrokowego i siatkowki.

Sprawozdawca sekcji okulistycznej: Lauber J. (Warszawa). (Wydrukowano
w Klinice Ocznej).

Sprawozdawca sekcji med. wewn.: Sem erau-Siemianowski M. (War-
szawa). Streszczenia nie nadeslano.

Sobanski J. (Warszawa). Dalsze spostrzezenia nad leczeniem odciqgza-
jacym zanikbw tabetycznych nerwbéw wzrokowych.

Referent na wstcpie zaznacza, ze zagadnienie powstawania oraz leczenia zani-
kow tabetycznych nerwdw wzrokowych (z. t. n. w.) wyjasnil przy opracowaniu II.
tematu gléwnego na VI Zjezdzie Okulistdw Polskich w Wilnie w r. 1935 (Klinika
Oczna 1935). W wyniku leczenie na 55 chorych dotychczas leczonych, w 57 oczach
uzyskano popraw¢, w 26 stan nie ulegl zmianie, w 14 nastgpilo pogorszenie, z tego
w 27 po uprzedniej poprawie; 13 oczu w chwili zgloszenia bylo juz slepych. Uzy-
skana poprawa utrzymuje si¢c powyzej 1 roku w 23 przypadkach, w 3 zas wynosi
juz 32 miesiace. Metodc¢ leczenia polegajaca na jednoczesnym obnizaniu cisnienia
srodocznego oraz podwyzszaniu cisnienia krwi nazwano leczeniem odcigzajgcym;
podkreslic nalezy jego dzialanie skuteczne i w innych zanikach prostych nie tylko
tabetycznych. Wyjasnienie przyczyny powstawania z. t. n. w. umozliwia zapobiega-
nie ich powstawaniu. Przede wszystkim koniecznym jest stosowanie leczenia od-
ciazajgcego podczas leczenia swoistego osobnikbw z odczynem BW we krwi dodat-
nim znajdujgcych si¢ kilka lub kilkanascie lat po zakazeniu kila, zwlaszcza w przy-

padkach, w ktdérych poziom cisnienia krwi w tg¢tnicy srodkowej siatkowki jest ob-
nizony.

Lastm an H. (Warszawa). Cisnienie t¢tnicze w wiqdzie rdzenia.

Przeprowadzajgc pomiary cisnienia t¢tniczego krwi u 35 chorych w Kklinice
neurologicznej oraz ocznej U. J. P. stwierdzilem u wickszosci chorych (26) wzglgd-
na hipotoni¢ krwi, u 6 chorych bezwzgl¢gdna. Nadcisnienie nie osiaga wysokich liczb,
zdaje si¢, ze wystcpuje ono we wiadzie powiklanym schorzeniami podnoszacymi
cisnienie tctnicze krwi. U chorych wyst¢cpowaly znaczne wahania cisnienia t¢tni-
czego krwi, ktdrym towarzyszylo pogorszenie si¢ stanu og6lnego oraz wzroku;
stwierdzono przy tym nieraz prawidlowe cisnienie krwi ogdlne, lecz obnizone cisnie-
nie krwi tctnicze w galce ocznej. Stwierdzono czg¢sto duza rozpigtosc pomicdzy ci-
snieniem maksymalnym i minimalnym. Wahania cisnienia t¢tniczego krwi oraz za-
czerpnigte z pismiennictwa opisy zachowania si¢ ukladu wspdlczulnego we wiadzie
rdzenia na rozmaite bodzce zwracaja uwag¢ na rolg tego ukladu we wiadzie rdze-
nia. Orzechow ski okreslil wiad rdzenia jako chorob¢ organiczna ze wszystkich
innych schorzen ukladu osrodkowego majaca najbogatsza i najréznorodniejsza sym-
ptomatologi¢ wegetatywna. W symptomatologii wiadu rdzenia wyr6znic mozemy
dwa gléwne zespoly: jeden zalezy od uszkodzenia wldkien ukladu wspdlczulnego,
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czego jednym stalym objawem jest nieprawidlowosc cisnienia t¢tniczego krwi, zas
drugim zespolem zaleznym od uszkodzenia animalnych wldkien korzonkéw i postron-
kéw tylnych, sa wlasciwe objawy wiadu. Wysuwa si¢ przypuszczenie, ze uklad
wspblczulny wirdowcdw jest byc moze malowartosciowy jeszcze przed zakazeniem
kilowym, ze ten stan zestrojowy stanowi teren, na ktorym pbzniej zarazek kilowy
doprowadza do rozwoju wlasnie wiadu, a nie innej kilowej choroby ukladu osrod-
kowego. Nie jest wylaczone, ze niskie cisnienie krwi wiadowcdw ma wplyw nie-
tylko na powstawanie zanikbw nerwu wzrokowego, lecz rbwniez na zasadnicza
spraw¢ chorobowa, mianowicie na powstawanie uszkodzen korzonkdw tylnych i po-
wrbzkdw tylnych rdzenia, a to tym wigcej ze postronki tylne sa gorzej unaczynione
od innych odcinkdw rdzenia. W kazdym razie niskie cisnienie krwi i jego wahania
moga si¢ uwydatniac w przebiegu i natgzeniu poszczeg6lnych objawdw wiadu.

Szper G. (Warszawa). Wplyw leczenia swoistego na cisnienie krwi. (Stre-
szczenia nie nadeslano).

Fiszel H. (Warszawa). Prdba klasyfikacji hipotonii na podstawie profilu
krzywej cukrowej uzyskanej po obarczeniu glukozy,.

Badanie gospodarki wcglowodanowej u hipotonikdéw przy pomocy obarczenia
50 gr. glukozy na drodze doustnej ujawnilo trzy typy krzywych. Typ |I. Krzywa
0 niskim poziomie cukru na czczo, dose niskim szczycie wyst¢cpujacym w pierwszej
godzinie i o fazie hipoglikemicznej w 3. godzinie, charakterystyczna dla zde-
cydowanej postaci hipotonii pierwotnej. Typ |Il. Krzywa o wydluzonych ra-
mionach wstcpujacym i zstgpujacym (krzywa przeciggla), ktorej wartosci koncowe
nie osiagaja punktu wyjsciowego, wyst¢cpuje w niewatpliwych postaciach hipotonii
wtérnej. Typ Ill. Krzywa zblizona do jednej z dwéch wyzej wymienionych lub
do normoglikemicznej wyst¢cpujaca w watpliwych przypadkach hipotonii bgdz tez
u osobnikdw, u ktérych hipotonia wtérna ukrywa istnienie hipotonii zestrojowej.

Fiszel H. i Moszkowska I. (Warszawa). Przetwarzanie wc¢glowo-
dandéw w hipotonii pierwotnej.

Sposréd 50 przypadkdw hipotonii pierwotnej i wtérnej przebadanych na gospo-
darke wcglowodanowa przy pomocy doustnego obarczenia 50 gr. glukozy stwierdzi-
lismy u kilkunastu osobnikdw charakterystyczna krzywa glikemiczna wskazujac na
rol¢ czynnikdw obnizajacych poziom cukru we krwi (prawdopodobnie trzustki)
w hipotonii pierwotnej. W omawianych kilkunastu przypadkach stwierdzilismy ty-
povze cechy hipotonii zestrojowej, a mianowicie: wyczerpliwosc fizyczna i umyslo-
wa, chwiejnosc ustroju nerwowego, uezueie ,braku serca”, objawy dlawicowe, czg¢-
ste uezueie glodu, a nawet ,wilczego apetytu”, zawroty i bdle glowy, omdlenia, zig-
bniccie konczyn, akrocjanozg, zaparcia i w przewazajacej mierze niskie cisnienie.

U osobnikdw, u ktdrych przy klinicznym badaniu wyst¢cpuje niewatpliwie hipo-
tonia konstytucjonalna, spostrzegamy w krzywej cukrowej nastcpujace cechy:
1) niski naog6l poziom cukru na czczo, 2) szczyt wystgpujacy przecigtnie w 3/4 godz.
od chwili rozpoczgcia badania cukru a wyrazajacy si¢c przewaznie wartoscia niska
(chociaz u niektdrych osobnikéw wystcpuja wartosci wysokie), 3) raptowny spadek
do poziomu wyjsciowego, 4) faz¢ hipoglikemiczna w koncowym okresie badania.
Przeci¢ctne wartosci krzywej cukrowej sa nast¢pujace: 87 mg% na czczo, 150 mg%
— szczyt i 72 mg% w okresie hipoglikemicznym.
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Frajermauer J. (Warszawa). Serca hipotonikdw konstytucjonalnych
w obrazie rentgenowskim.

Referent badal rentgenologicznie serca 60 osobnikdw dotknigtych hipotonia
konstytucjonalng, ustalona na podstawie wywiadéw i dokladnych badan Kklinicz-
nych. Wyniki osiagnicte przedstawiajg si¢c nastgcpujgco: W 26 przypadkach (43,3%)
stwierdzono powigkszone wymiary serca. Tylko w niektérych przypadkach zaob-
serwowano zwiotczenie migsnia sercowego i rozlewanie si¢ jego na przeponie przy
glcbokim wdechu (obj. Zehbego), czgsciowo z réwnoczesnym widocznym po-
wickszeniem lewej komory. Tg¢tnienie serca bylo przewaznie zywe. Wystcpowanie
u niektérych osobnikbw z hipotonia zestrojowa pewnego przerostu lub rozstrze-
ni lewej komory oraz nierzadko stwierdzone zwiotczenie migsnia sercowego wskazu-
ja na mniejsza wartosciowosc migsnia serca. Konstytucjonalne wplywy wyrazaja
si¢ zatem nie tylko w zaburzeniach czynnosci naczyn, ale takze w anatomicznej ja-
kosci migsnia sercowego.

Sobanski J. (Warszawa). Zwyrodnienia barwikowe siatkdwki i ich leczenie.

Zwyrodnienia barwikowe siatkbwki nalezy uwazac za sprawy chorobowe pole-
gajace na nadczynnosci ukladu wspdélczulnego charakteryzujace si¢ skurczem na-
naczyn krwionosnych siatkdwki, przebiegajace najczgsciej z obnizonym cisnieniem
krwi w ukladzie t¢tniczym siatkdwki, ktdre w wyniku prowadza do jej zaniku. Jako
leczenie wskazane jest leczenie obciazajace, oraz stosowanie elektryzacji splotow
sympatycznych szyjnych. Elektroda dodatnia na szyj¢, ujemna do r¢ki, prad 2 mamp.
w przeciagu 3 minut, 30 posiedzen. Na 36 oczu leczonych od 2 i p67 lat w 24 popra-
wa, w 7 stan nie ulegl zmianie, w 5 pogorszenie. Od zastosowania elektryzacji
w 5 ostatnich przypadkach précz poprawy wzroku wydatne rozszerzenie pola widze-
nia (pokazy wykreséw pdl widzenia).

DYSKUSJA. Filinski W. (Warszawa): Lauber spostrzegl, ze zanik ner-
wu wzrokowego w wiadzie rdzenia wystcpuje przede wszystkim u tych choryclx,
ktdrzy maja stosunkowo niskie cisnienie krwi, ze natdmiast wysokie cisnienie krwi
temu si¢ przeciwstawia i, co wazniejsze jeszcze, ze przeciwdziala temu sztuczne wy-
tworzenie rbéznicy micdzy cisnieniem Kkrwi i cisnieniem srédgalkowym.

Przyjmujac calkowicie ten wazny fakt kliniczny musz¢ powiedziec, ze tluma-
czenia jego szukalbym na innej drodze. Nie sadzg¢, zeby przyczyna zaniku nerwu
wzrokowego tkwila w hipotonii, w tzw. hipotonii zestrojowej ani w hipotonii u cho-
rych na gruzlicc. Wydaje mi sig, ze przyczyna zaniku nerwu wzrokowego Sa
zmiany naczyniowe w Kkile, co uposledza odzywianie siatkbwki i nerwu wzrokowego.
Leczenie swoiste przeciwkilowe nie obniza w wybitnym stopniu cisnienia krwi.
Dziala ono szkodliwie na subtelny narzad przez zaostrzenie sprawy swoistej, co wy-
stcpuje jako pierwszy odczyn w leczeniu. Prof. Lauber obnizajac sztucznie cisnie-
nie wewnatrzgalkowe, ulatwia doplyw krwi do siatkdwki i przeciwdziala, jak mi
si¢ wydaje, szkodliwym wplywom leczenia swoistego.

M elanowski W. H. (Warszawa): W pracy swej ,O znaczeniu cisnienia
krwi dla objawow jaskrowych” w r. 1932 poruszylem sprawg¢, dlaczego za granicg
prawidlowego cisnienia sr6docznego uwaza si¢ okolo 30 mm Hg.? Wypowiedzialem
wtedy zdanie, ze granica ta uwarunkowana jest cisnieniem we wlosniczkach siat-
kdwki. Sprowadzic do prawidlowych warunkéw obieg krwi we wlosniczkach siat-
kéwki, to rowna si¢ w wickszosci przypadkdéw poprawie. Czy jednak to zawsze
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wystarczy, na to odpowiedziec trudno. W kazdym razie obnizenie cisnienia sréd-
galkowego w bardzo wielu przypadkach bcdzie w stanie uratowac oczy od slepoty
i na tym polega zaleta sposobu zaleconego przez Sobanskiego.

Sobanski J. (Warszawa): W odpowiedzi Filinskiemu wyjasnia, ze obni-
zenie cisnienia og6lnej krwi pociaga za soba najczgsciej obnizenie cisnienia srédocz-
nego, dlatego tez zanik nerwdw wzrokowych wyst¢puje tylko w pewnym odsetku
przypadkéw wigdu rdzenia. Mamy tu zywy przyklad, ze organizm broni si¢ sam.
Rola naszg jest wkroczyc tam, gdzie nast¢cpuje zalamanie si¢ stosunkdw cisnienia
srddocznego do poziomu cisnienia rozkurczowego krwi w t¢tnicy srodkowej siatkdw-
ki. Dlatego tez stosowanie tylko strychniny podwyzszajacej poziom cisnienia krwi
podwyzsza takze cisnienie sr6doczne i wlasnie sprowadza szkod¢ chorym poglgbia-
jgc ucisk naczyn wlosowatych siatkdwki.

Lauber J. (Warszawa): Przy zaniku nerwu wzrokowego nie chodzi o spra-
wy zapalne, ktdre widzimy we wtdrnym okresie kily (neurilis nervi optici). Cisnie-
nie niskie ogblne nie jest miarodajnym dla powstawania zanikbw, natomiast zala-
manie si¢c stosunku rozkurczowego cisnienia tctniczego siatkdwki do cisnienia srdd-
galkowego. Oko posiada regulacj¢ cisnienia srédocznego, uniezalezniajac w pewnym
stopniu cisnienie galkowe od ogblnego cisnienia krwi. Jezeli ta regulacja nie dzia-
la odpowiednio, nastgpuje zalamanie stosunkdéw cisnien i zanik siatkdéwki. Po ob-
nizeniu cisnienia srédocznego, te same leki, ktére poprzednio ujemnie dzialaly na
wzrok, jemu nie szkodza, a nawet dzialaja dodatnio przez popraw¢ krgzenia w przy-
padkach kilowych schorzen narzadu krazenia.

Orlowski W. (Warszawa) zwraca uwagg, ze w ocenie zmian cisnienia tgt-
niczego nalezy zachowywac wielkg ostroznosc i nie nadawac znaczenia takim zmia-
nom jak 5 — 10 — 15 mm. Hg. Hipotonii t¢tniczej ogblnej nie mozna uznac za przy-
czyn¢ zaniku nerwu wzrokowego, u takich bowiem chorych zanik nerwu wzroko-
wego, jezeli si¢ zdarzy, to bgdz co bgdz rzadko i nie wiadomo nawet czy to u 0s6b
z hipertonig, normotonia czy tez z hipotonig. Dawki strychniny wynoszgce p6l mgr
sg malo skuteczne w hipotonii, nalezy raczej stosowac jg w ilosci okolo 4—8 mgr
Sistomensina jest lekiem bezwartosciowym.

Filinski W. (Warszawa): W uzupelnieniu poprzedniego przemdwienia
chcg jeszcze nadmienic, ze mdwigc o zmianach kilowych w naczyniach, mialem na
mysli nie tylko wyrazne zmiany zapalne, ale réwniez zmiany wsteczne we wlo-
sniczkach. Jezeli odrzucilibysmy zupelnie wplyw kily na naczynia siatkdwki i ner-
wu wzrokowego, w takim razie dlaczego tylko w wigdzie rdzenia pogl¢bia si¢c roz-
nica migdzy cisnieniem krwi a cisnieniem wewngtrz-galkowym, a dlaczego nie do-
chodzi do tego samego w hipotonii przy innych stanach.

Sobanski J. (Warszawa): Zaniki nerwdw wzrokowych oraz zwyrodnienia
barwikowe stanowig przyczyn¢ okolo 20% w statystyce slepych. Majgc dodatnie
wyniki leczenia tych Chorych musimy dazyc do ulepszenia tego leczenia. My oku-
lisci powinnismy wylgcznie moéwic o stosunku cisnienia srédocznego do cisnienia
rozkurczowego krwi w tgtnicy srodkowej siatkdwki. Chcgc omowic dokladnie przy-
czyn¢ pragnglismy wspOlpracy z przedstawicielami innych specjalnosci.
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VI POSIEDZENIE ZJAZDU

odbylo si¢c 7 VII w sali wykladowej kliniki chirurgicznej o godz. 9
pod przewodnictwem prof. Borow ieckiego.

1. Dreszer (Warszawa). Przypadki tctniakbw mobzgu. (Streszczenia nie
nadeslano).

2. Kuligow ski Z. W. (Warszawa). Tak zwane samoistne krwiotoki pod-
paj¢czyndwkowe.

Omawia 8 przypadkéw krwiotokéw podpaj¢cczyndwkowych. Pomimo niejedno-
litej etiologii (miazdzyca, kila, zakazenie) przebieg kliniczny odpowiadal obrazowi
tzw. samoistnego wylewu podpajcczyndwkowego. Przy oglcdzinach posmiertnych
ukladu nerwowego stwierdzono w 7 przypadkach zmiany mi”*zszowe (krwiotoki
i rozmicknienia), nieujawniajQce si¢c wyraznie za zycia.

Spostrzezenia te nasuwaja wniosek, ze w przypadkach krwiotokdw podpajc-
czyndwkowych istnieje zawsze prawdopodobienstwo zmian miazszowych, wobec
czego postcpowanie lecznicze (dotychczasowe czgste i obfite naklucia lgdzwiowe)
musi uwzgl¢cdniac powyzsze mozliwosci. K. wypowiada si¢ za ostroznym stosowa-
niem nakluc Icdzwiowych, tylko diagnostycznych stojQC na stanowisku, ze krwio-
toki mdzgowo-'oponowe sq przeciwwskazaniem do obfitszych upustdéw plynu méz-
gowordzeniowego.

DYSKUSJA. Glos zabral Grz¢dzielski. Na materiale tut. kliniki (27
przyp.) tctniaki w 4 przyp., samoistne w 2. W przypadkach t¢tniakéw stale krwio-
tok wewn”trzmozgowy, powstaly z powodu lub obok krwiotoku oponowego. Zmia-
ny w plynie moézgowo-rdzeniowym: przy krwiotokach z organicznej zmiany naczy-
niowej dlugie (3—4 tyg.) utrzymywanie si¢ wickszych ilosci bialka w plynie, przy
samoistnych krotkie utrzymywanie si¢ bialka do 10 dni choroby.

Herman: Praca Kuligowskiego jest niezmiernie wazna, poniewaz zmusza do
zajgcia krytycznego stanowiska wobec tzw. krwiotokdw samoistnych u osobnikdéw
mlodych, u ktdérych nieraz wyst¢cpuj® drobne tc¢tniaki. Ujemny wynik sekcji nie
przesadz.a jeszcze sprawy, bo odszukanie drobnych t¢tniakdw jest niezmiernie trud-
ne. Co do zachowania si¢ plynu m.-rdz., to na zasadzie mego doswiadczenia od-
bieram wrazenie, iz w przyp. krwiotokdw podpajcczyndwkowych pierwotnych wystc-
puje znaczna pleocytoza dluzej utrzymuj”ca si¢, zas w przypadkach wtérnych krwio-
tokbw (miazszowych) pleocytoza jest nieznaczna i krocej trwa.

R otstadt: Nie nalezy laczyc w jedno spraw naglych krwiotocznych opo-
nowych u ludzi ze zdrowym organicznie ukladem nerwowym, a wtérnych u ludzi
majacych juz zmiany pierwotne i wtdrne organiczne, jak to wlasnie mialo miejsce
w przypadkach tu omdéwionych, sekcyjnych.

Tu krwiotoki byly zjawiskiem wtérnym o patogenezie rozmaitej, a samoistne
krwiotoki podpajcczyndwkowe sa objawem dynamicznym pierwotnym. ZdarzajQ sic
u ludzi organicznie w ogdle zdrowych, mlodych i daj> najczg¢sciej dobre rokowanie.
Rotstadt przypomina, ze ewolucj¢ zmian w plynie mdzg.-rdzen. po krwiotokach sa-
moistnych pierwotnych podpaj¢cczyndwkowych podal w swej pracy z r. 1916 o ,,Cyto-
logii plynu mdzg. rdzeniowego”.
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Pienkow ski Stefan: Podkresla koniecznosc utrzymania podzialu krwio-
tokdw podpajgczyndéwkowych na pierwotne i wtérne ze wzglcdéow dydaktycznych
i klinicznych. Mozliwosc krwiotokdw per diapedesim jest mechanizmem powszech-
nym w krwiotokach tak domoézgowych jak i dooponowyeh. Etiologia wzmozonej
przepuszczalnosci naczyn jest rozna; w przypadkach krwiotokdw podpajcczynéwko-
wych jest ona niejasna dotychczas.

Kuligow ski: Przedstawione przypadki z o wiele wickszego materialu ob-
serwacyjnego kliniki warszawskiej (50 kilka przypadkéw) wybrano dla zwrdcenia
uwagi na zasadnicza tez¢ sprawozdania. Wychodzimy z zaiozenia, ze poczatkowo,
gdy stoimy wobec przypadku krwiotoku podpajeczyndéwkowego, z objawdw Kklinicz-
nych i z wyniku badan pomocniczych nie mozna czg¢sto rozstrzygnac, czy ma si¢ do
czynienia z krwiotokiem samoistnym czy wtdrnym mobzgowo-oponowym. Sprawa
zas szkodliwosci stosowania obfitych upustébw przy krwiotokach miazszowych jest
chyba bezsporna. Stad koniecznosc ostroznego podejscia leczniczego. Przedstawio-
ne przypadki oczywiscie nie przesadzaja pochodzenia krwiotokéw. Co si¢ jednak
tyczy teorii naczynioruchowej, to jest ona obecnie zewszad poddawana krytyce.

3. Biro M. (Warszawa). O wstrzqg,snieniu osrodkowego ukladu nerwowego.

Pomimo licznych powaznych badan w dziedzinie urazdw osrodkowego ukladu
nerwowego nie ustalono dotychczas, jakie zaburzenia nalezy uznac za jego wstrzQ-
snienia. O ile sadzic mozna z danych szpitalnych (nie wszyscy urazeni prz.ybywaja
do szpitala i czg¢sc ginie tuz lub szybko po urazie), uraz czaszki moze wywolac za-
burzenia powazne bez wzglgdu na to, czy czaszka zostala uszkodzona czy oszczgdzo-
na. Uraz krggoslupa nie zawsze sprowadzal w przypadkach autora zaburzenia po-
wazne w osrodkowym ukladzie nerwowym: nat¢zenie zaburzen rdzeniowych nie za-
wsze odpowiadalo rozmiarom i rodzajowi uszkodzen krggoslupa. Natczenie objawdw
wstcpnych i ich trwanie nie zalezaly od tego, czy czaszka lub krggoslup byly uszko-
dzone. Zaburzenia zwieraczy w przypadkach urazowych czaszki albo krggoslupa
powstawaly w zaleznosci od ukladu osrodkowego oraz roslinnego (przypadki auto-
ra). Tlem objawbéw wstcpnych sg zaburzenia naczyniowe, oparte na zmianach
w ukladzie wegetatywnym. Objawy wstcpne, wytaniajace si¢c nie bezposrednio po
urazie Tspostrz. autora), wskazuja na stopniowe zamkniccie swiatla naczyn krwio-
nosnych. Ukazywanie si¢ jednakowych objawéw wstgpnych w przypadkach ura-
zowych osrodkowego ukladu nerwowego bez wzglgdu na t¢ lub inna czgsc urazona
tego ukladu jest spowodowane zazchianiem rozmaitych czgsci ukladu osrodkowego
z ukladem roslinnym. Jesli w sprawach urazowych osrodkowego ukladu nerwowego
nie wylaniaja si¢ zadne objawy poza wstcpnymi, okreslamy przypadek nazwQ og6l-
ng ,wstrzasnienie” ukladu nerwowego. Po wst¢pnych mogq si¢c zjawic inné zabu-
rzenia ukladu roslinnego (drég oddechowych, trawienia, moczowych; przyp. autora).
Niekiedy po ustapieniu objawdw wst¢cpnych tylko badania pomocnicze wskazuja na
trwanie sprawy pourazowej (objawy rentgenograficzne, plynowe w przyp. autora).
Objawy uszkodzen trwalszych osrodkowego ukladu nerwowego mogg si¢ wylonic tuz
po urazie albo w okresie nawet wieloletnim (do lat 5 i wigcej wedlug spostrzezen
autora). Rodzaj zaburzen w osrodkowym ukladzie nerwowym i czas ich ujawnie-
nia si¢ zalezy od rodzaju uszkodzen tego ukladu i ich nast¢cpstw. Za zaleznoscia
objawdw pourazowych p6znych od uszkodzen osrodkowego ukladu nerwowego prze-
mawia jednaki przewaznie obraz kliniczny zarbwno w wielu przypadkach o péznym
ukazywaniu si¢c tych objawdw jako tez w spostrzezeniach z trwalym zespolem wcze-



Sprawozdanie z | Zjazdu Neurologow Polskich 207

snym (dotyczy to objawdw cielesnych i psychicznych). Obraz zaburzen chorobo-
wych jednaki bez wzgl¢gdu na czas jego ujawnienia si¢ zalezy od umiejscowienia
w odpowiednich przypadkach zmian w podobnych czg¢gsciach ukladu nerwowego.
Zmiany te moga byc dlugo lub krotkotrwale albo odwraealne. Zaburzenia pourazo-
we osrodkowego ukladu nerwowego noszg na o0gdl nazwg¢ ,wstrzgsnienia”. O ile
przypadek ,wstrzgsnienia” wykazuje pewien zespdl chorobowy, okreslamy sprawg
nazwa og6lna ,wstrzqsnienia” i szczeg6towa, oznaczajaca dany zespdl. Mozna t¢
nazw¢ ogdlna opuszczac, gdy istnieje okreslony zesp6l, lecz sprawa nadal nie prze-
staje byc ,wstrzgsnieniem”.

Pomimo licznych badan w dziedzinie urazbw osrodkowego ukladu nerwowego
nie ustalono dotychczas, jakie zaburzenia nalezy uznac za jego wstrzasnienie. Mu-
siano bronic stanowiska, ze wstrzasnienie ukladu nerwowego jest sprawa organicz-
na (Kocher), wykazac jego wyrazne uszkodzenie (O ppenheim ), niekiedy
w postaci krwiakdw i martwicy (Schmaus). Poza tym pozostaje ono po dzien
dzisiejszy dla jednych wielkoscia spraw o objawach przelotnych (Dejerine,
Thomas), wedlug innych wyraza zaburzenia o objawach rozmaitych (B ald-
win, Foerster, M arburg, R ichter, Guillain i Barré)
i 0 rozmaitym trwaniu (Foerster, Lhermitte).

Nie wszyscy urazeni przybywaja do szpitala. Biorac pod uwag¢ spostrzezenia
szpitalne, w poprzednich swych pracach podnosilem podczas kreslenia strony chi-
rurgicznej i neurologicznej spraw urazowych osrodkowego ukladu nerwowego czg-
sta rozbieznosc tych stron. Nasze spostrzezenia swiadcza, ze uraz moze wywolac
zaburzenia powazne bez wzgledu na to, czy czaszka lub kr¢goslup zostaly uszkodzo-
ne czy oszczgdzone i ze w czaszce lub wewnatrz kanalii krgcgoslupa nieuszkodzone-
go moga zajsc zmiany nawet powazniejsze niz w tych, ktére ulegly uszkodzeniu.

W przypadku urazu czaszki bez jej uszkodzenia ukazaly si¢ objawy parkinso-
nizmu bez jakichkolwiek poprzedzajacych zaburzen, ktére by przemawialy za uprze-
dnim zapaleniem modzgu. U 6 naszych pacjentdw sposrdd tych, ktérzy nie ulegli
uszkodzeniu czaszki, uraz wywolal krwiaki wewnatrzczaszkowe, u 5 sprawy opono-
we (3 przypadki z objawami podpajcczyndwkowymi, 2 z zapaleniem surowiczym).
Nieznaczny uraz sprowadzal powazne uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego.
Jeden z naszych pacjentdbw mial zaburzenia wzrokowe i psychiczne, drugi pora-
zenie polowicze, trzeci niedowlad polowiczy oraz zaburzenia mowy, czwarty zabu-
rzenia polowicze w postaci porazenia konczyny gornej i niedowladu dolnej, pigta
chora porazenie n. okoruchowego i niedowlad polowiczy, szbsta porazenie n. oko-
ruchowego i miedziane plamy na konczynach (jak w zespole Cushinga).

Spostrzegalismy duze zaburzenia rdzeniowe bez uszkodzenia krggoslupa i opon.
Slabe nat¢zenie urazu, (lekkie uderzenie krggoslupa w 1 przyp), samo nieduze na-
tczenie bélu (w drugim), nawet jego umiejscowienie odlegle od osrodkowgo ukladu
nerwowego (bol brzucha po uderzeniu w plecy) i szybkie ustgpienie dolegliwosci
(po kilku dniach) nie swiadcza, jak wykazuje nasze spostrzezenia, ze dany uraz nie
wywolal zaburzen powaznych.

W wielu naszych przypadkach zlamania krggoslupa (trzonébw lub wyrostkéw
stawowych) powstawaly ubytkowe zaburzenia rdzenia ruchowe (porazenia, niedo-
wlady), badz czuciowe na tle wybroczyny srédrdzeniowej, lecz nat¢zenie objawow
rdzeniowych nie zawsze odpowiadalo wielkosci zlamania. W wielu przypadkach
bez uszkodzenia krggoslupa badz opon spostrzegalismy zesp6l Brown-Séquar-
da. W dwu z nich byly zmiany w czgsci szyjnej rdzenia (porazenie kk. gg.), w dwu
w czgsci grzbietowej (porazenie kk. dd.).
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Jakkolwiek zaburzenia po zwichnigciu kregoslupa bywaly na ogdl mniej rozle-
gle i o slabszym nat¢zeniu niz po zlamaniu, w niektdérych razach zwichnigcie krggo-
slupa sprowadzalo w rdzeniu zmiany powazne; jeden nasz chory po zwichnigciu
kr¢géw Igcdzwiowych byi dotkniety niedowladem konczyn dolnych a to na skutek
ucisku na rdzen przemieszczonych czgsci kostnych. Niekiedy zlamanie powiok kost-
nych wecale nie pociaga za soba powaznych zaburzen w osrodkowym ukladzie ner-
wowvm. 35-letni mg¢zczyzna po upadku z wysokosci 10 metréw stracil przytomnosc
na kilka minut, kilka dni nie mégl oddawac moczu, dlugi czas narzekal na utrudnio-
ne oddechanie i na b6le w klatce piersiowej. Przedmiotowo ujawnial lekka wrazli-
wosc zeber i znaczna bolesnosc XII kr¢cgu grzbietowego; wedlug rentgenogramu
zlamany byl trzon kr¢ggu X1l piersiowego: poza tym nie bylo objawbéw przedmioto-
wych. Jedynymi objawami ze strony ukladu nerwowego byly w tym przypadku
kilkuminutowy stan nieprzytornnosci i kilkudniowe zaburzenia zwieraczy, zaburze-
nia, ktdre wg Cassassy ukazujg si¢c we wszystkich, a wedlug mnie w 75%
spostrzezen urazdw czaszki, lub lacznego urazu czaszki i krcgoslupa i to tuz po ura-
zie, rzadziej (4% naszych przypadkdw) dnia nastgpnego, objawy tzw. wstgpne.

Chorzy bywajg woéwczas nieprzytomni lub znajdujg si¢ w stanie torporu w cia-
gu minut, godzin, dni, nawet tygodni (1—2). Po ustapieniu tych objawdw narze-
kajg na bol glowy, mroczki przed oczami, szum w uszach, bezsennosc, wymioty,
zaburzenia rdwnowagi, trudnosc w orientowaniu si¢, osiabiong pamigc, majg wzmo-
zone odruchy, szybkie bicie serca, t¢tno i oddech przyspieszone, niekiedy cieplote
podniesiona, zaburzenia wzrokowe w postaci blasku przed oczami bgdz slepoty prze-
mijajgcej, niekiedy ze zmianami na dnie oczu, zaburzenia przypominajgce uszko-
dzenie naczyn lub zakl6cenie czynnosci osrodkOw naczynioruchomych.

Natczenie objawdw wstcpnych nie zalezy od tego, czy czaszka albo krggoslup
zostaly uszkodzone. | trwanie ich nie rbéznilo sic w spostrzezeniach dotyczgcych
przypadkdéw z otwarciem czaszki lub bez ich uszkodzenia (minuty do tygodni).
Przytomnosc bywala zachowana u os6b bez uszkodzenia czaszki (16% przypadkdw
jak i z jej uszkodzeniem 9%). Zaburzenia zwieraczy w przypadkach urazowych
powstawaly w zaleznosci od ukladu osrodkowego oraz roslinnego (w jednym na-
szym przypadku skgpomocz ze zwigkszong iloscia mocznika, z wytwarzaniem si¢ ka-
mieni, w innych zaburzenia plucne, zoladkowe, kiszkowe bgdz nadmierne rogowa-
cenie naskodrka). Tlem objawdw wst¢cpnych sa zaburzenia naczyniowe na tle zmian
wegetatywnych. Objawy wst¢cpne spostrzegamy bez wzgl¢gdu na miejsce uszkodzen.
Nie zalezg one tez od obszaru, jaki uszkodzenie zajmuje ani od tego, czy uraz mocno
uszkodzil czaszkg, czy ja zaoszczgdzil.

Jednakowy obraz zespolu objawd6w wst¢cpnych zarbwno w przypadkach urazéw
0 uszkodzeniu jawnym osrodkowego ukladu nerwowego jak i w spostrzezeniach bez
jego uszkodzenia uchwytnego oraz krétkotrwalosc tych objawdw nasuwajg mysl, ze
objawy te sg we wszystkich wyrazem zaburzen tej samej natury. Sa one wyrazem
wstrzgsu (shock), zjawiska spowodowanego przez uderzenie plynu moézgowo-rdze-
niowego o scianki komory Ill i sro6dmdzgowia dokola wodociagu Sylwiusza, ko-
mory 1V, takze scianki kanalu rdzeniowego, o szara istot¢ wzgdrka wzrokowego,
okolicy podwzgdrzowej, czyli czgsci zawierajacych osrodki wsp6lczulne i parasym-
patyczne. W przypadkach urazu czaszki czy krggoslupa zajcte sg te wlasnie czgsci
(Boschi, Duret), odcinki zawierajace osrodki unerwienia wegetatywnego,
wspblczulnego i przywspdlczulnego (Cornil i M osinger).) W tym duchu
mowig dane doswiadczalne (L eriche). Zachodzi w tych wypadkach zaburze-
nie w naczyniach, zamkniccie ich swiatla. W ci¢zszych przypadkach znajdujemy
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w danej okolicy wybroczyny, rozmigknienie tkanki, obrz¢k, i to najczgsciej w sa-
siedztwie komo6r. Wystcpowac moga tez zmiany drobinowe w tkance nerwowej
oraz uszkodzenia naczyn krwionosnych lub chlonnych droga wstrzgsnienia moézgo-
wo-rdzeniowego wzdluz otoczek okolonaczyniowych V irchow a-R obina.
Zamknigcie swiatla naczyn niekoniecznie jest wyrazem ich zatkania, moze ono byc
tez wynikiem ich skurczu. Gdyby zachodziio zatkanie naczyn, to diugo przeciaga-
jace si¢ zamknigcie ich swiatla musialoby ze wzglgdu na umiejscowienie sprawy
(Il komora i jej sgsiedztwo) sprowadzic zeiscie smiertelne.

Brak objawdw wstcpnych przemawia chyba za tym, ze nie doszlo do odpo-
wiedniego zwgzenia naczyn. Skoro objawy wst¢cpne zaczyna.ja si¢ dopiero po uply-
wie pewnego czasu od chwili urazu, jak to bywalo w niektérych naszych spostrze-
zeniach, oznacza to, ze naczynie uleglo zamknigciu stopniowemu. Zaburzenia wege-
tatywne stanowigce o wstgpnych objawach pourazowych ukazuja si¢ bez wzglgdu
na to, jaka uraz dotkngl cz¢sc czaszki czy krggoslupa. Dziac si¢ tak moze na tej
zasadzie, ze zachodzg liczne polaczenia migdzy ukladem osrodkowym a roslinnym
(Vermeylen).

Gdy w sprawach urazowych osrodkowego ukifadu nerwowego nie wylaniaja si¢
zadne objawy poza wstcpnymi, okreslamy przypadek nazwg og0Olna ,wstrzgsnienia”
ukladu nerwowego. Niekiedy po ustapieniu objawdw wstgpnych, tylko badania po-
mocnicze wskazuja na trwanie sprawy pourazowej (rentgenograficzne, plynu moz-
gowo-rdzeniowego). Objawy uszkodzen trwalszych osrodkowego ukladu nerwowego
moga si¢ wylonic tuz po urazie albo po okresie nawet wieloletnim (do lat 15 i wig-
cej wedlug spostrzezen). Rodzaj zaburzen w osrodkowym ukladzie nerwowym
i czas ich ujawnienia si¢ zalezy od rodzaju uszkodzen tego ukladu i ich nast¢pstw.
Za zalcznoscia objawbw pourazowych pdznych od uszkodzen osrodkowego ukladu
nerwowego przemawia jednaki przewaznie obraz kliniczny zaréwno w wielu przy-
padkach z pbéznym wystcpowaniem tych objawdw, jako tez w spostrzezeniach
z trwalym zespolem wczesnym (dotyczy to objawdw cielesnych i psychicznych).
Obraz zaburzen chorobowych, jednakowy bez wzgl¢cdu na czas jego ujawnienia sig,
zalezy od umiejscowienia w odpowiednich przypadkach zmian w tych samych czg¢-
sciach ukladu nerwowego. Zmiany te moga byc diugo - lub krdtkotrwale i odwra-
calne.

DYSKUSJA. Glos zabral Bychowski. Slusznie zwraca uwag¢ B ir o
na wystcpowanie objawbéw organicznych nawet w lekkich pozornie sprawach urazo-
wych. Wiele objawdw nie moze byc interpretowanych w sposdb psychogenny, tylko
dynamiczny, oparty na zaburzeniu rozmaitych narzadéw osrodkowych. Szczegdlnie
ezwWraca uwagg¢ na rozmaite zaburzenia wegetatywne i zaburzenia psychiczne, np. ob-
nizenie poziomu osobowosci na skutek zaburzen osrodkbw migdzymo6zgowych toni-
zujacych kor¢ mozgowa.

4. M arkiew icz ( Poznan). W sprawie skutkdbw tzw. lekkich urazéw rdze-
nia. (Streszczenia nie nadeslano).

5. Herman E. (Warszawa). O odruchach brzusznych sciggnowych i ich sto-
sunku do odruchéw brzusznych skérnych. (Streszczenia nie nadeslano).

6. Dreszer (Warszawa) i Cunge (Warszawa). Obrazy naczyniowe
uzyskane metodq, Slonimskiego i Cungego w niektdérych schorzeniach osrodkowych.
(Streszczenia nie nadeslano).
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DYSKUSJA. Glos zabral Orzechow ski. W ostatnich czasach szkola por-
tugalska zwraca uwage na odrgbnosci angiograficzne rozmaitych typéw guzdw, np..
oponiakéw i gabczakéw wieloksztaltnych. Za pomoca metody Stonimskiego-Cungego
byloby rzecza prosta przygotowac podstawy dla tych badan i zasadniczo rozstrzyg-
nac, czy rzeczywiscie guzy rbéznego pokroju rdznia si¢c pod wzglgdem unaczynienia
i zawartosci krwi i czy warto ustalac ich rodzaj za pomoca angiografii jako wytycz-
nej przedoperacyjnej.

Slon imsk i P. uzupelnia w kilku slowach bardzo ciekawy référat R. Dre-
szera i M. Cungego, wyrazajac radosc ze opracowana w zakladzie histologii i embrio-
logii U. J. P. metoda wybarwiania naczyn krwionosnych przy pomocy benzyny i wo-
dy utlenionej zostala tak szybko a celowo wykorzystana dla celdéw histopatologicz-
nych przez klinik¢ neurologiczna prof. K. Orzechowskiego.

7. Lukaczewski H. i Kagan (Bialystok). Encephalomeningitis vari-
cellosa.

Przypadek dotyczy 12-letniego chtopca A. L., ktéry dnia 12 stycznia 1937 r..
zachorowal na osp¢ wietrzna z typowymi objawami: wysypka dose obfita, goraez-
ka niewysoka, przy dobrym samopoczuciu. Dopiero na 4 — 5 dzien choroby wy-
stapily u chorego gwaltowne objawy: utrata przytomnosci, drgawki calego ciala, si-
nica twarzy, piana z ust. Przy dokladniejszym badaniu stwierdzilismy stan nastc-
pujacy: Temperatura 40, t¢tno bardzo przyspieszone i male, oddechy plytkie
i szybkie. Pluca z przodu bez rzg¢zen, tony serca ledwie slyszalne, bez szmerow.
Twarz zasiniona, lewy n. twarzowy wyraznie niedowladny, zrenice waskie, na
swiatlo nie reaguja, galki zwrdcone w strong prawa (déviation conjuguée), bardzo
wybitna sztywnosc karku, Kernig, Brudzinski bardzo wyrazne, zadnych odruchéw nie
udalo si¢c wywolac. Drgawki calego ciala powtarzaly si¢ co kilkanascie minut. Te-
goz dnia dokonalismy punkcji Icdzwiowej, ktéra wykazala: Plyn wodojasny pod du-
zym cisnieniem, bialka I,1°/oo. Nonne, Appelt i Pandy -—-, pleocytoza 30 w 1 mm'],
przewaznie limfocyty, cukier 60, chlorki w normie, paj¢czynki brak. Mocz bez zmian,.
poza mala iloscia leukocytdw i krwinek. Leukocytoza 12000, w tym O—77 (S—#69
p—8) Z—0, Kw—0, B—21, Mon—2. Pomimo naklucia l¢dzwiowego stan dziecka
nie ulegl zmianie. Przez 2 doby trwala spiaczka przerywana czg¢stymi drgawkami
calego ciala, przy cieplocie 39°—40°, mimo energicznych zabiegébw i srodkdw lecz-
niczych (zastrzyki hemthysalu, gardenalnatrium, kropléwki itd.) Na 3 dzien za-
znaczyla si¢ poprawa, ustapily drgawki, przytomnosc powoli wracala, oddech i tgt-
no polepszyly si¢, temperatura spadla do 37,8°, odruchy zaczgly powracac, zrenice
juz oddzialywaly poprawnie, utrzymywaly si¢ jednak bdle glowy i objawy opono-
we (sztywnosc karku, Kernig, Brudzinski). W migcdzyczasie odpadly krostki nad-
zwyczaj silnie wyrazonej wysypki ospowej. Poprawa postgpowala stopniowo
z dnia na dzien, chlopiec zaczgl mdéwic, jesc, ale przez dlugi czas skarzyl si¢ na bole
glowy, bezsennosc, oslabienie pamigci. Badanie obiektywne wykazywalo przez szereg
tygodni obj. Kerniga oraz stan podgoraczkowy, czasem nieznaczne uposledzenie in-
telektu. Obecnie chlopiec powrdcil w zupelnosci do zdrowia.

W opisanym przypadku rozpoznanie nie nastr¢gczylo wigkszych trudnosci. Majac
przed soba zupelnie jasny obraz choroby zasadniczej (ospa wietrzna) oraz wiedzgc
o tej wlasciwosci zarazka przesaczalnego, ze podobnie do zarazka herpes zoster, ma
powinowaetwo do tkanki nerwowej, rozpoznalismy tu ,,encephalomeningitis vari-
cellosa”.
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Zembrzuski, ordynator jednego z najwickszych doméw wychowawczych w W ar-
szawie (im. Baudoin’a), w swojej pracy w ..Przegladzie Pediatrycznym” (1917)
»,O powiklaniach ospy wietrznej” przytacza ogromny material z 316 przypadkoéw
z rozmaitymi powiklaniami, wsréd nich ani jednego powiklania mdzgowego. W pi-
smiennictwie polskim pierwszy — zdaje si¢c — WI. Sterling opisal przypadek pora-
zenia polowiczego u 2-letniej dziewczynki po ospie wietrznej, ktére ustapilo bez
sladu (Neurologia Polska 1907).

Na V Zjezdzie Pediatrow Polskich w Lodzi w 1935 r. tenze Sterling w swojej
pracy ,Zapalenie mdzgu wieku dzieci¢gcego” podaje, ze powiklania mbézgowe w prze-
biegu wietrznej ospy nalezg do bardzo rzadkich i do niedawna zupelnie niezna-
nych. Sterling mogl naliczyc w calym pismiennictwie zaledwie 70 przypadkdw,
ktore na og6l odznaczaly si¢ lagodnoscia przebiegu, tylko 4 przypadki byly smier-
telne przy objawach piorunujacego zapalenia modzgowia, przebiegajgcego z drgaw-
kami i spiqczkq. Jest to naprawde bardzo znikoma liczba, jezeli wezmiemy pod
uwag¢ tak znaczne rozpowszechnienie tej na ogdl lagodnej choroby dzieci¢cej. Przy
tym warto zaznaczyc, ze powiklaniem najbardziej cz¢gstym i dla ospy wietrznej cha-
rakterystycznym jest ostra ataksja mo6zdzkowa, czasem z objawami psychicznymi,
zreszta najczgsciej wystcpuje zapalenie mozgowia w rdznych postaciach (heviiplegia,
clioreo - atetoza itp.). W pismiennictwie obcym (dose skgnym w tej dziedzinie)
moglismy znalezc nieco podobny do naszego przypadek meningo-encephalitis opisany
przez autora wloskiego Gorini w r. 1932. Rowniez charakterystyczne sa dwa przy-
padki opisane przez niemieckiego autora Tramera w 1930 r.: 1) zaj¢cie modzdzku
i rdzenia przedluzonego oraz 2) obraz chorobowy podobny do Heine-Medina.

8. Jarzym ski (Warszawa). Polyradiculitis Guillaina-Barré’go. (Streszcze-
nia nie nadeslano).

9. Lipszowicz i Rotstadt (Warszawa). O asymetrycznych zaburze-
niach roslinnych w przypadkach odosobnionego obwodowego porazenia nerwu twa-
rzowego oraz znaezenie ich w patogenezie, rokowaniu i leczeniu.

W przypadkach obwodowego porazenia n. twarzowego spostrzega si¢ zaburze-
nia roslinne, jak np. nadmierne lub uposledzone pocenie si¢, rumien (albo bladosc),
przeczulic¢ (albo przytcpienie ezueia dotyku, b6lu i cieplikowego), jednostronne na-
pady krwawienia z nosa, bdle kauzalgiczne itd. Objawy te wyst¢cpuje jednostron-
nie albo obustronnie; w ostatnim wypadku zachowujg si¢ po obu stronach odmien-
nie. Nasilenie zaburzen roslinnych oraz ich charakter maja pewne znaezenie ro-
kownicze. Tak wicc wybitna przerzulica i b6le pochodzenia roslinnego po stronie
porazenia (niekiedy obejmujace réwniez i stawy jednoimienne) znacznie przedluza-
jg okres choroby. Odwrotnie anaesthaesia, anidrosis itp. dajg rokowanie raezej
pomysine co do czasu trwania cierpienia.

Biorgc pod uwag¢ wspomniane zaburzenia nalezy w leczeniu obwodowego po-
razenia n. twarzowego dgzyc po pierwsze przez jednostronne zadzialanie na roslinne
osrodki nerwowe do usuniccia jednostronnych zaburzen roslinnych (leczniczy ten
procés odbywa si¢c zreszta z biegiem czasu réwniez samoistnie), po drugie do zmia-
ny ich rodzaju (w mysl przewagi ukladu wspdlczulnego). Nast¢cpnie te same wzglg-
dy przemawiajg za koniecznoscig lagodnego traktowania miejscowego sprawy,
w szczegOlnosci unikania draznienia ukladu przywspdlczulnego, gdy wystgpig zabu-
rzenia roslinne tego typu po stronie porazenia.
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W leczeniu ostrego odosobnionego porazenia nerwu twarzowego odstapilismy
juz dawno od szablonu elektryzowania. W stu przeszlo przypadkach uzyskal jeden
z nas (Rotstadt) zupelne wyleczenie bez wst¢cpnego badania elektrycznego i bez
wszelkiej elektryzacji. Stosowano jedynie pyretoterapi¢ miejscow” i og6lna bodzco-
wg, migsienie, gimnastyk¢ mimiczna twarzy wyrébwnawczg oraz srodki toniczne,
w pierwszym rzc¢dzie strychning w stopniowo zwickszanych dawkach.

DYSKUSJA. Glos zabral B i r o. Sprawa podniesiona przez kolegdw
jest bardzo powazna i dobrze ujeta. Podobnie do rwy kulszowej, ktdra nie jest juz
jednostkg jednolita, lecz wyrazem rozmaitych zaburzen, tak i porazenie n. twarzo-
wego nietylko jest w pewnych razach sprawa obwodowg, a w innych osrodkowg,
i to na dlugiej drodze od obwodu do kory, a wigc mogg byc w jego zachowaniu
obok zaburzen n. twarzowego i inné zaklécenia. Wedle M eyera i Hensche-
n a spostrzezenia anatomopatologiczne swiadczg, ze porazenie obwodowe n. twarzo-
wego w wickszosci przypadkéw nalezy do ,zapalenia nerwdw?”, ale i zapalenie ner-
wolw nie jest sprawg wyraznie okreslong, bo to, co oznaczamy ta nazwg, cz¢sto
przekracza ramy nerwu obwodowego. W wielu przypadkach zapalenia nerwow
zaburzenia ruchowe i czuciowe nie przebiegaja réwnolegle i n. twarzowy jest czg-
sto dotknigty wraz z n. tréjdzielnym. W pracy swej o zapaleniu wielonerwowym B ir o
podal przypadki zaj¢cia n. twarzowego z zaburzeniem czucia jednego rodzaju, np.
dotykowego lub wylgcznie b6lowego. Zreszta porazenie obwodowe n. twarzowego
moze byc nietylko sprawa zapalna.

10. Rotstadt (Warszawa). Choroby ukladu nerwowego jako zagadnienie
fizjoterapeutyczne.

Leczenie chordb ukladu nerwowego wciaz jeszcze nieslusznie budzi przewaznie
sceptyczne nastawienie. Autor upatruje jedng z przyczyn tego ujemnego zjawiska
w stosowaniu wcigz jeszcze pewnych szablondw leczniczych; wymagajg one wspdl-
czesnej zasadniczej oceny krytycznej. Odnosi si¢ to szczegblnie do zabiegbw elek-
troterapeutycznych. Autor w braku czasu i miejsca nie omawia terapii poszczeg6l-
nych postaci chorobowych, lecz zastanawia si¢ gléwnie nad racjonalna metoda le-
czenia porazen kurczowych, wiotkich, zanikowych i schorzen amyostatycznych. Poza
tym szczegblng uwagg¢ poswigca pyretorerapii. Leczenie schorzen czynnosciowyeh,
okresowych, dynamicznych neurolog-fizjatra winien zawsze uzupelniac odpowiednim
postgcpowaniem psychoterapeutycznym.

DYSKUSJA. Glos zabral Biro. (Uwag dyskusyjnych nie nadeslano).

Zjazd zamknigcto.

Doc. dr L. Jaburek
Sekretarz 1 Zjazdu Neurologow
Polskich we Lwowie.



SPRAWOZDANIA
Z POSIEDZEN ODDZIALU WAKSZAWSKIEGO
POLSKIEGO T-WA NEUROLOGICZNEGO

(dawniej Warsz. T-wa Neurologicznego).

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (182) DN. 29 WRZESNIA 1938.

Przewodniczy: J. Koelichen.

1. S. Rozental: Przypadek maloplytkowosci samoistnej z przemijajacymi
objawami osrniskowymi w osrodkowym uktadzie nerwowym. Z | Oddzialu Nerwo-
wego Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr WI. Sterling.

Chory T. B. (Nr. ks. gl. 2710/96) przybyl na oddzial dn. 19 8 1938 z powodu
oslabienia prawej konczyny dolnej oraz zaburzen w polu widzenia. Pacjent, 17-letni
uczen, syn alkoholika podaje, ze dn. 3 sierpnia 1938 po 15 minutowym spacerze po-
czul si¢ niedobrze, wystapily silne bdle glowy, wymioty i temp. 37,6. Nazajutrz zau-
wazyl, ze ma ograniczenie pola widzenia, jakby mu ktos nalozyl deseczki na obie
skronie. Po 2 — 3 dniach choroby zacz¢la mu slabngc konczyna dolna, chodzil
z trudem, konczyna podginala mu si¢c w kolanie, zataczal si¢, nawet padal. Objawy
powyzsze stopniowo nasilaly si¢. 16 sierpnia, a wicc w 2 tyg. od poczqtku choroby
pacjent po raz pierwszy zostal zbadany przez lekarza, stwierdzono woéwczas dose
liczne punkeikowate wybroczyny na skérze, krwawienia z dzi*sel, duzy krwiak na
prawej powiece (bez widocznego zwiazku z urazem), kilka wybroczyn na siatkdw-
kach, skroniowe ograniczenie pola widzenia, szczegdlnie za-
znaezone z lewej strony, oslabienie ucisku lewej dloni oraz wybitne oslabienie sily
migsniowej lewej konczyny dolnej z wzmozonym odruchem kolanowym i ze sci¢cgna
Achillesa. Z wywiadéw mozna jeszcze ustalic, ze juz od 6-ciu miesi¢cy pacjent za-
uwazyl u siebie latwosc powstawania wybroczyn samoistnych lub niestosunkowo
duzych do przebytych urazbéw.

Badanie szpitalne wykazalo nastepujgce odehylenia od normy: czaszka zblizona
do tzw. caput quadratum, liczne wybroczyny na skdérze i sluzdwkach, duzy krwiak
na prawej powiece, krwawienia z dziasei, oslabienie uscisku prawej dloni, wybitny
niedowlad pr. konez. dolnej. Badania laboratoryjne: Odczyn B.-W. we krwi i ply-
nie ujemny. Morfologia krwi: czerwonych cialek 4500000, bialych 10600, plytek
6800 (po 3 tyg. 100000). Wybitnie dodatni odczyn opaskowy Rumpel-Leede. Slaba
kurczliwosc skrzepu (po 90 godz.), czas krwawienia 18 min., czas krzepnigcia 6,5 min.

Przebieg: Niedowlad pr. kd. szybko si¢ cofal i po 3 tyg. stwierdzono jedynie
rdznicg w odruchach sciggnistych (wzmozenie prawego kolanowego i Achillesa).
W czasie pobytu cz¢sto i bez widocznej przyczyny powstawaly wybroczyny w réz-
nych miejscach pod skora.
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U chorego rozpoznano skaz¢ krwotoczna, a mianowicie maloplytkowosc samo-
istna, morbus maculosus Franka, thrombopenia essentialis Werlhofa, z wybr o-
czynami do osrodkowego ukladu nerwowego. Jak wiadomo,
do skaz krwotocznych zaliczamy takie stany chorobowe, ktdre odznaczajQ si¢ wzmo-
zong sklonnosciq do krwiotokdw i krwawien nie dajacych si¢c powstrzymac wcale lub
tylko z trudem, a wyst¢pujccych pod wplywem niewielkich nawet urazdw, oraz sa-
moistnymi licznymi wylewami w skérze, sluzéwkach i narzadach wewngtrznych. Ska-
zy krwotoczne dzielimy w zaleznosci od mechanizmu powstania na: 1. Zaburzenia
narzadu plytkowego. 2. Uszkodzenie naczyn wlosowatych. 3. Zaburzenia krzepnienia
krwi, np. krwawiaczka. Ostry poezatek choroby, brak czynnika dziedzicznego, wy-
dluzony czas krwawienia (norma 2— 4 min.), zmniejszona zawartosc plytek, slaba
kurczliwosc skrzepu, dodatni objaw opaskowy, wybroczyny do skoéry i sluzdwek i na-
rzaddw wewngtrznych, pozwalaja zaliczyc nasz przypadek do grupy pierwszej, tj. za-
burzen narzadu plytkowego. Brak etiologii (zatrucia, choroby zakazne, migdalkdéw,
z¢cbdw itp.), potwierdza rozpoznanie maloplytkowosci samoistnej. W rézniczkowa-
niu nalezalo si¢ liczyc z ostrg bialaczka (brak zmian w rozmazie krwi wyiacza tg
spraw¢) oraz tzw. panmyelophtisis (wyniki badania krwi).

Analizujac objawy neurologiczne w powyzszym przypadku stwierdzamy, ze
u osobnika w przebiegu ostrej skazy krwiotocznej wystapily wybroczyny w osrodko-
wym ukladzie nerwowym, a mianowicie w okolicy skrzyzowania nerwdw wzroko-
wych (dwuskroniowe niedowidzenie polowicze) oraz w korze ruchowej lewej pol-
kuli (niedowlad prawych konczyn, przede wszystkim dolnej). Wybroczyny te naj-
prawdopodobniej byly niewielkie i szybko si¢ wessaly, za czym przemawia szybkie
ustapienie objawow.

Rokowanie, jak zwykle w tych przypadkach, jest watpliwe, nie mamy zadnej
pewnosci, ze krwawienia w tych lub innych miejscach si¢ nie powtérza wywolujac
oprocz objawdw ogniskowych takze wtdrna ciczkQ niedokrwistosc.

Dyskusji nie bylo.

2.Z. M ackiewicz: Meningoencephalitis luetica praecipue lobi frontalis si-
nistri z obustronn” tarcza zastoinowa i szybkim zanikiem nerwdéw wzrokowych oraz
z rozszczepieniem bialkowo-cialkowym w plynie m.-rdz. Z Kliniki Neurologicznej
U. J. P. Kierownik: Prof, dr K. Orzechowski.

Chora lat 40, Z. Sz., Nr Dz. KI. 319, zglosila si¢ do kliniki z powodu silnych
b6léw glowy, trwajacych od 8 miesi¢ccy. Miala nudnosci, nie wymiotowala. Pogor-
szenie w ostatnich dniach: robila pod siebie, miewala kilkarazy dziennie ataki, pod-
czas ktdrych kkg. i kkd. stawaly si¢c bezwladne na przeciag kilku minut. Ma dwoje
zdrowych dzieci. Periody od 20 roku zycia, nieregularne, ostatnio zatrzymywaly si¢
na 2 i 3 miesiqce.

Stan wewngctrzny: cisnienie krwi 80/60, tony serca gluche. Dwie duze blizny po
»wrzodach” z przed 8 lat na twarzy i szyi. Stan neurologiczny przy przyjgciu: nie-
pewne obnizenie wg¢chu po stronie lewej, lekki wytrzeszcz lewej galki ocznej, brak
zbieznosci lewej galki. Obustronna tarcza zastoinowa na 3 D., bystrosc wzroku obu-
stronnie 1,0, moze po lewej nieco gorsza. P6le widzenia na oku prawym prawidlowe,
na oku lewym niecalkowity, polowiczy ubytek od strony nosowej. Prawy kgcik ust
nieco nizej ustawiony, unerwia symetrycznie. Obustronnie nieznaczna niepewnosc
przy prdbie palec-nos. Odruchy ok.-sc. na kkg. i scicgnowe na kkd. slabe, réwne.
Chodzi stale pochylona w prawo. Naklucie Icdzwiowe: cisnienie 450/150 w pozycji
lezacej. Queckenstedt: cisnienie podnosi si¢ prawidlowo, nieco powoli opada. Plyn
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bezbarwny, przezroczysty, bialko 0,12900, cialek 9 w mm3, NA. — P. + + + «B.-W.
w plynie i we krwi wybitnie dodatni, odczyn klacz.kujacy dodatni. Alzheimer: leuko-
i limfocyty, z przewaga limfocytbw. Zdjccie rentgenowskie: odwapnienie kosci skle-
pienia czaszki, grzbietu siodelka i wyrostkdw pochylych tylnych, nieznaczne powick-
szenie siodelka w wymiarze przednio-tylnym.

Zmiany psychiczne: zorientowana, od ezasu do ezasu jakby zamroczona i robi
»glupstwa”: pociggng¢la sasiadk¢ za wlosy, grozila widelcem itd., poza tymi epizo-
dami afektywne otcpienie o zabarwieniu raczej depresyjnym, jednoezesnie sklon-
nosc do dowcipkowania. Uposledzenie zapamigtywania, zaburzenia uwagi, utrudnie-
nie wykonywania wyzszych czynnosci intelektualnych (jak komentowanie przyslow,
okreslanie rdznic itp.). Mocz oddawala pod siebie, w ciagu kilku dni bawila si¢ ka-
lem, przy czym przy zachowanym poczuciu ehoroby i krytycyzmie w sprawach zy-
ciowych do sprawy zanieczyszczania si¢c odnosila si¢ zupelnie obojctnie. Kilka razy
dziennie napady: chora osuwala si¢ i zastygala w bezruchu, napig¢cie migsni zmien-
ne, cz¢sto wzmozone z obustronnym objawem Babinskiego, zachowang reakcja zre-
nic, oddech prawidlowy, nie reagowala na pytania, po ataku miala trudnosci odnaj-
dywania slow. Napady trwaly kilka sekund do kilku minut. Raz obserwowano pod-
czas ataku kilka kolejnych powolnych ruehdw zginania i prostowania kkd. W mar-
cu wybitnie wzmozona sennosc w ciagu 2 tygodni. Szybka ogdlna poprawa pod wply-
wem leczenia swoistego tak, ze w koncu marca nie obserwowano wigcej standbw po-
mrocznych, zanieczyszczanie ustgpilo, dowcipkowanie rzadsze, afekt zywszy, bole
glowy zmniejszyly si¢, napady ustaly. Jednoezesnie jednak wystcpowalo stopniowe
pogarszanie si¢ wzroku, szczegolnie na oku lewym, w koncu kwietnia ostrosc wzro-
ku L o. = 0, 0. pr. = 3. W polowie kwietnia przerwano leczenie swoiste wsku-
tek powiklania ze strony drog zdélciowych i nerek, stosowano tylko 40% glukoz¢ do-
zylnie. Utrata wzroku post¢cpowala szybko naprzéd, chora wobec tego skierowano na
zabieg operacyjny, celem zbadania okolicy nn. wzrokowych i odbarezenia.

Objawy oczne (szybko post¢cpujacy zanik przy tarezy zastoinowej) byly przo-
dujacymi w obrazie klinicznym, takze okres sennosci, przerwy miesiaczkowania i ob-
raz rentgenologiczny (co prawda niepewny) nasuwaly podejrzenie zajgcia przez spra-
w¢ zapalng (kilowg) okolicy skrzyzowania. Zmiany w plynie m. rdz. przemawialy
raczej za guzem, to tez rozwazana byla obok tego mozliwosc kilaka lub guza w le-
wym placie czolowym (zanik n. wzr. wigkszy po stronie lewej, hemianopsja noso-
wa oka lewego, przechylania si¢ w prawo, utrudnienie mowy po napadach, zmiany
psychiczne z morig na czele).

Operacja (trepanaeja prawej okolicy czolowej) przeprowadzona w poczgtkach
maja przez dra Kunickiego w oddziale neurochirurgicznym kliniki wykazala niskie
cisnienie srédczaszkowe, zgrubiala opong¢ twarda, nieznaczny zanik prawego plats
czolowego, wejscie do siodelka wglghione, nn. wzrokowe o zabarwieniu z6ltawym.
Zbiornik skrzyzowania nn. wzrokowych pusty. Zmian zapalnozrostowych opon nie
stwierdzono. Kosc nalozono z powrotem.

Chora zniosla zabieg bez powiklan. Wzrok na oku prawym pogarszal si¢ na-
dal i obeenie pozostalo jedynie niepewne poezueie swiatla (na dnie oezu zanik po-
zastoinowy). Chora otrzymala dalsza seri¢ zastrzykiwan bizmutowych, przeszla
w czewcu otitis media purulenta sinistra, w lipeu mastoiditis sinistra operowang,
w sierpniu réz¢ twarzy — wszystko to nie odbilo si¢ wyrazniej ani na stanie neu-
rologicznym ani psychicznym. W okresie pooperacyjnym stwierdzono lekkie objawy
monoparezy twarzowo-ramieniowej ze wzmozeniem odruch6w po stronie prawej
i niemal zupelne zniesienie w¢chu obustronne. Plyn m.-rdz. jest bez zmian, B.-Wa.
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we krwi i w plynie ujemny. Chora poza wzrokiem na nie si¢ nie uskarzala. W sta-
nie psychicznym uderza pogoda i dobry humor. Niewielkie ubytki intelektualne ma-
te charakter zespolu organicznego. Encefalografia wykonana we wrzesniu 1938 wy-
kazala wybitne powickszenie komory lewej, szczegOlnie jej czgsci przedniej, nie-
znaczne prawej komory, duze napowietrznienie rowkédw migcdzyzakr¢ctowych. W Kil-
ka godzin po odmie wystapila afazja (gléwnie ruchowa) i nasilenie objawdw pra-
wostronnych (n. twarzowy, sila i odruchy pr. kg.), poza tym oczoplas, zaznaezony
szczgkoscisk. Po kilku godzinach stan wrbécil do poprzedniego.

Na podstawie przebiegu i caloksztaltu choroby mozna ustalic, ze zasadnieza
sprawa chorobowg byla sprawa zapalna swoista w placie czolowym lewym, ktory
ulegl wtérnemu zanikowi, i w jego oponach. Zapalenie kilowe rozszerzalo si¢ na opo-
ny podstawy mozgu, co wywolalo wodoglowie wewnctrzne i zespdl nadeisnienia.
W skutek zlepébw oponowych nie bylo w piynie pleocytozy, a tylko wzmozenie bial-
ka, jako wyraz zastoiny. Sprawa oponowo-kilowa kojarzyla si¢ tez z zapaleniem
obu nn. wzrokowych, co obok ucisku zastoinowego, a ponadto takze bezposrednie-
go ucisku mas zapalnych na n. wzrokowy lewy doprowadzilo mimo swoistego lecze-
nia i wsréd ogblnej poprawy do oslepnigcia chorej.

Zmiany psychiczne obserwowane w pierwszym okresie zalezaly czgsciowo od
wzmozonego cisnienia sroédczaszkowego, cz¢sciowo byly wyrazem zajgcia platdw czo-
lowych (moria), ubytki intelektualne trwale nosza charakter lekkiego zespolu orga-
nicznego.

Dyskusja:

Higier zapytuje, dlaczego operowano mimo poprawy po leczeniu swoistym,
oraz dlaczego nie badano szczegbOlowiej okolicy domniemanego umiejscowienia spra-
wy chorobowej podezas operaeji.

Kunicki: zasadniczym objawem w okresie przedoperacyjnym byl zanik ner-
wow wzrokowych, dlatego zwrdcono uwag¢ przede wszystkim na t¢ okolicg; glow-
nym celem operaeji bylo zbadanie okolicy skrzyzowania nerwdw wzrokowych.

M ozolow ski zastanawia si¢ nad istota sprawy chorobowej; pyta o dat¢ za-
kazenia, gdyz to mogloby dac wskazdwki co do rozpoznania. Mozliwe, ze zrddlo cho-
roby bylo w oponach.

Kunicki: wobec zanikowych objawdéw encefalograficznych ze strony kory
i zmian stwierdzonych podezas operaeji nie mozna myslec o kilaku. Spraw¢ umiej-
scawia glownie w oponach.

Z. M ackiewicz: chora nie moze podac daty zakazenia. Na szesc lat przed
obeeng choroba miala podejrzane wrzody (kilaki?) na szyi. Sprawa chorobowa jest
umiejscowiona w niigzszu mdzgu i w oponach.

3. H. Zeldow icz: Przypadek zespolu Ramsay’a Hunta w przebiegu wigdu
rdzenia. Z 1l Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordyna-
tor: Dr E. Herman.

48-letnia chora, KI. Mal. (nr 77/38), zglosila si¢ do szpitala 29 VIIlI br. Po-
przednio zawsze zdrowa. Obecne cierpienie datuje od konca czerwca br., rozpoczglo
si¢ bélem glowy, mdlosciami, wymiotami oraz szumem w uchu prawym. Po 3 dniach
dolaczyly si¢ bdle rwgco-klujgce w obrgbie prawej malzowiny usznej i zewngtrzne-
go przewodu sluchowego; jednoezesnie zjawily si¢ liczne pccherzyki na tejze mal-
zowinie oraz na jczyku, ponadto wystapilo porazenie prawego nerwu VII wraz z osla-
bieniem sluchu. Cieplota przez 4 dni dochodzila do 37,5°. Wobec znacznego nasile-
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nia si¢ zawrotdw glowy i wymiotdw zglosila si¢ do oddzialu. Chora trzykrotnie ro-
nila w pierwszych miesigcach ciazy, pierwszy maz przechodzil kilg.

Przedmiotowo: cieplota prawidlowa, na malzowinie usznej prawej liczne strup-
ki. Zrenica lewa szersza od prawej, obie na swiatlo oddzialywaja opieszale, nieco
lepiej na przystosowanie. Prawa rogdwka w dolnej czg¢sci zmgtniala i nacieczona.
Uposledzone wydzielanie lez po stronie prawej. Odruch rogéwkowy prawy nieobec-
ny, lewy prawidlowy. Porazenie typu obwodowego prawego nerwu VII. Gluchota
ucha prawego. Brak pobudliwosci kalorycznej prawego bl¢dnika. W zakresie pozo-
stalych nerwdw czaszkowych oraz konczyn gérnych i dolnych brak zmian. Odruchy
kolanowe slabe, Achillesa oba zniesione. Od poczatku pobytu w oddziale utrzymy-
waly si¢ gwaltowne bdle glowy i wymioty oraz wystQpilo ostre zatrzymaniem oczu.
Plyn m. rdz. prawidlowy pod wzgl¢cdem cyto-chemicznym, odczyn Bordet-W asser-
manna i cytocholowy wybitnie dodatni, krzywa Langego typu kilowego. Odczyn
B.-W. we krwi ujemny. Po 2 tygodniach stosowania wstrzykiwan bizmutu oraz na-
swietlan promieniami X pnia mbézgowego ustgpity wymioty oraz zawroty glowy, po-
za tym stan chorej utrzymuje si¢c jak poprzednio.

W przedstawionym przypadku wyodr¢bnic mozemy dwa zespoly objawdw: obja-
wy wiadu rdzenia oraz objawy polpasca prawej malzowiny usznej i jczyka, ktore-
mu towarzyszylo porazenie nerwdw VIl i VIII. Przytoczony tutaj obraz kliniczny prze-
mawia za zapaleniem zwoju kolanowego opisanym w 1908 r. przez Ramsay’a
Hunta. Przypuszczamy wigc, ze zakazenie pdlpascowe nawarstwilo si¢ na oddawna
juz istniejacy wiad rdzenia i spowodowalo porazenie nerwdw czaszkowych. Pomi-
mo odrgbnosci etiologicznej obu wymienionych zespoldw istnieje micdzy nimi pew-
na zaleznosc. Wedlug Bielschowsky’ego i Dujardina kila ukladu nerwowego uspo-
sabia do powstawania pdlpasca, przy czym zarazki przesgczalne usadawiaja si¢ w od-
cinkach chorobowo zmienionych. Zakazenie pblpascowe szerzy si¢ droga wst¢pujacg,
poczynajac od powlok skérnych (Marinesco i Draganesco, Lhermitte i Nicolas) i obej-
muje nast¢pujgce odcinki ukladu nerwowego: nerwy obwodowe, zwoje micdzykrg-
gowe wraz z korzonkami oraz rdzen. Porazenie nn. VII i VIII w przebiegu pdlpasca
Ramsay Hunt poczytywal jako nastgpstwo ucisku na te nerwy przez obrzmialy zwdj
kolankowy. Obecnie jedni tgcza objawy porazne z sprawg zapalng w obrghie
samego nerwu, inni zas z zaj¢cciem jader w pniu mbézgowym. Przypuszczamy, iz zmia-
ny na rogdbwce typu zapalenia poraznego spowodowane sa W naszym przypadku
uszkodzeniem nerwu powierzchownego skalistego wigckszego, za czym przemawia
uposledzenie wydzielania lez po stronie prawej. Zesp6l Ramsay’a Hunta, jak wynika
z pracy WI. Sterlinga i I. Kipmanowej, zgodny jest z polyneuritis cerebralis menie-
riformis Frankla Hochwarda, nie ma wigc potrzeby rdzniczkowac w rozwazaniach
klinicznych obu tych jednostek.

Dyskusja:

Biro: w kazdym przypadku staramy si¢ lgczyc spotkane objawy w jeden obraz
chorobowy. Ta droga unikamy stawiania bl¢dnego rozpoznania kilku choréb zamiast
wlasciwej jednej. Chory przedstawiony mial zaburzenia nerwd6w czaszkowych i za-
burzenia ze strony konczyn dolnych. Gdyby te wszystkie objawy daly si¢ sprowa-
dzic do obrazu zapalenia wielonerwowego, byloby to rzecza najprostsza. W danym
przypadku byly w konczynach dolnych zaburzenia ruchowe, lecz nie bylo zabu-
rzeh czucia. Istnieja zapalenia wielonerwowe z zaburzeniami wylgcznie ruchowymi,
chocby poblonicowe, lecz w tym razie nie moglo byc o tym mowy. Wobec tego uznac
musimy w nim sprawe rdzeniowa, i to wiad rdzenia obok zaburzen w obrghie ner-
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wow czaszkowych. Zaburzenia nerwdw czaszkowych zdarzajg si¢ w wigdzie rdzenia.
Biro przejrzai niedawno pismiennictwo dotyczace uszkodzen nerwdw czaszkowych
w rozmaitych chorobach osrodkowego ukladu nerwowego. Okazuje si¢, ze pewna
liczba okreslonych nerw6w zostaje dotknigta w poszczeg6lnych grupach choréb lub
w poszczegbdlnych chorobach. W wigdzie rdzenia mo?a chorzec n. II, I, IV, V, X,
VI, IX (kolejnosc podana zaleznie od czg¢stosci uszkodzenia). Ustgpienie niektd-
rych objawdw ze strony nerwdw czaszkowych u przedstawionej chorej nie przeczy
takiemu ujgciu: zaburzenia nerwdw czaszkowych mogg przeminac (B. widywal ustc-
powanie porazenia migsni ocznych zewngtrznych), lecz zespolu zaburzen nerwoéw
czaszkowych, jaki wykazuje przedstawiona chora, nie bywa w wiadzie rdzenia.
Whbrew usilowaniom Igczenia wszystkich objawdw w jedna calosc, jest to tutaj nie-
mozliwe. Slusznie prelegent ujmuje spraw¢ w ten sposdb, ze chora dotknicta wig-
dem niezaleznie od tego ulegla sprawie zapalnej nerwdw czaszkowyych. (Streszczenie
wlasne).

Herman obecnie spostrzega przypadek dotyczgcy 70-letniego mgzezyzny,
u ktdrego wystgpil pdlpasiec na prawej polowie czola a w kilka dni potem poraze-
nie calkowite obwodowe n. VII oraz Ill po tej samej stronie. Nerw VIII nie jest
dotknicty. Kila nie wchodzi w rachub¢. Podobne przypadki z zajcciem n. VII i Ill
opisuje rowniez Ramsay Hunt. W przypadku pokazywanym za zakazeniem opryszcz-
kowym przemawia nagly poczatek, podwyzszona cieplota oraz jednoczesne zajgcie
nerwdw czaszkowych. (Streszczenie wlasne).

Higier nie przypuszcza zwigzku migdzy opryszczka a wigdem rdzenia.

Zeldow icz nie Igczy opryszczki z wiadem rdzenia; podkreslil tylko, ze kila
moze usposabiac do wystepowania opryszczki.

4. W. Zawadow ski i L. Fiszhaut-Zeldowiczowa: Prawdopodob-
na torbiel kanatu krzyzowego w tzw. tarni dwudzielnej krzyzowej niecalkowitej
Kleinera. Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

Chory C. R., 1L 25 (Nr hist. chor. 317/38), od dziecinstwa cierpi na zaburzenia
pccherzowe: w 8 roku zycia gubil mocz tylko w nocy, nast¢pnie i w dzien, z biegiem
czasu dolgczyla si¢ trudnosc oddawania moczu i zniesienie parcia na mocz; przed
3 laty wystgpilo calkowite =zatrzymanie moczu, ktéry wyciekal jedynie krop-
lami z przepelnionego pg¢cherza. W tym czasie dolaczyly si¢ objawy mocznicy; na
oddziale wurologicznym Szpitala Sw. Bazarza (dr Gawronski) zalozono choremu
cewnik na okres kilku miesigcy, przy czym badania pomocnicze wykazaly: poziom
mocznika do 1 gr.°/oo, w moczu stale zmiany patologiczne: spore ilosci bialka, liczne
leukocyty i krwinki, a w okresie prawie zupelnego zatrzymania moczu—kwiomocz.
W ziernikowanie pgcherza ujawnilo: przerost szyjki, staly kurcz zwieracza, glgboki,
beleczkowaty pg¢cherz, przy ujsciu moczowoddw fald poprzeczny dlugosci 3—4 cm
wpuklajgcy si¢ do swiatla pgcherza, przy ujsciu wewngtrznym cewki uwypuklenie
blony sluzowej w ksztalcie fasoli. Pyelografia dozylna uroselektanem wykazala:
Nerki male, nieksztaltne. Czynnosc nerek bardzo znacznie uposledzona. Po kilka-
krotnych elektrokoagulacjach szyjki pgcherza i poszerzaniu ujscia poprawa taka,
ze chory wytlacza sobie mocz, gdy prze z calej sily i jednoczesnie energicznie na-
ciska palcem okolic¢ odbytnicy. Poza tymi dolegliwosciami chory ma utrzymujgcg sic
od wielu lat bolesnosc uciskowg krzyza, przykurcze zgiccia w stawach kolanowych
i prawej Ilydki oraz znieksztalcenia stop, odkad pamicta. Przebieg czynnosci
plciowej prawidlowy, zaklécony jednak mimowolnym oddawaniem moczu podczas
wytrysku. Wzwody samoistne dose rzadko, ostatnio przed kilku miesigeami. Zabu-
rzen w oddawaniu stolca nie mial.
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Stan przedmiotowy: nn. czaszkowe i kk. gg. prawidlowe. Odruchy brzuszne
i mosznowe =z r. Krggoslup: okolica Igdzwiowo-krzyzowa splaszczona, skrzy-
wienie w lewo krggoslupa I¢cdzwiowego, ruchomosc dolnego odcinka piersiowego
i Icdzwiowego ograniczona przy pochylania do przodu. Zywa bolesnosc kosci krzy-
zowej, skdéra nad nia dose gg¢sto uwlosiona. Posladki male, uwlosione, odgraniezone
od bokdéw duzymi dolami pozakr¢tarzowymi. Konczyny dolne: stopy szpotawo-
konskie, wklgsle, stale zimne i spocone. Konczyna prawa szczuplejsza, zwlaszcza
podudzie. Wybitny przykurcz w stawaeh kolanowych (do kata prostego), ktdry
ujawnia si¢ dopier przy unoszeniu konczyny (mm. dwuglowy uda, pdlsci¢gnisty
i pblbloniasty dotnicte przykurczem). Sila oslabiona tylko w grupie strzalkowej
i w prostownikach palcdéw obu stron. Odruchy kolanowe bardzo zywe, Achillesa
slabe, zwlaszcza prawy. Odruchdw patologicznych brak. Czucie powierzchniowe
uposledzone na wszystkie rodzaje, po stronie prawej na worku mosznowym, na
posladku, w okolicy odbytnicy i na tylnej powierzchni uda az do okolicy dolka pod-
kolanowego, po lewej tylko na przysrodkowej czgsci posladka. W plynie m. rdz.
z naklucia Icdzwiowego odchylen od normy nie stwierdzono. B-Wa. ujemny. Zdjccia
rentgenowskie kosci krzyzowej: na przednio-tylnym ubytek kostny, owalny, wielko-
sci jaja kurzego na wysokosci Si, Sa i czgsciowo Sa, otoezony zbita warstewka kostna,
posiada dzi¢cki temu ostre zarysy. Ubytek obejmuje srodkowa czg¢gsc kosci krzyzowej,
zachodzi nieco wigcej na stron¢ prawa. Na zdj¢ciu bocznym widoczne jest splaszcze-
nie trzonu Si i Sa oraz wglcghienie tylne ich scianyj luki tych kr¢gbw sa zachowane,
odepchnicte ku tylowi. Polozenie jajowatego zarysu odpowiada kanalowi krzyzo-
wemu rozszerzonemu ku przodowi i ku tylowi. Na zdj¢ciu przednio-tylnym, polipjo-
dolowym, poziomy gruby cien masy lipjodolowej widoczny na wysokosci gdrnego
brzegu trzonu Si, na zdj¢ciu bocznym 2 linijne cienie, jeden od przodu, drugi od
tylu, obejmuja gbrne zarysy jajowatego ubytku. Natomiast na zdj¢cciu wykonanym
po przeszlo 2 miesiacach lipjodol jest widoczny w postaci drobnych rozsypanych
kropelek na obwodzie tworu, ktdre zarysowuja dokladnie jego obwéd.

Zesp6l krzyzowy (zaburzenia ezueia w obrgbhie Sa- Sr, po prawej, a w Sr, po
lewej obok wybitnych zaburzen pg¢cherzowych) jest wicc w zwiazku ze sprawa do-
brotliwa, prawdopodobnie wrodzona, rozwijajaca si¢ w kanale krzyzowym. Sadzac
z jajowatego ksztaltu ubytku, przewapnienia jego kontur6w, sposobu zatrzymania
si¢ lipjodolu, umiejscowienia w gdrnej czg¢sci kanalu krzyzowego rozszerzonej ku
przodowi i tylowi, autorzy rozpoznaja jako bardzo prawdopodobna torbiel kanalu
krzyzowego odpowiadajaca opisanej przez Kleinera tarni krzyzowej dwudzielnej
niecalkowitej (spina. bifida incompleta). Ma ona bye zejsciem czgsciowo wygojonej
tarni dwudzielnej torbielowatej po calkowitym zarosnigciu rozszczepienia przy nadal
utrzymujacej si¢ przepuklinie wewnatrzkrzyzowej. Od wady rozwojowej nalezy uza-
leznic w naszym przypadku stopy szpotawo-konsko-wklgsle, znieksztalcenie czgste
i charakterystyczne przy uszkodzeniach najnizszych cz¢sci rdzenia i korzonkow,
ktdore towarzysza zboezeniom wrodzonym. Takze trwaly przykurcz (skrbcenie) pew-
nych grup migsniowych nieusprawiedliwiony niedowladem migsni przeciwstawnych
autorzy sa sklonni odniesc do niedorozwoju myomerdw w nast¢cpstwie niedoksztal-
cenia odpowiednich jader i korzonkéw (Lt-Sa).

Dyskusja:

Higier pyta, czy wykonanie operaeji bcdzie celowe.
Fiszhaut-Zeldow iczow a: narastanie zaburzen pgccherzowych skla-
ma do wykonania operaeji; zabieg nie bg¢dzie trudny, gdyz kosc jest cienka.
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5. A. Gelbarddwna: Stwardnienie rozsiane ze stanem padaczkowym jako
prawdopodobnie pierwszym objawem chorobowym. Z Kliniki Neurologicznej U.J. P.
Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

44-letnia mczatka zglosila si¢ do kliniki z powodu post¢cpujacego od % roku osla-
bienia lewej konczyny dolnej. Poczatkowo miala takze nietrzymanie moczu i kalu,
ktdre nastgcpnie przeszlo w utrudnione oddawanie. Przed rokiem wystapii nagle stan
padaczkowy trwajacy 1% dnia, pbdzniej jednak pacjentka powrdcila calkowicie do
zdrowia i nigdy odtad, jak zresztq i przedtem, objawbw padaczkowych nie miala.
Przed 3 laty miala bdle w lewej konczynie g6rnej. Przedmiotowo stwierdzono lekkie
objawy piramidowe w postaci niedowladu, wzmozenia napigcia i wygdrowania od-
ruchdw scicgnowych i okostnowyeh na konczynach gbérnych, nieznaezna ataksj¢ obu
konczyn gérnych, wyrazniejszQ lewej, bolesnosc uciskowa lewego splotu barkowego,
brak lewych odruchéw brzusznych i prawego dolnego. Konczyny dolne: niedowlad
lewej z calkowitym porazeniem grupy strzalkowej, obustronne wzmozenie napigcia
migsniowego, zwlaszcza w lewej, wygdrowanie odruchéw kolanowych i Achillesa
z przewaga lewych, obustronny objaw Babinskiego, objaw Rossolima po lewej. Wy-
gbrowanie odruchéw obronnych na obu konczynach. Dysmetria konczyn dolnych,
zwlaszcza lewej. Oslabienie czucia b6lu i temperatury na konczynach dolnych iqcz-
nie z okolica odbytniczoplciowa z pasem przeczulicy na brzuchu i w zakresie Li i La
z przewaga zaburzen po stronie prawej. Dotyk oslabiony na obu konczynach dol-
nych, mniej wigcej rbwnomiernie. Zaburzenia czucia ulozenia w palcach lewej sto-
py, oslabienie wibracyjnego — na calej lewej konczynie. W plynie m.-rdz. 3 krotne
wzmozenie bialka i dodatnie odczyny globulinowe bez pleocytozy. Odczyn benzoe-
sowy i B.-W. ujemne. Cisnienie plynu m.-rdz. i pr6ba Queckenstedta prawidlowe.
W narzadach wewngtrznych zadnych zmian nie stwierdzono. llosc bialych cialek
krwi 5500, w tym segmentowanych — 37%, paleczkowatych — 9%, kwasochlon-
nych — 11%, monocytbw — 6%, limfocytow — 39%.

Zajccie przekroju poprzecznego rdzenia na poziomie Li (z zaznaczonym ze-
spolem Brown - Sequarda) z obustronnymi zaburzeniami czucia oraz objawami
piramidowymi, z wybitnymi zaburzeniami moczowymi, brak odruchéw brzusznych,
objawy piramidowe i ataktyczne ze strony konczyn gérnych wskazywaly na spra-
w¢ rozsiana, ktdora jest, wedlug wszelkiego prawdopodobienstwa, stwardnienie roz-
siane. Na podkreslenie zasluguje stan padaczkowy, ktéry wystapii nagle przed ro-
kiem, prawdopodobnie jako jeden =z pierwszych objawdw rozpoczynajacego Ssi¢
stwardnienia. Nalezy zaznaczyc, ze ani przedtem ani potem napady si¢ nie powtd-
rzyly, pomimo iz chora nie zazywala wcale luminalu.

Dyskusja.

Biro: pierwsze objawy stwardnienia rozsianego sa bardzo rozmaite; mocno
zaakcentowany poczatek bywa tylko w wyjatkowych przypadkach (Guillain). Oka-
zja do badania dotknictych ta choroba moze si¢ zdarzyc w 12— 13 miesi¢ccy od jej
poczatku (Marburg), w 22 lata od owej chwili (Guillain), a nawet po 30 latach
(Biro). Zapoczatkowac stwardnienie rozsiane, jak wynika z danych Biry (,Stward-
nienie wieloogniskowe”, 1932) moze kazdy z jej objawdw: zaburzenia wzrokowe,
zaburzenia n. odwodzacego, twarzowego, tréjdzielnego, bl¢cdnego, niedowlady lub
porazenia konczyn (mono, hemi, paraparezy), zaburzenia zwieraczy, zaburzenia od-
zywcze, zaburzenia czucia przedmiotowe lub podmiotowe, bdle i zawroty glowy,
napady padaczki. Biro na 70 przypadkéw stwardnienia rozsianego mial 5 z napa-
dami padaczki. W dwodch z nich padaczka wyprzedzila inné objawy o cale lata,
w jednym z nich o 2 lata, w innym o 5 lat. Pod tym wzgl¢gdem stwardnienie roz-
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siane nie jest sprawa odosobnion”; objawy padaczki moga ujawniac poezatek wielu
chordb, chocby nowotworéw mozgu i, jak to B ir o niedawno pisal, chorobg Little’a.
(Streszczenie wlasne).

Bau-Prussakow a: padaczka w stwardnieniu rozsianym nie jest rzadka;
czasem wyst¢cpuje ona w postaci malych napadéw. Napady te niekiedy same ustg-
pujt.

6. Z. Finkelstein . Przypadek slepoty korowej z zespolem Korsakowa
po wstrzyknigciu dozylnym. Z Il Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem
w Warszawie. Ordynator: Dr E. Herman.

Przypadek dotyczy chorego M... lat 55, ktéry przybyl do oddzialu 24 VII 1938.
Kilka dni przed przybyciem do szpitala felczer zastrzyknal dozylnie choremu jakis
srodek leczniczy. Bezposrednio po zabiegu chory udal si¢ do domu, po drodze po
przebyciu okolo 100 metrow nagle zaniewidzial, mial ciemnosc przed oczyma. Bada-
nie przedmiotowe w pierwszych dniach pobytu chorego w oddziale wykazalo: sinicg
skory i sluzéwek. T¢tno 120, gluche tony serca. Cisnienie krwi 130/80. Watroba wy-
staje spod luku na trzy poprzeczne palce. Swisty i furczenia rozlane w plucach
oraz wilgotne rzg¢zenia drobnobankowe u podstawy plue od tylu. Mocznika we krwi
38 mgr. %. Nieduza wybroczyna na obwodzie na godz. sz6stej na dnie oka prawego.
Dno oka lewego bez zmian. Sila wzroku oka prawego: liczy palce tuz przed okiem,
oka lewego: liczy palce z odleglosci 1 metra. W ukladzie nerwowym brak zmian.
Duze zaburzenia zdolnosci zapamigtywania, zaburzenia pamicci w zakresie zdarzen
ostatnich. Chory nié umie podac nazwisk lekarzy, innych chorych, nie wie kiedy
i w jakich okolicznosciach przybyl do szpitala. Brak konfabulacji. Stan chorego dose
szybko si¢c poprawial. Badanie sily wzroku po uplywie dwoch tygodni wykazalo
ostrosc wzroku 5/10 po stronie prawej i 5/6 po stronie lewej. Péle widzenia: wspdl-
srodkowe zwgzenie obu pdl widzenia do 3°. Rozpoznawanie barw dobre. Orientacja
w przestrzeni zla w ciagu pierwszych dwoch tygodni, ulegla nast¢cpnie znacznej
poprawie. Obrazy pamigciowe wzgl¢cdnie dobrze zachowane, w mniejszym stopniu
dotyczy to obrazdw z dni ostatnich, uzaleznic to mozna od ogdlnych zaburzen zdol-
nosci zapamicgtywania. Poprawa zdolnosci zapamictywania odbywala si¢ w tempie
powolniejszym w porébwnaniu z poprawa widzenia. Wyrazne zaburzenia zdolnosci
zapamigtywania trwaly prawie dwa miesiace.

Rozpoznac nalezy u chorego slepot¢ korowa, a scislej mowigc, zlokalizowana
w obrcbie kory mézgowej dookola szczeliny ostrogowej, wzglcdnie w okolicy roz-
biegu promieni Gratioleta w poblizu kory. Przyjmujemy oczywiscie istnienie dwdch
ognisk symetrycznych w polkulach. Rozpoznanie opiera si¢c na naglym wystapieniu
slepoty obuocznej u osobnika ze zdrowym narzqdem wzroku, braku zmian na dnie
oezu, ktére tlumaczylyby slepotg, prawidlowym oddzialywaniu zrenic na swiatlo, co
pozwalalo wykluczyc schorzenia siatkdéwki, nerwdw wzrokowych, skrzyzowania
i pasm wzrokowych. Przebieg choroby, wystgpienie wspo6lsrodkowego zwgzenia pdl
widzenia po ustapieniu slepoty potwierdzilo nasze przypuszczenie, gdyz podobnie
do zaoszczgdzenia srodkowego widzenia w slepocie polowiczej jednoimiennej wsku-
tek zmian w rozbiegu promieni lub korze mézgowej, w przypadkach slepoty polo-
wiczej obustronnej osiowe widzenie pozostaje z reguly zachowane. Jednak okolicz-
nosc ta nie moze bezwzglgcdnie przemawiac za rozpoznaniem slepoty korowej, a to
micdzy innymi dlatego, poniewaz istnieja w pismiennietwie przypadki wiadowego
zaniku n. wzrokowego, w ktérych widzenie osiowe pozostaje zaoszczg¢dzone. Nie
wymaga zrbzniczkowania schorzenie histeryczne. Zwgzenie wspoOlsrodkowe p6l wi-
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dzenia opisywane w histerii jest wszak wynikiem blgdéw w metodyce badania. Nie-
zdawanie sobie sprawy ze slepoty nalezy, jak na to zwrdcili uwag¢ Anton, Redlich
i Bonvicini, do charakterystycznych objawbéw slepoty korowej, chociaz istnieja
przypadki anozognozji slepoty w sprawach obwodowych, wobec czego szereg bada-
czy objaw ten uzaleznia od konstytucji psychicznej chorego. Ciemnosc przed oczyma
stanowi argument przemawiajijcy raczej za lokalizacja w obrgbie rozbiegu pro-
mieni Gratioleta niz za lokalizacja korowg.

Ostre odgraniczenie zachowanego pola widzenia z prawidlowym rozr6znianiem
barw wskazuje wedlug pogladow Berra, Henschena i Wilbranda na lokalizacjc
w Dbliskim sasicdztwie kory mozgowej, tu bowiem jedynie ze wzglgdu na specjalne
warunki anatomiczne w unaczynieniu tej okolicy, spotyka si¢ tak ostro odgrani-
czone ubytki. Redlich i Bonvicini opisali tez w slepocie korowej jakby negatyw
anozognozji — niezdawanie sobie sprawy z powrotu widzenia osiowego, — objaw
ten w ciggu kilku dni zanotowalismy u chorego. Zaburzenia psychiczne sa czgsto
spotykane w slepocie korowej. W przypadku Koépena na przyklad istnialy duze za-
burzenia pamigciowe. W calym szeregu przytaczanych przez Wilbranda i Saengera
przypadkdéw podkreslano siaba reakcj¢ uczuciowa chorych na slepot¢ mimo zdawa-
nia sobie z niej sprawy. Chory nasz przedstawial gléwnie zaburzenia zdolnosci za-
pamictywania, afekt chorego nie dor6wnywal nieszczgsciu. Etiologia sprawy opiera
si¢ na naglym wystapieniu slepoty, braku innych objaw6w neurologicznych, scho-
rzeniu serca, warunkach wystapienia slepoty. Przypuszczamy, ze mamy do czynie-
nia z zatorami galgzek koncowych t¢tnic mézgowych tylnych, wywolanymi zastrzyk-
nigciem dozylnym jakiegos srodka (byc moze ouabainy) i wysilkiem fizycznym.
Zatory bylyby spowodowane zaczopowaniem skrzepami krwi wyrzuconymi z serca
wskutek pobudzonej nadmiernie jego czynnosci.

Dyskusji nie bylo.

Sekretarz posiedzen: Wi. Jakimowi.cz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (183) DN. 27 PAZDZIERNIKA 1938 R.

Przewodniczy J. Koelichen.

1. Z. Finkelstein. Sztywnosc karku w zespole Meniére’a z omowieniem
3 przypadkdédw. Z 1l Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie.
Ordynator: Dr E. Herman.

Spostrzegalismy sztywnosc karku w trzech przypadkach zespolu Meniére’a
w ciagu okolo 2 tygodni od wystgpienia napadu zawrotu glowy, z powodu ktdrego
chorzy zglosili si¢ do szpitala. W dwbéch przypadkach niezaleznie od sztywnosci
karku bylo usztywnienie glowy przeciwstawiajace si¢ ruchom glowy ku bokom. Nie
ttiozemy uzaleznic sztywnosci karku od dowolnego, obronnego mechanizmu majg-
cego na celu uniknigcie uczucia zawrotu glowy, ktdre czg¢sto bardzo bywa przez
ruchy glowy wyzwolone lub nasilone, gdyz w jednym z naszych przypadkdw chory
nie mial podmiotowych i przedmiotowych zaburzen réwnowagi, a jedynie stwier-
dzalismy u niego wybitng sztywnosc karku. Przypuszczenie zapalenia zrostowego
pajcczyndbwki w obrgbie tylnej jamy albo tylko kgta mostowo-mézdzkowego tlu-
maczyloby objaw, jednakze nie mamy pewnych danych klinicznych dla rozpoznania
tej sprawy. Wylaczenie zapalenia zrostowego paj¢czyndwki w okolicy kata mosto-
wo-mbzdzkowego nie jest mozliwe w dwoéch spostrzeganych przypadkach, tylko
w jednym przypadku, przebiegajacym jako vertige - névralgie Hautanta, sprawa
w obrcbie pnia nerwu dsmego moze nie byc brana w rachubg. Sztywnosc karku
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pragn¢libysmy tlumaczyc jako odruch toniczny z blgdnika na migsnie karku z na-
stcpczym ich przykurczem. Znajduje to oparcie w doswiadczeniach klasycznych
Ewalda, ktdéry wykazal wplyw usuniccia blgdnika na napigcie migsni szyi i ulo-
zenie glowy.

Nawet w wypadku istnienia zapalenia zrostowego pajeczyndwki w obrcbhie ka-
ta mostowo-mdbzdzkowego bardzo ograniczone zmiany oponowe nie mogQ tlumaczyc
wybitnego usztywnienia glowy.

Wydaje si¢, ze podraznienie bl¢cdnika odgrywa pewna rol¢ w powstaniu
usztywnienia glowy w naszych przypadkach.

Praca ukazala si¢c drukiem in extenso w ,Kwartalniku Klinicznym Szpitala Sta-
rozakonnych” w r. 1938, T. XII.

Dyskusja:
Herman podkresla, ze praktyczne znaczenie podobnych przypadkéw jest

duze, poniewaz nawet doswiadczeni neurolodzy wadliwie je rozpoznaja. Sztywnosc
karku zazwyczaj jest bardzo znaczna, innych objawdw oponowych nie ma.

22E. Herman i S. L ilienfeld-K rzew sk i. Trudnosci rozpo-
znawcze we wczesnym okresie choroby Cushinga. Analiza dwoéch przypadkéw
wlasnych z pokazem chorego. Z Il Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem

w Warszawie. Ordynator: Dr E. Herman.

RoOzniczkowanie pomigdzy bazofilizmem przysadkowym prawdziwym a interre-
nalizmem napotyka na duze trudnosci. Szczegllnie trudne jest rozpoznanie okresu
wczesnego choroby Cushing a. Autorzy podaja jako przyklad histori¢ dwdch
spostrzeganych przez nich przypadkéw, z ktérych wyprowadzajg objawy wczesne
choroby Cushinga.

I przyp. Chora Wys. 36-letnia. Ma troje dzieci zdrowych. Ostatni poréd przed 7
laty, od tego czasu nie miesiaczkuje. Pierwsza miesi*czka w 16 roku zycia, nast¢pne
regularne. Od 7 lat chora zaczgla tyc (przybrala 12 kg, od 4 miesigcy ubytek na
wadze 5 kg). Zjawilo si¢ nadmierne pragnienie i laknienie; po roku wystgpilo nad-
mierne uwlosienie twarzy a po uplywie 6 miesi¢ccy calego ciala. Od roku stan cho-
rej pogorszyl si¢: bezsennosc, wypadanie wloséw. Od 6 miesi¢ccy oslabienie ogdlne.
Przedmiotowo nagromadzenie tkanki tluszczowej na twarzy, szyi, tulowiu, w okolicy
pasa biodrowego, konczyny si>natomiast smukle; nadmierne uwlosienie; twarz bar-
wy czerwonej, sinica konczyn. Rozstgpy skdrne mierne w obrgbie ud. Badanie ukla-
du nerwowego zmian nie wykrylo. Parcie krwi 195/140 na ramieniu lewym, 160/150
na prawym. Brak oscylacji na obu podudziach. Cholesteryny we krwi 164 mgr. %.

Cukru we krwi 114 mgr. %. Przemiana podstawowa — 29%. Wyniki badah pra-
cownianych poza tym prawidlowe. Nieznaczne powickszenie siodla tureckiego.
Przyp. Il. Chory P... lat 40. Choroba rozpoczgla sic w 1930 r. Bdéle glowy, otlu-

szczenie typu przysadkowego. Znaczne rozszerzenie siodla tureckiego. Zwgzenie na
kolor czerwony od strony skroniowej pdl widzenia (Prof. Lauber). W czerwcu 1938 r.
wystgpil zesp6l Cushinga w postaci twarzy ksigzycowatej, rozstcpéw skornych wy-
bitnych, odwapnienia krggoslupa, zwickszenia poziomu cholesteryny we krwi do
400 mgr.%, poziomu cukru we krwi do 212 mgr.%, przy przemianie podstawowej
— 14%. Prof. Olivecrona stwierdzil podczas zabiegu operacyjnego gruczolaka przy-
sadki, ktory nie zostal jeszcze zbadany mikroskopowo.

Autorzy na zasadzie przytoczonych dwoch przypadkébw odr6zniaja 4 okresy
w przebiegu choroby Cushinga: | okres: ustanie miesigczki (lub niemoc plciowa),
otluszczenie, nadmierne pragnienie i laknienie, wielomocz (nadczynnosc hormondéw
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gonadotropowych oraz dzialanie hormondéw na osrodki nerwowe). Il okres: zabu-
rzenia skdérne, nadmierne uwlosienie (wynik dzialania hormondw kortikotropo-
wych). Il okres: wypadanie wlos6w, bezsennosc, oslabienie og6lne, bdle glowy, nad-

cisnienie tctnicze, zwigkszenie poziomu cholesteryny i cukru we krwi (dzialanie hor-
mondw trzustko-adrenobodzczych, antiinsulinotropowego, interrenotropowego i wa-
zopresyny). IV okres: oslabienie og6lne, ubytek na wadze.

Dyskusja:

Kunicki uwaza, ze w drugim przypadku byl tylko zespdl Cushinga. O cho-
robie Cushinga mozna tylko wtedy mowic, gdy stwierdzi si¢ gruczolaka zasado-
chlonnego.

Mateck i pyta, czy byly zaburzenia psychiczne.

Orzechowski podkresla, ze bardzo malo jest przypadkdw choroby Cushin-
ga w ogble, zwlaszcza przypadkdw typowyeh. Istnieje mozliwosc gruczoldw mie-
szanych kwaso i zasadochlonnych). Jest prawdopodobne, ze w drugim przypadku
najpierw rozwijal si¢ gruczolak kwasochlonny, a potem nastapil rozwdj gruczolaka
zasadochlonnego.

Herman zgadza si¢ zasadniczo ze zdaniem Kunickiego; lepiej mdwic o ze-
spole Cushinga. Godzi si¢ rdwniez z poglgdem Orzechowskiego. Zaburzen psychicz-
nych w omawianych przypadkach nie bylo.

3. A. Kunicki: Przypadek calkowitego braku spoidla wielkiego rozpoznany
za zycia przy pomocy odmy mébzgowej Z Oddzialu Neurochirurgii Kliniki Neuro-
logicznej U. J. P. i z Zakladu Neurobiologii Instytutu im. Nenckiego T. N. W.
Kierownik: Prof, dr K. Orzechowski.

Przypadek przeznaczony do publikacji.

Dyskusja:

Chordbski: operacjc wykonano, aby z pewnoscia wykluczyc torbiel cavi septi
pellucidi.

Higier pyta o wywiady, czy nie bylo kily u rodzicdw, czy matka nie cho-
rowala w pierwszych miesigcach ciazy. Porusza sprawg¢, czy agenezja byla pocho-
dzenia zapalnego.

Kunicki: agenezja spoidla wielkiego jest najbardziej ,drastycznym” szcze-
g6lem, obok niej zachodzi wiele innych wadliwosci rozwojowych. Précz niezstgpie-
nia jednego jadra, innych anomalii w narzadach wewnctrznych nie znaleziono. Dys-
rafia moze byc pochodzenia zapalnego.

4. 1. Kipmanow a: Przypadek krwiaka podtwardéwkowego z ci¢czkimi za-
burzeniami psychicznymi i z zejsciem pomyslnym. Z | Oddzialu Nerwowego w Szpi-
talu na Czystem. Ordynator: Dr WI. Sterling.

Przypadek dotyczy 53-letniego mg¢zczyzny, z zawodu murarza, ktéry przybyl na
oddzial 121X 1938; 6 tygodni przed przybyciem do szpitala spadl z drabiny. Przy-
tomnosc stracil tylko na krbétka chwilg, odzyskawszy ja mial jedynie uczucie og6l-
nego rozbicia. Nast¢cpnego dnia poszedl do pracy i przez nast¢cpne 3 tygodnie pra-
cowal jak zwykle, odczuwajac tylko czasami niezbyt silne bdle glowy. Psychicznie
byl zupelnie normalny. W 3 tygodnie po pierwszym wypadku zostal przyduszony
przez scian¢ nowobudujacego si¢c domu, przy rozbidrce ktorego pracowal. Od tego
czasu czul si¢ zle. Narzekal na bdle klatki piersiowej, plecow, glowy, lewej rcki
i lewej nogi. Zona zauwazyla, ze rozszerzyla mu si¢ lewa szpara oczna. Wymiotdw
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ani drgawek nie mial. Konczynami ruszai. W tydzien po drugim wypadku a na dwa
tygodnie przed przybyciem do szpitala chory zaezai si¢ zmieniac psychicznie: mowil
od rzeczy, trzgsl si¢ caly, nie mogl utrzymac papierosa w ustach, nie mégl sam jesc,
zanieczyszczal si¢, przestal chodzic. W tym stanie zostal przywieziony do szpitala.

W dniu przyjccia na oddzial badanie stwierdzilo, co nast¢cpuje: budowa pyknicz-
na, twarz czerwona, cisnienie krwi 170/120, t¢tno 84, dobrze napicte i wypelnione,
Il ton nad aortg akcentowany. Temperatura normalna. Brak zmian w plueach. Wa-
troba wystaje na dwa palee spod luku zebrowego. Uklad nerwowy: Czaszka ksztal-
tu prawidlowego, na opukiwanie wydaje si¢c niebolesna. Wyrazna sztywnosc karku.
Wyrazny Kernig gdrny oraz Brudzinski karkowy. Lewa zrenica szersza od prawej,
obie zle oddzialywuja na swiatlo, przy czym prawa znacznie gorzej. Na przystoso-
wanie zbadaé niepodobna. Lewa szpara oczna szersza. Lewy fald nosowo-wargowy
mniej si¢ zagl¢bia przy ruchach mimicznych. Co do innych nerwdw czaszkowych
zmian brak. Hemianopsji nie stwierdza si¢. Konczynami na ogdl ruszai, jednak ru-
chy konczyn lewych byly mniej rozlegle, zwlaszcza go6rnej. Uscisk lewej dloni wy-
raznie slabszy. Odruchy konczyn gornych bez zmian. Odruch kolanowy lewy zywszy.
Odruchy Achillesa jednakowe. Odruch nosidlowy prawy obecny, lewego brak. Naj-
ciekawszy byl jednak stan psychiczny. Chory byl na ogdl przyst¢cpny, rozmowny, chct-
nie odpowiadal na zadawane pytania, jednak odpowiedzi jego cechowala wyj*tko-
wa zmiennosc, przy czym w kazdej odpowiedzi zdradzal sklonnosc do dowcipko-
wania. Badania pomocnicze: Naklucie I¢dzwiowe: plyn przezroczysty, wypiywajacy
pod znacznym cisnieniem. N. A.- O, b. 0,16°/0o0, 2 leukocyty. B.-W. we krwi i w ply-
nie ujemny. Mocznik w ilosci normalnej. Zdjgcie rentgenowskie zmian urazowych
czaszki nie stwierdzilo.

Przebieg choroby: W nast¢cpnych dniach pobytu w szpitalu chory byl bardzo nie-
spokojny, zrywal si¢ z l6zka, krzyczal. Pézniej zmienil si¢, stal si¢ senny, zamroczo-
ny, nie odpowiada na pytania. Ze wzgl¢cdu na narastanie objawdw i wyrazny zwia-
zek z przebytym urazem rozpoznano krwiak podtwardéwkowy o podostrym prze-
biegu i zacz¢to myslec o zabiegu chirurgicznym. Wtenczas jednak stan chorego za-
czal si¢ nieoczekiwanie poprawiac. Twarz z wybitnie czerwonej stala sie znacznie
bledsza, objawy oponowe, jak i objawy hemi, a raczej monoparezy, zaczg¢ly ustc-
powac. Jedynie zrenica lewa pozostala szersza. Psychicznie chory stal si¢ razniej-
szy, odpowiedzi jego byly mniej chwiejne, choc jeszcze wtedy gdy dawal juz zu-
pelnie dobre odpowiedzi na pytania, przez pewien czas zdradzal objawy tzw. ,Wit-
zelsucht”. Stopniowo i ten objaw minai.

AnalizujQC dany przypadek odrzucono z rozpoznan: krwiotok podpaj¢cczyndwko-
wy (plyn m.-rdz. przezroczysty), krwiotok nadtwardéwkowy (brak zmian rentgenolo-
gicznych, drgawek, krétkotrwala utrata przytomnosci po urazie), krwiotok dombézgowy
(ten daje bardziej stale i wybitne objawy porazne, natomiast nie daje objawdw opo-
nowych) oraz wstrzas moézgu (gl¢gboka i bardziej trwala utrata swiadomosci bez-
posrednio po urazie, pbézniej cofanie si¢c objawdw, brak objawd6w oponowych i ogni-
skowych). Poza tym na zasadzie objawdw i przebiegu wylgczono guz mdzgu, mocz-
nic¢ i psychoz¢ pourazowa.

W omawianym przypadku rozpoznano krwiak podtwarddwkowy o podostrym
przebiegu, za czym przemawialy: wyrazny zwigzek sprawy chorobowej z przebyty-
mi urazami, wystgpienie wlasciwych objawéw chorobowych dopiero po pewnym
czasie, nawet w stosunku do drugiego urazu, wyrazne objawy oponowe przy ply-
nie m.-rdz. wodojasnym, objawy ogniskowe nasilajace si¢c do pewnego stopnia, brak
zmian rentgenologicznych. Ze wzgl¢gdu na objawy psychiczne w przebiegu choroby
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nalezy podkreslic, ze tego rodzaju obraz kliniczny rozwijajgcy si¢ po urazie czaszki,
a oddzielony od samego urazu tzw. okresem bezobjawowym, po ktérym wystcpuja
bole glowy i objawy psychiczne, jest wedlug Cushinga charakterystyczny wlasnie
dla krwiaka podtwarddwkowego.

Dyskusji nie bylo.

5. H. Jozow a: Encephalitis levis. Z | Oddzialu Neurologicznego Szpitala na
Czystem. Ordynator: Dr WI. Sterling.

Chory lat 20, na 10 tyg. przed przybyciem na oddzial przechodzil operaej¢ prze-
grody nosowej, po czym wystgpilo ropne zapalenie lewego ucha srodkowego z bar-
dzo silnymi bdlami glowy oraz przemijajaca sztywnoscig karku. Plyn mézgcwo-rdze-
niowy nie zmieniony. Od kilku tygodni chory ma napady bdlowe, trwajgce po Kkil-
kanascie minut, obejmujace calg lewg polowg¢ ciala i twarzy, ma przeczulicg dotyko-
wa po stronie lewej oraz skarzy si¢ na oslabienie i cigzenie lewych konczyn. Miewa
zawroty glowy. Malo sypia. Stwierdza si¢c niedowlad lewostronny z niezmienionymi
odruchami, oczoplas wickszy w lewa strong, objaw Rosenbacha, objaw Romberga.
Czucie bez zmian.

Ze wzglgdu na anamnezg, a mianowicie na przebyte zapalenie ucha wchodzilo
W gr¢ rozpoznanie ropnia moézgu. Jednak przebieg bezgorgczkowy, brak leukocytozy,
burzliwych objawbéw og6Ilnych oraz stopniowe zmniejszanie si¢ niedowladu i po-
prawa stanu ogblnego przemawialy przeciw tej diagnozie. Nadto przeciw rozpozna-
niu ropnia swiadczyla lewostronnosc objawdw, schorzenie uszne rozgrywalo si¢ bo-
wiem po stronie lewej. Ta ostatnia okolicznosc zdawala si¢ przechylac szal¢ rozpo-
znania na korzysc sprawy psychorodnéj, za czym rdéwniez przemawialo zachowanie
si¢ chorego bardzo nierdwne i pobudliwe oraz brak cech organicznych niedowladu.
Niebawem jednak w obrgbie calego ciala, zwlaszcza zas po stronie lewej, wystapily
czgste jakby elektryczne kurcze migsni, mianowicie podciaganie w obrgbie ud, nie-
pokdj brzucha, blyskawiczne ruchy palcami. Niedowlad zas, chociaz ust¢powal pod
wzglcdem nasilenia, przybral cechy organiczne: odruchy scicgnowe po stronie lewej
staly si¢ zywsze, a brzuszne slabsze.

Ze wzglcdu na obecnosc myoklonii, niedowladu organicznego, uporczywych sen-
sacji bélowych o charakterze polowiczym, zaburzen snu i usposobienia rozpoznalismy
przebyte zapalenie mdzgowia. Mozliwe, ze wystapilo ono w zwiazku ze sprawg uszna
lub z uprzednig operacja przegrody nosowej. Zaburzenie czucia o charakterze napa-
déw bolowych i myoklonie przemawiaja za zaj¢cciem okolicy w¢zléw podstawnych..
Zapalenie mbzgowia stanowi mniej czeste niz ropieh, jednak wielokrotnie opisywar.e
powiklanie spraw usznych. ROwniez zabieg operacyjny na czaszce moze miec zna-
czenie czynnika wyzwalajgcego.

Dyskusji nie bylo,

Sekretarz posiedzen: WI. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (184) W DN. 24 LISTOPADA 1938 R.

Przewodniczy J. Chordbski.

1.Z Finkelstein i A. Potok: Stwardnienie rozsiane u o.jca, po-
przeczne zapalenie rdzenia pologowe u corki. Z Il Oddzialu Neurologicznego Szpi-
tala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Dr E. Herman.

Chora F. Saw., lat 19, przybyla do szpitala z powodu porazenia konczyn dol-
nych. Ojciec chorej przebywal w oddziale naszym przed dwoma laty, rozpoznano
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u niego stwardnienie rozsiane. Chora ma dwoje dzieci, najmlodsze urodzilo si¢ przed
4 tygodniami. Na trzeci dzien po porodzie chora zaczg¢la odczuwac mrowienia w ob-
r¢hie powierzchni tylnej prawego podudzia; jedenastego dnia po porodzie podczas
préby chodzenia zauwazyla oslabienie konczyn dolnych; nogi uginaly si¢ w kolanach.
Czternastego dnia po porodzie wystapilo parcie na pg¢cherz z czg¢stym nakazowym
oddawaniem moczu; wystapilo porazenie calkowite konczyn dolnych. Od tygodnia
— nietrzymanie moczu i stolca. Odlezyna dr*zQca.

Przedmiotowo stan ogdlny zly. Cieplota 38°. Porazenie wiotkie obu konczyn dol-
nych. Objaw Babinskiego z obu stron, zniesienie odruchu kolanowego prawego i obu
Achillesa. Brak odruchéw brzusznych. Objaw Rossolima nieobecny. Znieczulenie cal-
kowite na wszystkie rodzaje czucia do Di. Zaoszczgdzenie czucia bélowego w obrg-
bie Ss— Sr, po stronie lewej. Odruchy automatyzmu rdzeniowego wyst¢pu.jg przy
draznieniu podudzia lewego. Glgboka odlezyna na posladku ze zgorzela. Po uplywie
kilku dni wystapila poprawa w zakresie zaburzen czucia, znieczulenie powoli ustg-
powalo. Naklucie Igdzwiowe wykazalo plyn bezbarwny, wodojasny, pr6ba Quecken-
stedta fizjologiczna. Plyn zawieral w 1 mm3 21 neutrofildw i 39 limfocytdbw. Nonne-
Apelt dodatni. Bialko 0,32°/00. Odczyn B.-W. w plynie i we krwi ujemny. Badanie
krwi wykazalo czerwonych cialek 3.110.000 w 1 mm3, hemoglobiny 70%.

Wykluczamy zator t¢tnic unaczyniajgcych rdzen kregowy. Rozmigkczenie rdze-
nia krggowego pochodzenia zatorowego moze wystgpic bac’z na drodze zatoréw wielu
tctnic unaczyniajacych rdzen, badz tez w nastgpstwie zatoru w obrgbie t¢tnicy glow-
nej, obie mozliwosci nie odpowiadaly obrazowi klinicznemu naszego przypadku.
RoOwniez wylaczamy spraw¢ uciskowa rdzenia, ktéra doprowadza zwykle do pora-
zenia konczyn znacznie pbzniej, niz to mialo miejsce w naszym przypadku. Prze-
biega ona cz¢sto bardzo z bdlami korzonkowymi, ktdérych nie bylo w przypadku
spostrzeganym. Ostateczne watpliwosci usuwa fizjologiczny przebieg proby Quecken-
stedta i brak zespolu Sicard-Froina. Rozpoznajemy w przypadku danym ostre za-
palenie poprzeczne rdzenia, nie mozemy jednak wylgczyc stwiardnienia rozsianego.

W ystapienie sprawy czternastego dnia po porodzie usprawiedliwia zaliczenia
Przypadku do grupy zapalen poprzecznych rdzenia pologowych, ktorej etiologia jest
zupelnie nieznana. Stwardnienie rozsiane u 0Ojca chorej wykazuje znaczenie czyn-
Uka endogennego w naszym przypadku, zwlaszcza jesli wziac pod uwag¢ przypadki
rodzinnej postaci stwardnienia rozsianego.

Dyskusja:

Higier: o stwardnieniu rozsianym nie mozna méwic w omawianym przypad-
ku, jako o rzeczy pewnej.

2.Z. W. Kuligowski i A. Kunick i Przypadak guza wewn”trzkrg-
gosiupowego z rytmicznymi rzekomosamorzutnymi ruchami rytmiczno-naprzemien-
nymi konczyn dolnych oraz z odosobnionym niepokojem rzekomosamorzutnym stop.
Z Kliniki Neurologicznej i z Oddzialu Neurochirurgicznego U. J. P. Kierownik: Prof.
Dr K. Orzechowski.

Chora, lat 64, zachorowala przed rokiem: stopniowo zjawialy si¢ napadowe, nie-
zmiernie silne, prawie nieustanne b6le opasuj*ce w okolicy pasa, poczgtkowo po stro-
nie prawej a po pewnym czasie i po lewej. Jednoczesnie zaczg¢la odczuwac stopnio-
wo wzmagajgce si¢ oslabienie konczyn dolnych. Do polowy lipca jednak mogla je-
szcze pracowac. W poczgtkach sierpnia zostala skierowana do szpitala sw. Antonie-
go, gdzie koledzy Stcpien i Jarzymski po wykonaniu naklucia Icdzwiowego i myelo-
grafii [lipiodol w postaci kropel zatrzymal si¢c na wysokosci srodkowych i dolnych
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kregbw piersiowych w spos6b znamienny dla zrostdw, w plynie byla zwickszona
ilosc biaika (0,49°/00), nieznaczna pleocytoza, B.-W. ujemny] zatrzymali si¢ na roz-
poznaniu zespolu uciskowego.

W klinice (17 1X) stwierdzilismy brak zaburzen ze strony organdbw wewngtrz-
nych, brak oznak nowotworu w ktéryms z tych narzaddw a pod wzglgdem neuro-
logicznym: uwypuklanie si¢ powldk brzusznych w obrghie prawej goérnej cwiartki
brzucha, zniesienie lewego dolnego odruchu brzusznego, obustronny mierny niedo-
wled, gléwnie ksobny, konczyn dolnych, nieco wickszy lewej, przy nieznacznym
wzmozeniu obustronnym napig¢cia mi¢gsniowego, objaw Babinskiego obustronny, brak
Rossolima. Czucie powierzchniowe od przodu ponizej Du a od tylu ponizej D12 bylo
uposledzone. Oslabienie czucia gl¢chokiego w palcach stawdw, wibracyjne zniesione
w miednicy i calych dolnych konczynach. W konczynach dolnych ujawnialy si¢ ru-
chy rytmiczne, naprzemienne zginania i prostowania w 3 stawach jednej, to dru-
giej konczyny, przy czym poszczegblny ruch kazdej nogi zaczynal si¢c od tonicznego
bardzo silnego skurczu prostowania palucha stopy, nast¢cpnie zginala si¢ cala kon-
czyna. Ruchy mialy niejednakowe nat¢zenie i tempo. Pocz.atkowo dose powolne,
w miar¢g trwania ulegaly przyspieszeniu i wyraznie zwicgkszala si¢c ich amplituda.
W chwili najwickszego natgzenia zupelnie przypominaly ruchy rowerzysty, tj. na
przemian wyst¢cpowalo zginanie konczyn w stawach biodrowych, kolanowych i sko-
kowych. Podmiotowo towarzyszyly im niezwykle przykre i bolesne doznawania wy-
prowadzajace chorg z rbwnowagi, ktdrych nie umiala blizej okreslic. Jak dowiedzie-
lismy si¢, zjawily si¢c one w ostatnich tygodniach choroby przed przybyciem chorej
do kliniki, n¢gkaly ja najczg¢sciej w nocy, wigcej nawet niz béle w pasie. Chora wy-
silkiem woli przerwae ich nie mogla. Nie udalo si¢ ustalic zwigzku z jakimkolwiek
okolicznosciami zewngtrznymi lub wewnctrznymi (wypelnienie pc¢cherza lub odbyt-
nicy). W czasie pobytu w Kklinice stan chorej stopniowo pogarszal si¢, bdle stawaly
si¢ coraz dotkliwsze, jednoezesnie nasilal si¢ niedowlad dolny obydwu konczyn, na-
piccie migsni wzrastalo, a odruchy kolanowe i achillesowe stawaly si¢ zywsze z pe v-
ng przewaga strony lewej. Odruchy patologiczne obronne wywolywalismy obustron-
nie az do wysokosci pachwin. Zaburzenia czucia powierzchniowego ze stosunkowo
najmniejszym uposledzeniem odezuwania cieploty zajcly skér¢ wyzszych odcinkéw
az do D7-8. W tym okresie naprzemienne rzekomo-samorzutne ruchy ustaly, wy-
stgpily natomiast inné ruchy mimowolne, ktdre jeszcze obeenie spostrzega si¢ cza-
sem u chorej. W ruchach tych niema rytmicznosci, sg one mniej regularne i nieco
chaotyczne. Wystgpujg w postaci odosobnionych ruchdédw odwracania i nawracania
stopy, czasem jakby wstrzgsania stopami. Udzial palucha w tych ruchach jest nie-
staly i nieznamienny. W te ruchy wtrgcajg si¢c czasem lub splatajg si¢c z nimi zwykle
znane automatyzmy rdzeniowe zgigciowo-wyprostne ndg w calosci. Badanie plynu
m,-rdz.: plyn ksantochromiczny, biaika 7,2@°/oo, obok 50 c. b. w 1 m3. Prbdba
Queckenstedta patologiczna, wdmuchnicte do kanalu krcgowego powietrze nie prze-
szlo do glowy, wywolalo natomiast nasilenie b6ldw w okolicy pasa. Przy powtérnej
myelografii lipiodol zatrzymal si¢ na wysokosci trzonu 10 kr¢cgu piersiowego w po-
staci litego skupienia o niecharakterystycznie uksztaltowanej podstawie.

Z rozpoznaniem guza zewngtrzrdzeniowego na wysokosci wskazanej przez myelo-
grafic skierowano chorg do oddzialu neurochirurgicznego kliniki, gdzie 3X jeden
z nas (A. Kunicki) dokonal otwarcia kanalu krcgowego w obrgbie wyrostkéw kol-
czastych D»—Du. W gdérnym biegunie pola operacyjnego twardéwka tctnila, na-
tomiast na poziomie 10 i 11 krggu tc¢tnienia nie bylo. Po otwarciu twardéowki zna-
leziono na bocznej wewngtrznej scianie twardéwki guz z nig zrosni¢cty i wgniata-
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jgcy si¢c wypuklg przysrodkowa powierzchni¢c w zewnetrzno-boczna powierzchnig
rdzenia. Guz z rdzeniem niezrosnigty wzicto na lejce, wywazono z lozyska, po czym
nozem elektrycznym odci¢cto wraz z przyczepem twardowkowym. Przebieg poops-
racyjny niepowiklany. 7 dnia wyj¢to szwy skoOrne, rana zagojona przez rychlozrost.
Guz objctosci 2 cm3 pod mikroskopem przedstawia obraz wldkniaka twardego.

Po powrocie z oddzialu neurochirurgicznego stan chorej poprawia si¢ z dnia na
dzien. Bdle w pasie zupelnie ustaly. W ostatnich dniach chora skarzy si¢ na pie-
czenie i bolesne wrazenie pradu elektrycznego w obydwu konczynach dolnych a cza-
sem rdéwniez w okolicy krzyzowej. Stwierdzamy stopniowo ust¢cpujacy niedowlad
ksobny konczyn dolnych z obustronnym odruchem Babinskiego. Zaburzenia wszyst-
kich rodzajéw czucia si¢gaj¢ tylko do pachwin, drzenie widelek stroikowych zaczy-
na juz slabo odczuwac w obrgbie miednicy i kolana prawego. Patologiczne odruchy
obronne przez klucie otrzymuje si¢c po prawej stronie az do wysokosci pachwin, po
lewej tylko ze stopy. Chora jeszcze nie chodzi, zaczyna siadac. Naprzemiennych ru-
chéw rytmicznych calych konczyn dolnych juz si¢ nie spostrzega. Chora twierdzi,
ze miewa je czasem w nocy. Ostatnio obserwuje si¢ tylko wspomniane juz poprzed-
nio ruchy stop, szczeg6lnie lewej. Wyst¢cpuj¢ one na poz6r samorzutnie w obu lub
w jednej stopie w postaci odwracania lub nawracania przechodzg¢cego czasem w ruch
obrotowy. Prawa stopa w spokoju przybiera czg¢sto ulozenie pigtowo-szpotawe.
Od czasu do czasu cale konczyny prostuj¢ si¢ lub zginaja. Ruchy stop nie s¢ ryt-
miczne, wyst¢cpuja jednak czg¢sto po sobie i trwaja rozmaicie dlugo sprawiaj¢cc przez
to wrazenie niepokoju stop. Zawsze towarzysz¢ im przykre doznawania.

Znaczenie spostrzeganych u chorej ruchéw naprzemiennych calych ndg nie na-
strgcza szczegblnych trudnosci rozpoznawczych. Byl to przejaw automatyzmu rdze-
niowego (Foix) w postaci rzekomo-samoistnej, jak si¢ zdaje, bardzo rzadko spo-
strzeganej u ludzi, a znanej juz od 1878 r. u tzw. pbznych pséw rdzeniowych
(Freussberg), ktore po zawieszeniu w powietrzu wykonuj¢ naprzemienne ruchy lo-
komocyjne. W doswiadczeniach powyzszych rdzen ps6w byl przecicty calkowicie,
u naszej chorej rdzen na wysokosci ucisku byl tylko czg¢sciowo wylaczony czynno-
sciowo. Wedlug Foerstera u ludzi tak bywa najczgsciej: aby wystapily tego rodzaju
ruchy lokomocyjne, ciaglosé fizjologiczna rdzenia musi byc czgsciowo utrzymana.
Niemcy nazywaja te ruchy: rytmisch-alternierende Reflexsynergie lub pseudospon-
tane alternierende Bewegungen der Beine. Niezupelne przerwanie ciaglosci rdzenia
jest. w tych wypadkach wazne, gdyz dzicki zachowaniu lI¢cznosci ze srédmb6zdzem
pozwala ono na przeksztalcenie wzmozonej odruchowosci obronnej rdzenia na wyz-
szy automatyzm chodzenia. Wzmianki o podobnych, najczg¢sciej blizej nie opisywa-
nych, zjawiskach spotyka si¢ w przypadkach Babinskiego, inni podkreslaj¢ tylko ich
rzadkosc u ludzi. Opisu rzekomosamorzutnych ruchdéw stop takich, jak w tym przy-
padku, w literaturze nie znalezlismy.

Dyskusja:

Orzechowski: bole korzonkowe byly umiejscowione wyzej, niz to odpo-
wiadalo lokalizacji guza. Jest to godne uwagi i trudne do wyjasnienia.

Higier: bdle korzonkowe moze nalezy wyjasnic zmianami w krgzeniu z po-
wodu ucisku guza na sg¢siaduj¢ce naczynia krwionosne lub limfatyczne.

Kunicki: po pierwszym nakluciu pojawilo si¢c nasilenie bdléw; przyczyng
tego upatruje w odbarczeniu spowodowanym nakluciem.

Chordbski: zrostow w omawianym przypadku nie bylo: lipiodol szybko si¢
wylal; réwniez nie dostrzezono ich podczas operacji.
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3. T. M arkiewicz i L. Fiszhaut-Zeldowiczow a: Spostrze-
zenia dotycz”ce drzenia w koriczynach gérnych podobnego do drzenia w pseudoskle-
rozie. Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

Przypadek przeznaczony do publikacji.

Dyskusji nie bylo.

4. L. Fiszhaut-Zeldow iczow a: Zesp6l parkinsonowski i agrawa-
cyjny po urazie. Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orze-
chowski.

Chory R., 1 40, motorowy, dn. 15 czerwca 1938 r. w czasie zderzenia si¢ tram-
waju z autem ci¢gzarowym zostal silnie odrzucony w prawo, doznal ogblnego potlu-
czenia i na krdtko stracil przytomnosc. Tegoz dnia wystapity wymioty, szum w uszach
i w glowie, zawroty i goraczka. Gdy po 3 tygodniach wstal z 16zka spostrzegl spo-
wolnienie ruch6w, zwlaszcza chodu, odczuwal ponadto zupelna utratg energii. Przez
kilka miesigccy poza tym cierpial na bezsennosc (sypial 2— 3 godziny na dobg),
a do ostatniej chwili skarzy si¢ na obfite bdle, og6lne pocenie, przelotne obrzcki
warg, zwlaszcza gdrnej i czgste wrazenia naplywu gorgea w calym ciele.

Stan przedmiotowy: twarz o wyrazie maskowatym, skdéra na niej naoliwiona
i wilgotna, na nosie krople potu, dlonie bardzo spocone, mniej stopy. Ub6stwo i spo-
wolnienie ruchowe. Mowa dose powolna, sciszona, nieco zacinajaca si¢. Nierucho-
mosc spojrzenia. Czaszka bolesna opukowo w lewej okolicy ciemieniowej, zazna-
czony Kernig bez sztywnosci karku, lekko wyrazony zesp6l Hornera po prawej. Ru-
chy galek przebiegajg w grubych uskokach i nie dochodza do krancéw. Lekki nie-
dowlad dolnej gaiazki n. twarzowego prawego, drzenie jczyka. Dno, p6le widzenia
i ostrosc wzroku prawidlowe. Badanie ukladu przedsionkowego wykazuje oslabie-
nie oczoplgsu w stron¢ lewg i odczyndw z konczyn i tulowia w stron¢ prawa (rbéz-
nica napigcia bl¢cdnikowego Vogla), ponadto przewaza skladnik obrotowy oczoplasu
przy prbbie kalorycznej i galwanicznej, natomiast przy prdbie obrotowej brakuje
oczoplasu obrotowego, a wyst¢cpuje tylko kilkanascie drgan poziomych. Wyniki tych
badah przemawiaja za uszkodzeniem osrodkowych drog przedsionkowych; czgsto
stwierdza si¢ je u chorych z zawrotami glowy po urazach. Kkg.: drzenie palcow,
wzmozenie odruchdw antagonistycznych, odruchy scicgnowo-okostnowé dose zywe,
prawy ze sciggna m. trojglowego nieznacznie zywszy. Przy badaniu sily niedosta-
teczny wysilek inerwacyjny, zwlaszcza w uscisku obu dloni. Przy pr6bie na ataksj¢
stale trafia palcem na przeciwlegly policzek; nie zatrzymujac palca, ktérym juz do-
tknal konca nosa, przesuwa po nim palec i nie poprawia blcdu. Kkd.: sila niedo-
stateczna, odruchy antagonistyczne nieznacznie wzmozone, kolanowy i Achillesa pra-
wy zywsze od lewych. Objaw Babinskiego po prawej, Rossolima brak. Ataksji nie
stwierdza si¢. Przy ustawieniu do proby Romberga pada do tylu nawet przy otwar-
tych oczach. Chéd powolny, drobnymi krokami, brak balansowania konczynami gor-
nymi, tuldw i glowa nieco przechylone do przodu. Czucie powierzehniane: niedoezu-
lica na prawej polowie ciala lacznie z twarza. Czucie gl¢chokie: zaburzone w pal-
cach stop; odpowiedzi chory podaje stale blcdne bez oznak namyslu lub wahania.

Zdjccia rentgenowskie czaszki: gruba plyta zwapnienia w sierpie duzym mézgu.
Wzmozenie uderzajace rysunku ziarnistosci Pacchioniego i, jak si¢ zdaje, zyl srod-
koscia w kosciach czolowych. Naklucie lgdzwiowe: cisn. 180/90. Queckenstedt pra-
widlowy. Plyn m.-rdz. z krzywa benzoesowg typu oponowego, zresztg prawidlowy.
Odma czaszkowa dol¢cdzwiowa: wprowadzono 80 cm3 powietrza porejami, z ktdrych
pierwsze cofaly si¢, a plyn wyplywal porejami mimo duzego cisnienia (450—600 mm).
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W plynie m.-rdz. z pierwszej czg¢sci stwierdzono 50 cialek w 1 mm3, z ostatniej 272
w 1 mm3, ktdre okazaly si¢ limfocytami. Odczyny bialkowe we wszystkich porcjach
zachowywaly si¢ prawidlowo. Zdjgcia rentgenowskie czaszki poodmowe: dose znaez-
ne wodoglowie komér bocznych i trzeciej, komora prawa wraz z trzeciq nieco po-
ciagni¢ta w prawo. Na sklepieniu nagromadzenie nadkorowe powietrza.

Sadzac z przebiegu wypadku i objawbéw ogdlnych, ktére rozwingly si¢c w jego
nastcpstwie, chory doznal ciczkiego uszkodzenia mdzgu ujawniajgcego si¢ klinicz-
nie po prawej stronie lekkim mézgowvm niedowladem piramidowym z Babinskim,
zaburzeniami naczynioruchowymi i potliwosei, obustronnym zespolem parkinsonowskim
z drzeniem r~k i objawami o niewatpliwym charakterze psychonerwicowym. Zespdl
parkinsonoidalny, ktdéry rozwinal si¢ u osobnika 40-letniego, poprzednio zupelnie
zdrowego, przy braku danych wskazujgcych na przebyeie jakiejkolwiek choroby za-
kaznej, nawet przed laty, pelniacego siuzb¢ do chwili wypadku, po ktérym w Kkilka
tygodni wystgpily objawy hipokinezy, nalezy wiazac przyczynowo z doznanym ura-
zem. Wywolal on widocznie w zwojach podstawnych zmiany, ktérych wykladnikiem
jest hydrocephalus ex vacuo widoczny w obrazie odmowym i utrzymujaca si¢ (je-
szeze nie wyleczona) ventriculoependymitis i meningitis cerebralis réactiva, rozpo-
znane na tej podstawie, ze plyn m.-rdz. z naklucia l¢dzwiowego byl prawidlowy,
a pleocytoz¢ wykazywal plyn pobrany w czasie odmy, zwlaszcza w ostatniej poreji,
a wicc pochodzgcy najprawdopodobniej z komér.

ZespOl parkinsonowski pourazowy przedstawionego przypadku rozwinal si¢ naj-
pewniej na tle zmian naczyniopochodnyeh, ktére prawdopodobnie przekroczyly zna-
cznie zakres zwojdw podstawnych uszkadzajac takze tor piramidowy jednej strony
oraz podwzgOrze, na co wskazywaty: bezsennosc, nawaly gorgea, obrz¢ki warg i obfi-
te pocenie.

Stwierdzone u chorego objawy, jak rzekoma ataksja, niedostateczny wysilek
przy prbébach silowych i pozorne zaburzenia ezueia glgbokiego w palcach stop wla-
czamy do zespolu histerycznego, ktdry przy spostrzeganiu chorego sprawia wraze-
nie agrawaeji. W swietle pogladéw z ostatnich kilku lat szkoly rumunskiej (Ma-
rinesco, Radovici, Draganesco) i niektérych autordw francuskich (Tinel, Claude, van
Bogaert) co do roli przypuszczalnej osrodkébw sréd- i micdzymézdzowych w po-
wstawaniu objawow histerycznych, nie mozemy apodyktycznié wylaczyc, ze te zmia-
ny ograniezone, ktdre przyczynily si¢ do powstania zespolu parkinsonowskiego u cho-
rego, jednoezesnie wplyncly bezposrednio na wystapienie objawdw histerycznych.
Nieodlaczny od urazu wstrzgs psychiczny mdégl podzialac tylko jako silne zrodlo pod-
niet psychicznych.

Dyskusja:

Finkelstein przypomina swdj przypadek paraplegii pozapiramidowej po-
chodzenia urazowego, demonstrowany w r. 1934.

Higier podkresla objawy agrawaeji. Osobiscie nie wierzy w zwiazek zespoldéw
parkinsonowskich z urazem, przypadek demonstrowany jednak moze sklonic do przy-
jecia zwiazku pomicdzy urazem a parkinsonizmem.

M ozolow ski przypadki parkinsonizmu urazowego nie sa rzadkie; pewne sa
przypadki z objawami polowiczymi.

Sznajderm an podaje przypadek parkinsonizmu urazowego, ktdry przeby-
wa obeenie w klinice neurologicznej.

Biro: Objawy polowicze wyst¢cpuja typowo w zwyklej chorobie Parkmsona.
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5. S. Rozental: Przypadek guza kata mdbzdzkowo-mostowego z niedowi-
dzeniem polowiczym dwuskroniowym. Z | Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czy-
stem. Ordynator: Dr WI. Sterling.

Chora G. S., lat 52, m¢zatka (1. ks. gl. 4724/169) przybywa na oddzial 1.X1.1938
z powodu narastajQcych od roku bdéléw i zawrotdw glowy, b6léw karku promieniu-
Jgcych do ramion i postgpujacego oslabienia sluchu po stronie lewej. Od czterech
miesiccy znieczulenie i drctwienie lewego policzka oraz pieczenie jgzyka. Od 2 mie-
siccy spadek ostrosci wzroku. Od 6 tygodni bezsennosc i zataczanie si¢ przy chodze-
niu, ,,chodzi jak pijana”. Od 5 lat nie ma periodéw uprzednio regularnych. Ma troje
zdrowych dzieci, jedno poronienie. Poza tym wywiady bez znaczenia.

Badanie obiektywne stwierdzilo lewa szpar¢c powiekowQ szerszq od prawej, oczo-
plgs poziomy o duzej amplitudzie 3 stopnia. Oslabienie a miejscami zniesienie czu-
cia b6lu na lewym policzku i lewej polowie jczyka. Zniesienie lewego odruchu ro-
gbwkowego, niedowlad lewego nerwu twarzowego, prawie zupelne zniesienie sluchu
po stronie lewej, brak pobudliwosci lewego bl¢dnika. Brak zmian w konczynach
gbérnych i dolnych. Odruchy sciegniste, okostnowe i sk6rne umiarkowane, réwne. Brak
odruchow patologicznych. Ataksja przy probie palec-nos po stronie lewej. Gorszy od-
rzut po stronie lewej (Steward-Holmes). Chora chodzi na szerokiej podstawie, za-
tacza si¢. Badanie oczne (dr Zamenhof) wykazalo w obu oczach obrz¢k tarez sig-
gajacy dose daleko w kierunku plamek z6ltych, wynioslosc obrz¢cku niewielka (okolo
1—122 D). W okolicy obrz¢cku widoczne biale nakrapiania rozsiane, ukladajgce si¢
w postaci gwiazdzistej i krwiotoki. Badanie na perimetrze stwierdzilo niedowidze-
nie polowicze dwuskroniowe (8X1 1938). Rentgenogram czaszki i obu kosci skali-
stych metoda Stenversa bez zmian uehwytnych (dr Mesz). B.-W. we krwi ujemny.
RR = 190/120. Przebieg: Po kilkunastu dniach podawarjia dozylnie roztwordw hi-
pertonicznych bdle glowy znacznie si¢ zmniejszyly. Kontrolne badanie pola widze-
nia wykonane 23 X1 1938 r. wykazalo zmniejszenie si¢ niedowidzenia do mroczka
dwuskroniowego, powtdrzone po raz trzeci 6 grudnia — stosunki jak 23 listopada.

Rozpoznanie guza kgta mozdzkowo-mostowego wobec typowego zespolu obja-
woéw nie nasuwa trudnosci. Prawie zupelna gluchota i brak pobudliwosci blgdnika
przy stosunkowo slabszym udziale nerwu twarzowego i trojdzielnego pozwala twier-
dzic, ze punktem wyjscia guza jest nerw VIII, a wicc istotg sprawy jest najpraw-
dopodobniej nerwiak nerwu sluchowego. Ogblne objawy mézgowe (bdle glowy, tar-
cza zastoinowa) sa wyrazem towarzysz.gcego wodoglowia.

Stwierdzenie u pacjentki niedowidzenia polowiczego dwuskroniowego, ktdre
z subicktywna poprawa stanu ogdlnego po dozylnym podaniu roztwordw hipertonicz-
nych cofng¢lo sic do mroczka dwuskroniowego, moznaby uzaleznic od ucisku rozsze-
rzonej trzeciej komory na skrzyzowanie nerwdw wzrokowych. K. Velhagen na po-
siedzeniu towarzystwa naukowego lekarskiego w Kolonii (81V 1938) na zasadzie
badan posmiertnych oraz rentgenogramo6w dochodzi do wniosku, ze wtdérne wodo-
glowie trzeciej komory mozgu stanowi gléwna przyczyn¢ niedowidzenia polowicze-
go réznoimiennego, tak dwuskroniowego jak i dwunosowego, nie wywolanego przez
zmiany pierwotne w poblizu skrzyzowania nerwdw wzrokowych lub przysadki.
Czynnikiem r6zniczkowo-rozpoznawczym ma bye radiogram oraz zmiennosc niedo-
widzenia przemawiajgea za wtérnym pochodzeniem zmian chorobowych. Nasuwa si¢
mozliwosc jeszcze innego wyjasnienia powyzszego objawu. W kazdym prawidlowym
polu widzenia wystcpuje slepy, fizjologiczny ubytek polozony skroniowo i odpowia-
dajacy tarezy nerwu wzrokowego. Tarcza zastoinowa z natury rzeczy musi odpo-
wiedni ubytek zwickszyc. Mroczek dwuskroniowy bcdzie jeszcze wigkszy, gdy obrzgk
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obejmie i wldkna siatkdwki dookola tarczy tworzqc tzw. figur¢ gwiazdzista. Wiel-
kosc ubytku przy tym zalozeniu bylaby zalezna od aktualnego stanu tarczy zastoino-
wej i otaczajacej siatkdwki. Moznaby przyjac, ze w pewnych przypadkach mroczek
dwuskroniowy (scotoma bitemporale) moze nasladowac niedowidzenie pochodzenia
osrodkowego.

Dyskusja:

Kunicki: niedowidzenie polowicze zaczg¢lo ustcpowac lacznie z innymi obja-
wami wzmozenia cisnienia srédczaszkowego. Pod wplywem nadcisnienia w komorze
Il mogl si¢ rozszerzyc uchylek nadwzrokowy i to moglo spowodowac niedowidzei-
nie polowicze; moze ono zalezec od ucisku w zwigzku z rzadkim polozeniem skrzy-
zowania nerwdw wzrokowych na podstawie kostnej.

Chordobski: na zdjcciach widoczne jest rozszerzenie siodelka. Moze chodzi
0 wqgrzycg, co wyjasniloby rozsiane wyst¢gpowanie objawodw.

Higier przypomina przypadek guza kata, w ktdrym byla duza torbiel ko-
mory 1l

R ozental uwaza, ze cofnigcie sic objawbw przemawia przeciw wagrzycy. Za-
leznosc hemianopsji od wodoglowia komory IIl bral pod uwagg.

6. W. Stein: Przypadek oponiaka ze wspdlistniej*cym pierwotnym zanikiem
skoéry typu Picka-Herxheimera. Z | Oddzialu Neurologicznego w Szpitalu na Czy-
stem w Warszawie. Ordynator: WI. Sterling.

42 letni mgzczyzna zostal wiosna 1937 r. oblany wapnem. Mimo ze powieki i gal-
ki oczne byly nietknicte, a niewielkie oparzenia na policzkach zagoily si¢ bardzo
szybko, chory zaczgl uskarzac si¢ na stale post¢cpujgcy upadek wzroku i w ciggu 2
miesi¢ccy oslepl calkowicie. Jednoczesnie zmienil si¢ psychicznie, stal si¢ niecierpli-
wy, klotliwy, gniewny, uparty. Boéldow glowy ani wtedy ani nigdy potem nie mial.
Poniewaz cierpienie to zbieglo si¢ ze sprawg sadowa, a chory domagal si¢ wyso-
kiego odszkodowania od sprawcdw wypadku, rzeczoznawcy sadowi nie zna.jdujac
zmian w narzadzie wzroku a blgdnie tlumaczacy objawy psychiczne rozpoznali sle-
pot¢ histeryczn”. Dopiero po 8 miesi®cach, z tym samym zreszta rozpoznaniem, skie-
rowano chorego na oddzial okulistyczny szpitala, skad w lutym 1938 przeniesiono
go na oddzial neurologiczny. Chory poddawal si¢ badaniu bardzo niechgtnie, macno
zactskal powieki, gdy usilowano badac oczy, kontaktu z otoczeniem nie nawigzal,
z lézka nie wychodzil lezgc stale z zacisnictymi powiekami. Orientacja czasowo-
przestrzenna zachowana, zdolnosci krytyczne poprawne. Przy badaniu obiektywnym
zwracaly uwag¢ zmiany skdrne rozpoznane jako dermatitis chronica atrophicans Pick-
Herxheimer, co potwierdzilo badanie mikroskopowe. Zmiany zanikowe skory obej-
mowaly obie konczyny dolne i obie gbrne. Sk6ra byla czerwonawo-sina, scienczala,
pofaldowana, przejrzysta, cienka jak bibulka papierosa. Poprzez skoér¢ przeswiecaly
nader liczne i rozszerzone naczynia zylne. Wzdluz przedniej powierzchni obu podudzi
i wzdluz wyprostnej lewego przedramienia zmiany twardzinowate. Poza tym zrenice
okragle (prawa szersza od lewej). Na swiatlo, zbieznosc i nastawienie reakcje znie-
sione. Slepota calkowita. Na dnie oczu zmian nie bylo. W¢ch zniesiony. W zakresie
pozostalego ukladu nerwowego odchylenia od normy bardzo niepewne: moze uscisk
prawej dloni slabszy od lewej, odruch rzepkowy prawy nieco zywszy od lewego.
Chdd ostrozny, jak u slepca, bez ryséw ataktycznych lub poraznych. Zdjgcie rent-
genowskie wykazalo zniszczenie siodla tureckiego, duze uwapnione ognisko o nie-
jednolitych zarysach ponad planum sphenoidale w przednjej jamie czaszkowej. Po na-
kluciu l¢gdzwiowym stan chorego pogorszyl si¢c w bardzo znacznym stopniu. Tempe-
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ratura podniosla si¢c do 39°, oddech stal si¢ chrapliwy i drugiego dnia po nakluciu
chory zmarl. Wyniki badan laboratoryjnych nie wniosly nie istotnego. Na autopsji
okazalo si¢, ze wyjccie mdzgu z czaszki jest niemozliwe, poniewaz cala czolowa czgsc
moézgu byla zrosnigta z podstawa przedniej jamy czaszkowej. Po odpreparowaniu
tej czgsci mdzgu i uniesieniu w gbér¢ ukazal si¢c guz znacznych rozmiaréw (duzej
pomaranezy), ktéry tkwil micdzy mézgiem i kosemi podstawy czaszki i jakby sze-
roka szypula siggal az do siodla tureckiego rozpychajac nerwy wzrokowe, ktére mia-
ly postac cieniutkich tasiemek. Guz wrastal do siodla tureckiego odpychajac przy-
sadk¢ a z przodu do komorek sitowych. Guz wagi 180 gr. spoistosci twardej wyzlo-
bil sobie w obu platach czolowych jam¢ duzych rozmiar6w wyscielona torebka wlék-
nista, zmniejszajac o -/:« objetosc platdw czolowych. Mikroskopowo oponiak.

Na zasadzie obrazu anatomicznego i klinicznego St. dochodzi do wniosku, ze
oponiak wyrdsl w okolicy tuberculi sellae. Obraz symptomatologiczny jest tu bar-
dzo skapy i sprowadza si¢ do dwoch objawbw: psychicznych i slepoty. Zaburzenia
psychiczne nie odpowiadaja zwykle spotykanym w przypadkach guzéw platébw czo-
lowych. Co do slepoty obuocznej, nie bylo mozna dowiedziec si¢ od chorego, czy byl
okres skroniowego niedowidzenia. Uderza, ze mimo 8 miesi¢ccznego trwania slepoty
na dnie oezu nie bylo zmian. Na to zjawisko zwr6cili juz uwagg¢ Cushing, v. Bogaert,
Chbristiansen, u nas Prussak. Hirsch sadzi, ze jesli ucisk na nerwy wzrokowe dzia-
la bardziej do tylu, to musi uplynac dluzszy czas, zanim zmiany dotra do czgsci ob-
wodowych. Co do zaniku pierwotnego postgpujacego skory typu Picka Herxheimera,
St. nie znajduje w tym przypadku zadnych danych dla blizszego powiazania obu
choréb.

Dyskusji nie bylo.

7. A. Gelbarddwna: Dlugotrwale z.jawiska odhamowania pnia modzgowego
w przypadku padaczki w zwi~zku ze stwierdzona operacyjnie sprawa zrostowg w opo-
nach lewej po6lkuli jako nastgpstwem ropnia oponowego operowanego przed 4 laty.
Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

Przypadek dziewczynki 12-letniej, operowanej w 1934 r. z powodu ropnia pod-
twardowkowego w lewej okolicy ruchowej. Wkrbétce po operaeji pojawily si¢ napa-
dowe drgawki w prawej potowie ciala. W nastcpnym roku wystapily ogblne napady
padaczkowe. W kwietniu 1938 chora dostala napadu émiechu przymusowego, ktory
przeszedl w placz i zakonczyl si¢ napadem padaczkowym. Po ustapieniu napadu po-
zostaly zaburzenia mowy, ktdre trwaly przez kilkanascie dni i stopniowo ust¢po-
waly. 51X 1938 wystapila ponownie utrata mowy, napady staly si¢ czg¢stsze, kontakt
z chora stal si¢ bardzo trudny, przestala spac, dolaczyly si¢ wzniesienia cieploty.
W tym stanie umieszczono ja w Kklinice neurologicznej.

Stan przedmiotowy przy przyjeciu byl nastgpujacy: Twarz jakby naoliwiona.
Chora lezala stale w jednym ulozeniu ze zgi¢ctymi kohczynami dolnymi przesunigc-
tymi do boku, konczyna gb6rna prawa zgicta w stawie lokciowym i silnie przywie-
dziona do klatki piersiowej, palce r$k ustawione jak grabie, konczyna gdrna lewa
wyprostowana w lokciu, w palcach od czasu do czasu drobne ruchy naprzemien-
ne, zblizone do atetotycznych. Glowa przegicta silnie do tylu. Po jakimkolwiek ulo-
zeniu konczyn, nawet niewygodnym, kohczyny pozostawaly w nim przez dluzszy czas.
Lekki niedowlad piramidowy prawostronny. Objaw Babinskiego obustronny, Rosso-
lima tylko po lewej. Napigcie migsniowe obnizone, jedynie w konczynie dolnej pra-
wej nieco wzmozone. Kontakt chorej z otoezeniem bardzo slaby. Nie mowila zupel-
nie, polecen nie spelniala. Po kilku dniach zaczg¢la wykonywac ruchy pseudosponta-
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niczne. Odczyny na bodzce przykre nadal albo wcale nie wyst¢cpowaly albo z du-
zym opdznieniem i znacznie wydluzone. Stopniowo stan chorej zaczal si¢ poprawiac,
zaczeia wymawiac pojedyncze slowa, akineza stala si¢ mniejsza. W miar¢ postc-
powania tej poprawy ujawnialy si¢c nowe objawy. W dziedzinie mowy uderzala pa-
lilalia, iteracja, perseweracja oraz zaburzenia amnestyczne, mowa byla monotonna,
powolna z nadmiernym unerwianiem warg. Uderzala tez perserweracja ruchdw, brak
synergizmOw ruchowych, ruehy kanciaste i niezgrabne. Czg¢sto zdarzalo si¢ nagle sa-
morzutne przejscie od afektu wesolego do smutnego.

Napady podczas pobytu w klinice polegaly na tonieznym skrgcie glowy i galek
w prawo, drgawek klonicznych nie spostrzegalismy. Po odmie napady zmienily sw@j
charakter, staly si¢ bardzo czgste, kilka do kilkunastu dziennie. W og6le stan cho-
rej po odmie ulegl wybitnemu pogorszeniu: Wystapila wzmozona sennosc w dzien
z niepokojem w nocy i zjawily si¢ stany kataleptyczne. Chora skierowano na ope-
racj¢, w czasie ktorej stwierdzono rozlegle zrosty migcdzy koscia czaszki a twardow-
ka, zrosty opon ze soba oraz zanik kory czolowej. Stan chorej po zabiegu stopniowo
si¢ poprawial. Przy wypisywaniu z kliniki 14 X1 1938 stan byl nastgpujacy: Obok
zaznaczonego polowiczego niedowladu piramidowego stwierdzalo si¢c objawy afazji
amnestycznej. Zaburzenia psychiczne byly dose znaczne, a polegaly na spowolnie-
niu toku myslowego, bezradnosci, ubdstwie poj¢c, utrudnionej ekforii i latwym za-
pominaniu, przylepnosci, chwiejnosci i plytkosci afektu. Mowa monotonna, twarz
maskowata, ruchy spowolnione, kanciaste i przetrwale.

W poczatkowym okresie choroby chora otrzymywala aktedron w postaci za-
strzyku podskornego. Dzialanie wystcpowalo mniej wiccej po 20 minutach i prze-
jawialo si¢c jakby przelamaniem stanu akinezy ruchowej i psychicznej. Chora leza-
ca poprzednio bez ruchu z zamknictymi oezami zaczynala sledzic za otoezeniem, pod-
nosic si¢, wykonywac ruchy wargami i moéwic pojedyncze slowa. Dzialanie to trwalo
okolo 20 minut, po czym chora powracala do poprzedniego stanu.

Zesp6l objawdw obserwowanych u chorej w czasie pobytu w Kklinice ujmujemy
jako stan odhamowania pnia modzgowego w nast¢pstwie napaddw padaczkowych.
Ze wzglgdu na stwierdzona hipotoni¢ nalezaloby uzalezniac odhamowanie od wy-
odrghbnienia gbrnej czgsci pnia az po.przekrdj lezacy ponizej gérnego bieguna jadra
czerwonego. Ze wzglgdu na pewna odwracalnosc zmian nalezy przyjac dla poezatku
sprawy chorobowej jako tlo zaburzenia czynnosciowe w krazeniu krwi, zalezne od na-
padéow padaczkowych. Powtarzanie si¢ napaddw i zmian naczynioruchowych im to-
warzyszacych oraz zakl6cenie wskutek rozleglych zrostbw oponowych i wodoglowia
krazenia plynu m.-rdz. prowadzi do trwalych i nieodwracalnych zmian anatomicz-
nych. Dlatego tez stan chorej stale, aczkolwiek powoli, pogarsza sic.

Dyskusji nie bylo.

Sekretarz posiedzen: WI. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (185) DN. 29 GRUDNIA 1938 R.

Przewodniczy J. Koelichen.

1L J. Fuswerk i H. Zeldowicz: Przypadek zaburzen nerwowych na
tle porazenia pr*dem elektrycznym o wysokim napicciu. Z Il Oddzialu Neurologicz-
nego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Dr E. Herman.

Chory 40 letni, z zawodu monter, poprzednio zdréw. 301X 1938 ulegl raze-
niu elektrycznemu. W czasie pracy dotknal boczna powierzehnia twarzy przewod-
nika o wysokim napi¢ciu (3300 wolt) pradu stalego. W rcku trzymal ling, ktdra
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byla uziemiona, migdzy udami znajdowal si¢ pr¢t metalowy, oparty o podstawg
drewniana; wszystko to spoczywalo na podstawie metalowej wagonu. Natychmiast
odczul jakgdyby wuderzenie w glowg i stracil przytomnosc na kilka minut. Pod
wplywem sztucznego oddychania odzyskal ja na kilka chwil, po czym zapadl po-
nownie w stan nieprzytomnosci na p6l godziny. Chory zostal przewieziony do szpi-
tala Przemienienia Panskiego, gdzie przebywal do dn. 20 XIl w zwi?zku z licznymi
obrazeniami skéry, twarzy, ud, podudzi i dloni i zostal skierowany do oddzialu na-
szego, gdzie stwierdzono znaczna popraw¢ obrazen skéry. Narzgdy wewncgtrzne bez
zmian. W nerwach czaszkowych, poza niedowladem osrodkowym miernego stopnia
nerwu VII, brak zmian. Nieznaczne oslabienie sily migsniowej konczyn prawych,
napiccie prawidlowe. Odruchy okostnowe i sciggnowe z konczyn gérnych umiarko-
wane, jednakowe. Odruchy brzuszne srednio zywe. Kolanowe wybitnie wzmozone,
kloniczne, Achillesa zywe, prawy zywszy, podeszwowe — zgigcie palcOw obustronne,
niekiedy slad Babinskiego po stronie prawej. Objaw Rossolima zaznaczony po stro-
nie prawej. Dysmetria przy prdbie palec-nos, pi¢ta-kolano; ruchy naprzemienne upo-
sledzone po stronie prawej. Chod chwiejny o poszerzonej podstawie. Poza objawami
organicznymi stwierdzalo si¢c objawy charakteru nerwicowego w postaci drzenia ca-
lego ciala o duzej amplitudzie; objawy te szybko ming¢ly. Plyn m.-rdz. i krew bez
odchylen od normy.

Jak z poprzedniego wynika, stwierdzono u chorego spraw¢ rozsiana ukladu ner-
wowego, organiczng, z zaznaczonym niedowladem prawostronnym charakteru pira-
midowego oraz czynnosciowg w postaci nerwicy urazowej. Objawy nerwowe w wy-
niku razenia pradem elektrycznym lub piorunem naleza do zjawisk klinicznie do-
brze znanych. W pismiennictwie polskim spraw¢ t¢ zbiorowo omowili: Pozaryski,
Grzywo-Dpbrowski i Herman. Nastgcpstwa bezposrednie razenia pradem, jak utrata
przytomnosci lub gl¢choka spiaczka, spowodowane sa, zdaniem Jelinka, ostrym obrzg-
kiem mozgu. W tym okresie naklucie Igcdzwiowe moze choremu natychmiast przy-
wrécic przytomnosc. Jako objawy pb6zne, jak wynika z pismiennictwa (Marburg, Stre-
chelin, Navil de Morsier i in.), stwierdza si¢ rozmaite zespoly neurologiczne doty-
czgce zardbwno mobzgowia, rdzenia, jak i nerwdw obwodowych. Zespoly te znajduja
swe uzasadnienie anatomiczne w rozsianych zmianach anatomicznych w ukladzie
nerwowym. Wedlug prac Bringla (1936) prad elektryczny w organizmie zywym prze-
nosi si¢ droga krwi, ktéra jest w ustroju najlepszym przewodnikiem; wskutek tego do-
chodzi do uszkodzenia scian naczyn krwionosnych, ktére miejscami pc¢kaja i po-
woduja wicksze wylewy krwawe lub drobne wybroczynki. W przypadku naszym
krwiotoczki te wystapily prawdopodobnie w okolicy torebki wewncgtrznej lewej, na
co wskazuja dyskretne objawy niedowladu polowiczego prawego.

Dyskusji nie bylo.

2.S. Bau-Prussakowa, L. Fiszhaut-Zeldowiczowa i E. Fe-
rens: Operowany przypadek ucisku rdzenia spowodowanego guzkiem Schmorla.
Klinika Neurologiczna U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

W. M., 1 42, szewc, przyjety do kliniki 17 V1 1938. Choroba rozpocz¢la si¢ w po-
lowie grudnia 1937 od uczucia palenia w okolicy srodkowych kr¢cgdw piersiowych,
do ktdrego dolaczylo si¢c po paru dniach oslabienie- konczyny dolnej pr., a po kilku
tygodniach bél na poziomie dolnych zeber po stronie pr., uczucie cigzaru w pr. po-
lowie brzucha, czg¢sciowe zatrzymanie moczu i zaparcie stolca. Po paru tygodniach
nastapila poprawa (otrzymal naswietlanie kr¢goslupa promieniami X), ktéra utrzy-
mywala si¢c mniej wigcej przez 21/g miesiaca, po czym zjawily si¢c nowe objawy:
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oslabienie konczyny dolnej lewej, uczucie palenia oraz oslabienie czucia na konczy-
nie dolnej prawej. Nie mdégl ehodzic o wlasnych silach. W wywiadach brak wzmia-
nek o urazie krcgoslupa. Kily i innych choréb zakaznych nie przechodzil.

Badanie przedmiotowe: Skéra i sluzéwki blade. Tony serca gluche, poza tym na-
rzgdy wewngctrzne bez zmian. T¢tno 72 na min. Cisnienie krwi 120/80. Mocz bez
zmian. Krggoslup zewncgtrznie nie zmieniony, kregi niebolesne, ruchy krg¢goslupa
swobodne. Nerwy czaszkowe, konczyny go6rne bez zmian. Odruchy brzuszne srodko-
we i dolne zniesione, odruchy nosidlowe oslabione. Konczyny dolne: niedoweaad
kurczowy obu konczyn, wickszy prawej i to glownie w odcinkach odsiebnych, ktd-
rych ruchy s” ograniczone. Odruchy kolanowe i ze scicgien Achillesa polykinetycz-
ne, z przewaga prawej strony. Stopotrzas obustronny. Objaw Babinskiego obustron-
ny, objawy Rossolima i Mendla-Bechterewa po stronie prawej. Czucie powierzchnio-
we wszystkich rodzajow lekko oslabione obustronnie od De w dél, rowniez wibracyj-
ne, a czucie ulozenia tylko nieco uposledzone w palcach prawej stopy. Chory chodzi
z trudem, gdy si¢ go podtrzymuje. Rentgenogram krggoslupa: zwapnienie srodko-
wych czgsci tarez micdzykrcgowych, bardzo wyrazne migdzy krggami piersiowymi
VIl — IX i IX — X, zaznaezone w tarczach nizej polozonych. Na wysokosci VIII
krcgu widac wewngtrz kanalu na przedniej powierzchni zwapnienie wielkosci ziar-
na grochu, budzgee podejrzenie guzka Schmorla. W trzonach dwdch dolnych Kkrg-
goéw piersiowych oraz Il i IV krgcgu Igdzwiowego widoczne sg drobne ubytki tkanki
kostnej, spowodowane prawdopodobnie srédtrzonowymi guzkami Schmorla. Naklu-
cie Igdzwiowe: cisnienie 230/0, objaw Queckenstedta calkowicie patologiczny. Po-
wietrze wdmuchnigte do kanalu Icdzwiowego nie przedostalo si¢c do mdzgu, wywo-
lalo bol opasujgcy w miejscu bdlu samoistnego. Plyn m.-rdz. bezbarwny, odczyn
Nonnego-Apelta slabo dodatni, odczyn Pandy’ego wybitniejszy, bialka 0,49%», cia-
lek bialych brak. Lipiodol zastrzyknigty podpotylicznie zatrzymal si¢ tuz ponad
gbrnym brzegiem 1X krcgu piersiowego w sposbb charakterystyczny dla guzéw ze-
wngtrz-rdzeniowych. 6 VII wypisany z kliniki z lekka poprawa.

25 X 1938 przyjcty powtdrnie. Po okresie poprawy, ktory trwal okolo 2'/a mie-
siccy, wystapily bdle opasujace w pr. boku (naprzdéd napadowe, pbzniej stale) i bd-
le w krggoslupie, wzmoglo si¢ oslabienie konczyn dolnych oraz zatrzymanie moezu.
Przedmiotowo: porazenie prawie zupelne konczyny dolnej pr., znaczny niedowlad
konczyny dolnej lewej, hipertonia migsni po stronie pr. wigksza. Wybitne wygoro-
wanie.odruchdw scicgnowych, rzepko- i stopotrzas, objawy Babinskiego i Rossolima
obustronnie. Czucie powierzchniowe wszystkich rodzajéw zniesione obustronnie od
luku zebrowego w d6l z wylaezeniem odcinkdw krzyzowych. Czucie ulozenia upo-
sledzone w palcach lewych, zniesione w palcach i w stawie skokowym prawym.

Obraz kliniczny wraz z zespolem uciskowym w plynie m.-rdz. oraz blokiem rdze-
niowym stwierdzonym za pomoca prob Queckenstedta, powietrznej i lipiodolowej
wskazywaly na spraw¢ uciskowa zewnatrzrdzeniowa na wysokosci IX krggu pier-
siowego. Widoczne na rentgenogramie zwapnienie srédkanalowe budzilo podejrzenie
guzka Schmorla, tj. tworu powstalego z jgdra tarezy micdzykrcgowej, tym bardziej
ze wspomniane wyzej zwapnienia tarez micdzykrcgowych dotyczyly tej samej okoli-
cy. Operacja wykonana przez dra Chordbskiego ujawnila na przednio-bocznej po-
wierzchni rdzenia na wysokosci VIII — IX krgcgu piersiowego guzek o utkaniu
chrzastkowo-lQcznotkankowym charakterystycznym dla guzkébw Schmorla.

Po usunigciu guzka nastapila znaczna poprawa. Z zaburzen ruchowych pozostal
tylko niedowlad konczyn dolnych, nieco wickszy w konczynie pr., z zaburzen czu-
ciowych — oslabienie czucia powierzchniowego od De w ddl po stronie pr., znie-
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sienie czucia ulozenia w palcach pr., oslabienie w stawie skokowym pr. Utrzymuja
si¢ jeszcze boOle korzonkowe, a ponadto zjawily si¢ uporczywe bdle w udach spra-
wiajgce wrazenie b6low powrdzkowych (moze jako wyraz ustgpu.jacych zmian uci-
skowych w torach rdzeniowo-wzgorkowych), ktére dose szybko znikly.

Zwapnienie chrz”stek miedzykregowych jest schorzeniem niezaleznym od guz-
kéw Schmorla, lecz niekiedy obie sprawy wyst¢cpuja razem. W niektérych przypad-
kach guzki Schmorla nie powoduja zadnych objawdw klinicznych i wykrywane by-
wajg przypadkowo, w innych — wywolujg bole w krggoslupie, niekiedy bardzo upor-
czywe, a nawet zespoly przypominajace spondylosis rhizomelica: znieksztalcénie
i unieruchomienie krggoslupa, bdle korzonkowe. Guzki Schmorla znane w pismien-
nietwie pod rozmaitymi nazwami (chrzgstniak tarezy micdzykrgcgowej, Alpers, Bucy;
chrzgstniak zewnatrztwarddéwkowy przedni, Elsberg, Stookey; guzek wldknisto-
chrzastkowy, Alajouanine i Petit-Dutaillis; przepuklina jadra tarezy mig¢dzykrggo-
wej, Peet i Echols i inni) powoduja, jesli si¢ rozwijajg w kierunku kanalu krg¢go-
wego, zespdl objawdw wlasciwy sprawom uciskowym zewngtrzrdzeniowym bez cech
dostatecznie charakterystycznych, by je raozna bylo odréznic od nowotworu. Rent-
genologicznie mozna je wykazac wowczas, gdy ulegaja zwapnieniu, co si¢ zdarza tyl-
ko w malym odsetku przypadkéw.

Podczas operaeji znaleziono w przedniobocznej czgsci kanalu krggowego po stro-
nie prawej guzek wielkosci ziarna fasoli, lezacy zewngtrztwardébwkowo pomicdzy
VIl i IX krggiem piersiowym. Usunigto go ostra lyzeczkq poprzeztwardéwkowo.
Uderzal piaszczysty wyglad mas usunictego guzka. Budowa guzka mikroskopowa od-
powiada chrzgstce czgsciowo wlbdknistej, czgsciowo niezréznicowanej, mieszczgcej ogni-
ska rozrostu lacznotkankowego i liczne zlogi wapniowe. Komérek struny grzbieto-
wej nie wykazano. Zadnych cech nowotworowych guzek nie posiadal.

Usunigty przy operaeji guzek nalezy uwazac za wypadnicta i wtérnie zmienio-
na tkankc¢ jadra galaretowatego chrzastki micdzykrcgowej. Zwapnienia byly widoez-
ne juz w obrazie rentgenowskim zarbwno w przestrzeni migdzykrggowej jak i w guz-
ku lezaeym w kanale krggowym. W etiologii tego rodzaju wypadni¢cc odgrywa po-
wazng rol¢ uraz. Okolo 13 ogloszonych dotychczas przypadkédw Kklinicznych wyka-
zuje mniej lub wiccej ci¢zki uraz krggoslupa. U naszego chorego wystgpienie bdlow
opasujgcych i niedowladu poprzedzil na krétko dwukrotny upadek w czasie préb
wskakiwania do tramwaju. Wypadnigciu jadra galaretowatego ku tylowi sprzyja je-
szcze ta okolicznosc anatomiczna, ze jadro to ma polozenie mimosrodkowe, lezy na
granicy srodkowej i tylnej '/a dlugosci tarezy, a niekiedy wysyla w kierunku tyl-
nym uchylek mogacy nawet Igczyc si¢ z kanalem krggowym.

Dyskusji nie bylo.

3.E. Herman i A.SlUssw ein. Przypadek dystrofii migsniowej po-
stcpujgcej u 2-letniego dziecka. Z Il Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem
w Warszawie. Ordynator: Dr E. Herman.

2-letni chory J. L... (L. 169/1939) przybyl do oddzialu 12X11 1938 z powodu
zaburzen chodu. Matka spostrzegla, ze dziecko chodzi kolyszqc si¢c w biodrach i roz-
stawia szeroko konczyny dolne. Do 18 mies, zycia dziecko nie chodzilo. Pordod silami
natury. W rodzinie do, 3 pokolenia nikt choréb nerwowych i migsniowych nie prze-
chodzil.

Przedmiotowo stwierdzalo si¢ u prawidlowo, jak na swdj wiek, rozwinictego
osobnika krotkie konczyny dolne wobec dlugiego tulowia. W og6lnej budowie za-
uwaza si¢ nadmierna lordozg¢ czgsci dolnej piersiowej i Icdzwiowej krcgoslupa i wy-
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razne zaniki migsni przykr¢cgoslupowych. Brzuch wypicty ku przodowi, posladki na-
tomiast sterczg nadmiernie ku tylowi. Neurologicznie brak zmian w nn. czaszkowych
i konczynach gornych. Konczyny dolne przy staniu utrzymuje rozstawione, obie kon-
czyny sa ku tylowi wygicte (genua recurvata). Lydki wyraznie przerosla. Chory
w pozycji siedzacej utrzymuje klatk¢ piersiowa sztywna i nie ma normalnego, lu-
kowatego wygiccia krcgoslupa piersiowego ku tylowi. Polozony na wznak w zaden
sposbb nie moze usiqsc, podtrzymywany za raczkg¢ siada z trudem i wstaje w spo-
sdb charakterystyczny dla dystrofii mi¢sniowej. Odruchy kolanowe slabe. Odruchdw
ze sciggna Achillesa nie udaje si¢ wywolac. Podeszwowe w zgigciu, Rossolima brak.
Rozpoznanie dystrofii mi¢gsniowej wobec tak charakterystycznych danych nie nastrg-
cza trudnosci.

Znamiennym w przypadku naszym jest wystapienie zmian w tak wczesnym okre-
sie zycia. Zazwyczaj choroba ujawnia si¢ kolo 6 r. z., najwczesniej w 3 r. z. Biro i Jen-
drassik spostrzegali przypadki, w ktérych zmiany chorobowe zaznaczyly si¢ juz
przy urodzeniu. Dystrofie mi¢gsniowe zaliczamy do schorzen dziedzicznych. W. Weitz
przyjmuje cech¢ chorobowa za panujaca.

Minkowski i Sidler przyjmuja ustcpujacy typ dziedziczenia. Do wystapienia
zmian chorobowych wedlug tych autoréw dochodzi tylko u osobnika obarczonego
dziedzicznie przez obojga rodzicdow. Przypadek nasz ze wzglcdu na wiek dziecka
przemawia rowniez za dziedzicznym uwarunkowaniem choroby, przy czym z po-
wodu braku jawnych zmian chorobowych w rodzinie ojca i matki po trzecie poko-
lenie sklonni jestesmy przychylic si¢c do koncepcji Minkowskiego i Sidlera, ktérzy
uwazaja w dystrofii cech¢ chorobowa za ustgpujaca.

Przypadek rozpoznany byl najpierw przez prof. M. Michalowicza.

Dyskusja:

B iro podnosi, ze wickszosc dystrofii wyst¢cpuje w mlodym wieku. W jego ma-
teriale 60% chorych bylo w wieku 3 — 18 lat zycia.

4. L. Fiszhaut-Zeldow icz. Akromegalia i myopatia trwajace od
wielu lat z okresem basedowicznym w przebiegu. Z Kliniki Neurologicznej U. J. P.
Kierownik: Prof. Dr K. Orzechowski.

D. A., 1 40, niezam¢zna, Nry hist. choroby 356/34, 114/38, 460/38. W 1926 wy-
stapiio lekkie zgrubienie palcéw rak i nbg, powickszenie glowy, niepokdj psychicz-
ny, placzliwosc. W 1927 — 1928 zaburzenia menstruacyjne z przerwami kilkumiesiccz-
nymi, zaburzenia snu, wzmozone pragnienie oraz béle glowy z nudnosciami i szu-
mem w uszach. Obok stopniowego powigkszania sic wymiaru glowy, rak i stop, po-
grubialy rysy twarzy, dolna szcz¢ka uwydatnila si¢, uzcbienie znieksztalcilo sig, cho-
ra znacznie przytyla. W 1929 zjawilo si¢c wole z objawami nadtarczycznosci oraz
objawy odzywcze (owrzodzenia) i naczynioruchowe palcdw rak. Zespdl basedowicz-
ny utrzymywal si¢ przez jeden rok, ustapil po naswietlaniach rentgenowskich na
przysadkc i tarczycg. Od 1932 — 1933 mniej wiccej w rok po przebytym zapaleniu
wielostawowym datuja si¢c niedowlady pasa barkowego z wychudzeniem ramienia
lewego i zapadnigciem klatki piersiowej pod obu obojczykami.

Stan przedmiotowy (1934): wzrost 67 cm, waga 87,5 kg. Wlosy na glowie g¢-
ste szpakowate, g¢sty delikatny zarost na wardze gdrnej i na brodzie (pacjentka
scina je raz na tydzieh), w okolicy czgsci plciowych typ uwlosienia mgski. Obwaéd
glowy 60,5 cm, czg¢sci mickkie twarzy powickszone, nos szeroki, wargi grube, wy-
sunigte naprz6d, dolna wywinicta do dolu, gbérna przerosla ryjkowato w czgsci srod-
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kowej. Szczgka dolna lekko wysunigta, zc¢hy rozsunigte, poprzegradzane szparami,
ustawione skosnie do przodu, dolne wyprzedzaj;) nieco gorne.

Jezyk duzy. Zwacze przerosle. Nn. czaszkowe bez wyrazniejszych odchylen od
normy, ostrosc wzroku, dno i p6le widzenia prawidlowe. W zakresie pasa barkowe-
go stwierdzono znaczne niedowlady z zanikiem niektérych migsni (gbérne czgsci mm.
piersiowych wickszych, mm. kapturowe, zwlaszcza w czg¢sci srodkowej, z¢gbhate przed-
nie i szerokie grzbietu, wigccej po prawej) z przerostem innych (mm. dzwigacze lo-
patek i naramienne). Kk. gg.: Dlonie krétkie i szerokie, znaczny przerost cz¢sci mick-
kich, zwlaszcza palcdw. Zanik calkowity m. dwuglowego lewego i mm. ramienno-
promieniowych. Konczyny unosi z trudem tylko do poziomu, w lokciu zginanie le-
dwie zaznaczone, rozginanie wecale dobre. Zreszta sila w kk. gg. dobra. Odruchy
sc.-okost. w prawej zachowane, w lewej oslabione. Krc¢goslup: lekka skolioza pier-
siowa i lordoza Icdzwiowo-piersiowa. Posladek prawy przerosly. Kk. dd.: stopy duze,
palce grube, czgsci mickkie na pictach pogrubiale, cutis gyrata na stopach. Przerost
mm. podudzi, zwlaszcza grupy przedniobocznej (précz m. piszczelowego przedniego,
zamiast ktdrego napina si¢ prostownik palucha). Lekkie niedowlady dotyczéj tylko
zgiccia obu ud i podudzia lewego oraz prostowania stopy lewej. Odruchy kolanowe
zywe, zwlaszcza lewy, odruch Achillesa lewy slaby, prawy watpliwy. Czucie nie-
zaburzone.

W przeciagu czteroletniej obserwacji stan migsniowy pacjentki stale si¢c pogar-
szal: spotgcgowaly si¢c zaniki i niedowlady kk. gg., wystapil przerost wrzekomy z osla-
bieniem sily mm. prostujacych r¢ce, zwigkszylo si¢ wychudzenie i uposledzenie sily
k. d. pr. Chdéd, wstawanie z ziemi — myopatyczne.

Badanie elektryczne: brak pobudliwosci galwanicznej i faradycznej w migsniach
calkowicie zaniklych, w innych, cz¢sciowo uposledzonych, znaczne obnizenie pobud-
liwosci bez zmian jakosciowych w przebiegu skurczu.

Naklucie Icdzwiowe: cisn. 200/180, sklad plynu prawidl. Odczyn B.-W. w ply-
nie m.-rdz. i we krwi ujemny. Zdj¢cia rentgenowskie czaszki: siodelko duze, po-
wickszone w wymiarze prz.-tyln., gl¢bokie, oparcie scienczale, wyrostki tylne slabo
uwidocznione. Przestrzenie powietrzne czaszki silnie rozwinicte. Kosci pokrywy zwla-
szcza w okolicy czolowej zgrubiale (hyperostosis frontalis).

W wycinku z m. naramiennego stwierdzono zmiany, jakie si¢ spostrzega przy
myopatiach. Badania chemiczne wykonane w ostatnim czasie wykazaly nieco zwicgk-
szony poziom wapnia (128 gr.°/oo), obnizony cholesteryny (1,1 gr.°/oo), w granicach
normy dla sodu (2,25 gr.”o00), silnie zwickszony dla potasu (32,7 gr.°/oo0). W krwi
kreatyna znacznie zwigckszona 8,89 gr.°/oo (norma 3— 6 gr.°/>, kreatynina w dol-
nej granicy normy 119 gr.°/«0 W moczu stwierdzono ponadto kreatyn¢. Niedocu-
krzenie krwi (74 gr.°yoo), przebieg krzywej cukrowej po wysilku nieprawidlowy:
po okresie nasilajacego si¢ niedocukrzenia nie zjawia si¢, jak zwykle, hiperglykemia.

Gruczolak kwasochlonny w przypadku przedstawionym w pierwszych latach
akromegalii wywolywal niedoczynnosc jajnik6éw, nadprodukcjc hormonu tyreotropo-
wego i kortikotropowego obok objawdéw podwzg6rzowych (zaburzenie snu, wzmozo-
ne pragnienie, przyrost wagi, zaburzenia odzywcze i naczynioruchowe). Od 7 roku
choroby, gdy nadmiernie wybujala czynnosc przedniego plata wrécila do stanu prze-
cigtnego dla akromegalii, datuje si¢ post¢pujgcy zespdl myopatyczny, najbardziej zbli-
zony do dystrofii Erba. Przeciwko powstaniu myopatii na drodze mechanicznego
uszkodzenia podwzgdrza przemawia brak objawdw ze strony nn. wzrokowych. Moz-
liwosc wielogruczolowego pochodzenia myopatii wydaje si¢c malo prawdopodobna
wobec braku w tym okresie objawdéw klinicznych zakl6cenia czynnosci innych gru-
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czolow dokrewnych, poza stwierdzonymi zaburzeniami gospodarki mineralnej, cu-
krowej, kreatynowej, ktore w mysl M. Cruddena i Serganta, Maranona sg wyrazem
uposledzenia czynnosci kory nadnerczy (w zwigzku z uposledzeniem wydzielania
hormonu kortikotropowego). Raczej nasuwa sie przypuszczenie zaleznosci powsta-
nia myopatii posrednio od zmiany przedniego plata przysadki, ktéry drogg anato-
micznych polgczeti z jadrami podwzg6rza ma moznosc wywierania wplywu na rbz-
norodne czynnosci wegetatywne a takze na przypuszczalne osrodki trofiki migsnio-
wej. Brak w tym okresie innych objawbéw podwzg6rzowych nie przeczy temu przy-
puszczeniu, poniewaz pobudzone sa tylko pewne wigzki nerwowe, idgce z przysadki
do sciany komory Ill, i to glownie te, ktdresmy wlasnie okreslili.
Dyskusji nie bylo.
Sekretarz posiedzen: WI. Jakimowicz.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (186) DN. 26 STYCZNIA 1939 R.

Przewodniczy J. Koelichen.

1 Stein W. i Szm erner S. Przypadek niezwyklej hiperkinezy hi-
sterycznej. Z Oddzialu Chorob Nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordynator: Dr
WI. Sterling.

37 letnia kobieta doznaje pod wplywem scisle okreslonych bodzebw (szmer le-
jgcej si¢ wody, przygladanie si¢ samej sobie w lustrze, przyglgdanie si¢ ,dzikiemu
zwierzgeiu o bystrych oczach”) natrgtnych ruchéw brzucha, ktére przypominaja ru-
chy podczas spbélkowania. Hyperkineza trwa od lat 14. Liczba i jakosc bodzebw wy-
wolujgcych te ruchy w ostatnich latach zwigksza si¢c. Chora jest zamc¢zna, ale od
dwdch lat z mgzem nie zyje. W cigz¢ nie zachodzila. Jak si¢ mozna z pewnym tru-
dem od chorej dowiedziec, chora z poczgtku wykonywala ruchy brzuchem (podob-
ne do obeenej hiperkinezy) przy spdlkowaniu, i to calkowicie dowolnie. Chciala
w ten spos6b ,z pewnoscig zajsc w ciaz¢”. Kladla na karb tego, ze w cigz¢ nie za-
chodzila, wszystkie swoje zmienne i obfite dolegliwosci. Z biegiem lat ruchy brzu-
chem zautomatyzowaly si¢c i przejaskrawily uniezalezniajgc si¢ od stosunku plciowe-
go a wiazac si¢ z wymienionymi powyzej bodzeami. Jednoczesnie z tym wspdlzycie
z m¢zem stawalo si¢ coraz gorsze, chora obawiala si¢, ze ,,maz jg zabije”. Dlatego
na widok ,bystrych oezu dzikiego zwierzgcia” dostaje ruchdw brzucha, poniewaz
jej mgz ,mial takie same bystre oezy kiedy si¢ kl6cil”. Przy badaniu obok rytmicz-
nego wyrzucania brzucha pod wplywem dzialania odpowiednich bodzebdw spostrzega
si¢ nadto nadmierng lordoz¢ krggoslupa (szczgtkowy ,,arc de cercle). Prelegent sg-
dzi, ze w tym przypadku histerycznej hiperkinezy chodzi o konwersj¢c pewnych kom-
plekséw zwigzanych z aktem plciowym i osoba m¢za chorej w zjawiska somatyczne,
ktore jako postac morfologiczna przyjcly takg, ktéra jest najblizsza urazowi psychicz-
nemu (brak realizaeji pozycia malzenskiego). Zwiazanie si¢c bodzedw wywolujgcych
hiperkinez¢ z samg hiperkineza przypomina zespdl warunkowy Pawlowa.

Dyskusja:

Biro uwaza, ze przypadek slusznie jest ujmowany jako wyraz zespolu odru-
chéw warunkowych Pawlowa. Pyta, czy bodzee wg¢chowe wywolywaly napady.

Stein: Bodzee uzywane zwykle przy badaniu wg¢chu napadéw nie wywolywaly.

2. WI. Prgcgowski. Przypadek plgsawicy z ogdlnym zakazeniem entero-
kokkowym. Z Kliniki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. K. Orzechowski.

Z. B., lat 10, przybyla do kliniki dn. 5XI1 38 r. Ustalono, iz choroba obeena za-
czcla si¢ niepokojem kk. dd. przed 3 tygodniami. Wkrétce niepok6j zauwazono tak-
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ze w kk.gg. Od 2 tygodni chora nie chodzi, nie moéwi. Od kilku dni krztusi si¢ przy
jedzeniu. Przed chorobg nie miala zadnej choroby zakaznej, na 2 dni jednak przed
pojawieniem si¢c obecnych objawodw silnie przezichia (przebywaia kilka godzin na
zimnie w lekkim ubiorze). Zawsze anemiczna, niechorowita. Dawniej wesola, po-
godna, podczas choroby piaczliwa. Wywiady nie wykazujg obciazenia. Badanie we-
wngetrznych narzadéw zmian nie wykazywalo poza stanem podgorgczkowym (37,2'j.
Badanie neurologiczne wykrylo nast¢cpujace zmiany: KKk. gg.: Sila po stronie pra-
wej nieco gorsza. Napigccie obnizone. Kk. dd.: Napiccie migsniowe obnizone. Odr. ko-
lanowe rakietowe, rébwne. Chod taneczny. Odruch6w brzusznych brak. Wybitny nie-
pokdj ruehowy o charakterze plgsawiczym obejmujacy twarz, tuléw i konczyny. Nie-
pokdj wickszy po stronie lewej i dotyczy gléwnie ruchdw w stawach duzych, w mniej-
szym stopniu palcow. Niepok6j kk. gg. jest wickszy niz kk. dd.; twarzy najslabszy.
Wkrétce mimowolne ruchy konczyn nasilily si¢, a w zakresie twarzy pojawiiy si¢ ru-
chy warg w postaci cmokania, krzywienia si¢, usmiechania si¢c i duza ruchliwosc
jczyka. Ruchy celowe niemal niemozliwe z powodu nasilania si¢ ruché6w mimowol-
nych. Nie mowi, krztusi si¢c przy jedzeniu. Plyn m.-rdz. prawidlowy. Pomimo le-
czenia (siarczan magnezu, adrenalina, aqua bidestillata, salicylan sodowy, cebion)
stan chorej nie ulegal poprawie. Pojawiiy si¢c niedowlady migsni konczyn i tulo-
wia, chora lezala niemal bez ruchu. Odruchéw kolanowych nie mozna bylo wywo-
lac. 21X1 pojawila si¢ gorgczka, ktéra wieczorem doszla do 38,2°. Nast¢pne-
go dnia laryngolog (dr Zaborowski) stwierdzil ropne zapalenie ucha srodkowego.
W moczu bialka 0,06°/0o0. W osadzie skupienia z kilkunastu leukocytéw, 1 waleczek
ziarnisty w preparacie. Pomimo podawanych srodkdw przeciwzakaznych (antistrep-
tyna, salicylan sodu) cieplota ciala nie spadla, osiggajcc wysokosc 39,8a. Leukocy-
toza, ktéra w dniu 5 grudnia wynosila 15000 c. b., obnizyla si¢ nieco do 12000 b. c.,
w tym: W 68%, P 16%. Posiew z krwi dwukrotnie badany wykazal enterokokki.
Z uwagi na post¢cpujgce wyniszczenie chorej, jak i objawy niedokrwistosci (c. cz.
3.890.000) przy wzmozonej leukocytozie (b. c. 18700), przed zastosowaniem leczenia
wlasna szczepionkg dokonano przetoczenia krwi w ilosci 150 cm3. W kilka godzin
po tym internista (dr Hartwig) stwierdzil silny szmer skurczowy nad calym sercem
udzielajaey si¢c daleko. Nast¢pnego dnia cieplota ciala spadla do 36,9'. Po dalszych
24 godzinach cieplota ciala podniosla si¢ znowu do 38°. Zastosowano wlasng szcze-
pionk¢ enterokokkowa. W ciagu 2 tygodni stosowano autoszczepionk¢ w ilosciach
od 0,5 do 4 cm3 podskdrnie. W ciggu tego czasu wystapila znaczna poprawa pod
wzgl¢cdem objawdw neurologicznych <chora zaczgla moéwic, zjawila si¢ poprawa w za-
kresie ruchéw, ustapily hiperkinezy), jak i pod wzgl¢gdem internistycznym (ustgpiiy
objawy zakazenia miejscowego w uchu i og6lnego, ustgpila gorgczka i zmniejszyto
si¢ ogOlne oslabienie). Posiew z krwi badany w dniu 4139 okazal si¢ jalowy, po-
dobnie jak posiew z moczu. W dniu 10139 zanotowano: ,Od tygodnia chora bez.
gcraczki. Posadzona, siedzi przez kilka minut, po czym prosi, aby jg polozyc, gdyz.
jest zmgczona”. Ogdlna poprawa w dalszym ciagu post¢cpowala, chora zaczgla cho-
dzic i obecnie, poza pewnym jeszcze ogOlnym oslabieniem i wiotkim niedowladem
k. g. prawej typu ksobnego i slabo zaznaczonym niedowladem wiotkim k. d. pra-
wej, ktorym to objawom towarzyszy wybitne oslabienie obustronne odr. kolanowych,
nie stwierdza si¢ pod wzglcdem neurologicznym nieprawidlowosci. W zakresie na-
rzgddw wewngctrznych szmer skurczowy trwa w dalszym ciggu, towarzyszy mu
wzmocnienie Il tonu nad t¢tnicg plucna. W ostatnich dniach zjawily si¢ lekkie stany
podgorgczkowe o nieustalonej przyczynie, opanowane podaniem salicylanu sodu.
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Przypadek przedstawiono ze wzgl¢gdu na wspolistnienie plasawicy i zakazenia
ogb6lnego pochodzenia enlerokokkowego. Literatura wykazuje, iz wsrdd licznych po-
glgddw patogenetycznych zakazne tlo plasawicy stale jest podkreslane, a najczgsciej
wysuwane sa zwiazki laczace plgsawic¢ z reumatyzmem stawowym. W opisanym
przypadku wystgpil w przebiegu szmer skurczowy, pojawil si¢c on atoli dopiero po
transfuzji krwi i zdaniem internisty (dra Hartwiga) madégl byc jej nast¢gpstwem.
Z drugiej zas strony pojawienie si¢ ropnego zapalenia ucha srodkowego oraz brak
zupelny objawow ze strony stawOw rdwniez nie zdajg si¢c przemawiaé za tlem reu-
matycznym. Zreszta poniewaz nie badano wydzieliny z ucha na posiew, trudno jest
napewno twierdzic, iz zapalenie ucha ma zwiazek z zakazeniem enterokokkowym.
Szybka jednak poprawa stanu miejscowego ucha po rozpoczgciu leczenia wlasna
szczepionkg przemawialaby raczej za tym zwigzkiem. Zakazenia enterokokkowe i ich
rola w zakresie chordb ukladu nerwowego maja skapa literaturg. Jame i Jude (1932)
opisuja przypadek zakazenia enterokokkowego, w ktdrego przebiegu zjawilo si¢ rop-
ne zapalenie ucha srodkowego, zapalenie plue i opon moé6zgowych. Lang, Lode
i Schmuttermayer (1937) podajg przypadek zatoru w prawej pOlkuli mézgu i przy-
padek ropnia prawej pdlkuli mdézgu pochodzenia enterokokkowego. Kemkes uwaza,
ze enterokokki moga bez widocznych zaburzen ze strony ukladu pokarmowego po-
wodowae leptomeningitis i meningoencephalitis. W naszym przypadku byly na sa-
mym poezatku choroby okresy wielodniowego zaparcia (6 i 7 dniowe).

Streszczajgc zaznaczyc mozna, iz dalsze podobne obserwaeje moze doprowadza
do wniosku o zwiazku niektérych przypadkdw plasawicy z zakazeniem enterokokko-
wym. Na koniec wspomniec nalezy o ciekawym szczegble, iz pomimo ustapienia ob-
jawdw plasawicy bardzo powoli ustgcpowal niedowlad wiotki prawych konczyn.

Dyskusji nie bylo.

3. T. Simchowicz. Przypadek astenii i arefleksji przysennej z wodoglo-
wiem.

24 letni H. D. uskarza si¢ na uezueie zmgczenia w konczynach dolnych, ktére
od 4 lat wystgpuje codziennie po obudzeniu si¢ ze snu. Pacjent wtedy czuje si¢ jak
po dlugim marszu, jesli nie wstaje, zmeczenie to trwae moze kilka godzin; gdy robi
wysilek i wstaje — zmgczenie natychmiast mija. Poza tym Uskarza si¢ na nadmier-
ne pocenie si¢ rak i ndg. Badanie przedmiotowe poza dose duza czaszka, duzymi
akromegaloidnymi nieco konczynami oraz wybitnym dermografizmem nie patolo-
gicznego nie wykazalo. Podczas osmiodniowej obserwaeji w zakladzie stwierdzilem
wraz z kolega Jedwabiem, ze uczuciu zmgczenia w konczynach dolnych, z ktérym
chory dzien w dzien si¢ budzi, stale towarzyszy brak odruchéw kolanowych i ze
sciggien Achillesa. Odruchy wracaja stopniowo: po 4 minutach prawy odruch Achil-
lesa, lewy po ti minutach; po 10 lewy odruch kolanowy i po 14 minutach prawy,
czasami brak r6wniez odruchéw podeszwowych i dolnych brzusznych. Podczas tej
arefleksji polaczonej z astenia sila mig¢sniowa i napi¢cie migsni sa zupelnie normal-
ne, nie ma tez zadnych zmian ezueia, elektryczne badanie rdéwniez zmian nie wy-
kazuje. Badanie moezu, krwi (morfologia, B.-W., cukier, cholesteryna), podstawo-
wej przemiany materii (dr Maria Landau) nie patologicznego nie wykazalo. Préby
Danielopolu wykazaly mniej wigcej normalne liezby. Plyn m.-rdz. wyplywal pod du-
zym cisnieniem (400 mm). Queckenstedt ujemny. Badanie plynu (chemiczne, cyto-
logiczne i serologiczne) nie patologicznego nie wykazalo. Na rentgenogramie czaszki
(dr Mesz) widzimy olbrzymie siodlo tureckie z wygladzonym dnem i scienczalym
grzbietem, wyciski palczaste i szerokie kanaly zylne. Po nakluciu lgdzwiowym chory



244 Sprawozdania z posiedzen Oddzialu Warszawskiego

w przeciagu 2 tygodni budzil si¢c bez uczucia zmg¢czenia, 2 dni z rz¢gdu byly badane
odruchy po obudzeniu si¢ i byly zupelnie normalne. Po zastrzyknicciu 50 cm3 40%
glukozy réwniez w przeciagu 2 dni nie bylo ani astenii ani arefleksji przysennej.
Tak samo naswietlanie mdzgu promieniami rentgenowskimi daje na pewien czas wy-
bitna poprawg.

Przy rbézniczkowaniu tego przypadku nalezy myslec o porazeniu okresowym,
o astenii paroksyzmalnej Bornsztajna, o katapleksji zwyczajnej i przysennej, naj-
bardziej moze chory nasz przypomina niektére przypadki katapleksji przysennej
opisane przez Rothfelda i Lesniowskiego, ale i w te ramy przypadek nasz nie da
si¢ wtloczyc, przede wszystkim dlatego, ze nie ma tu ani porazen, ani nawet niedo-
wladow ani charakterystycznego dla katapleksji oslabienia napigcia migsniowego.
Poza tym spostrzegane tu objawy nie maja wlasciwie charakteru napadowego, po-
niewaz arefleksja wystcpuje tu stale i codziennie podczas snu jak zegarowy mecha-
nizm, a po obudzeniu si¢ przylacza si¢ réwniez stale uczucie zmg¢czenia w konczy-
nach dolnych.

Co do patogenezy przypuszczam, ze przebyta kiedys sprawa zapalna w migdzy-
moézdzu niedaleko od osrodkdw regulujacych sen, wywolala opisana tu triadg, a mia-
nowicie: z jednej strony wodoglowie, z drugiej arefleksj¢c przysennq oraz towarzy-
szaca jej asteni¢c. Wywolanie arefleksji i astenii nalezy sobie tlumaczyc nietylko
uszkodzeniem w mi¢cdzym6zdzu pewnych osrodkdw, ale i dodatkowym wplywem wo-
doglowia, gdyz tylko w ten sposéb daloby si¢c wytlumaczyc, dlaczego po zmniejszeniu
cisnienia wewnqtrzmbézgowego objawy te na kilka dni znikaja.

Dyskusja:

Biro pyta, jak zachowywaly si¢ odruchy przy budzeniu.

Jedwab: przy budzeniu zawsze stwierdzano arefleksjc.

Bregman uwaza, ze przypadek nie ma cech katapleksji. Podkresla cechy
akromegaliczne przypadku (duze siodelko tureckie); stwierdzane zaburzenia wigza
si¢ ze snem, a zatem umiejscowienia sprawy chorobowej nalezy szukac w okolicy
przysadkowej.

Bychowski pyta o stan swiadomosci u chorego w czasie napaddw. Przypo-
mina przypadki schizofrenii z katapleksja.

Bornsztajn przypomina symptomatologi¢c opisanych przez siebie przypadkdéw
astheniae paroxysmalis; napady u przedstawionego chorego bardzo przypominaja ten
zespOl. Uwaza, ze przyczyna choroby moglo byc przebyte nagminne zapalenie mozgu.

Herman jest zdania, ze istotna cechQ przypadku jest asthenia a nie areflsxia.
Przypomina przypadek Gelbardéwny, w ktdrym porazenie okresowe bylo pochodze-
nia osrodkowego. Pyta, jak dzialaly na napady pilokarpina, atropina, prostigmina
oraz prad przerywany.

Higier cytuje przypadki pokrewnych schorzen, zwlaszcza porazenia okreso-
wego. Podkresla roznicg pomicdzy porazeniem okresowym a asthenia paroxysmalis
opisana przez Bornsztajna.

Sznajderm an przypuszcza, ze zmiany hydrostatyczne w obrgbie komor
mozgowych moga byc powodem napadéw. Proponuje wykonanie odmy modzgowej.

K oelichen wuwaza, ze nie ma krancowych rdznic pomicdzy porazeniem okre-
sowym a przedstawionym przypadkiem; jest mozliwosc pewnego powinowactwa
z paralysis paroxysmalis.

Simchowicz w odpowiedzi oswiadcza, ze po obudzeniu chory jest przy-
tomny, ale zdeprymowany, emocje wplywu na napady nie maja. Wegetatywnych za-
burzen nie ma. Prostigminy nie probowal, prad przerywany byl bez dzialania. Nie



Sprawozdania z posiedzen Oddzialu Warszawskiego 245

przeczy, ze przedstawiony przypadek moze miec pewne pokrewienstwo z paralysis
paroxysmalis; podkresla jednak brak okresowosci; u ehorego chodzi o stale, ,zega-
rowe” zjawisko. Wodoglowie napewno stoi w zwi”zku z napadami.

4. J. Fuswerk. Porazenie lewego splotu barkowego z poczuciem fantomu.
Z IX Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: Dr
E. Herman.

56 letni chory U. E., gonciarz, w dn. 30 X 1938 spadl z wysokosci kilku me-
trow; stracil przytomnosc. Stwierdzono bezwlad lewej konczyny go6rnej. Dwa tygo-
dnie po wypadku chory zaczal odczuwac obok istniejQcej porazonej konczyny gor-
nej lewej druga zludna konczyn¢ gbrna lewa. w ktdrej umiejscawia silrie palace
bdle. Przybyl do oddzialu 23 X1l 1938.

Przedmiotowo: Zespdl Hornera lewostronny. Wiotkie porazenie konczyny gor-
nej lewej ze zniesieniem odruchéw. Czucie bdélu, dotyku, ciepla, zimna zniesione na
reee, przedramieniu i czg¢sci ramienia. Czucie ulozenia zaburzone w palcach i w sta-
wie nadgarstkowym. Wyrazne zaniki migsniowe. Odczyn zwyrodnienia elektryczne-
go w drobnych migsniach r¢ki, poza tym zmiany ilosciowe. Nerw lokciowy na prad
staly nie oddzialywa, nerw promieniowy oddzialywa bardzo slabo. Rentgenograficz-
nie: oderwanie koniuszka zewngtrznej czgsci obojczyka lewego i zlamanie gornego
brzegu lewej lopatki po stronie wewngtrznej.

Chory umiejscawia bdle jednoczesnie zardbwno w rzeczywistej lewej konczy-
nie gornej jak i w odczuwanej drugiej konczynie lewej. Bdle w konczynie rzeczy-
wistej okresla jako bdél ciagnacy, usadowiony gléwnie w ramieniu. Jednoczesnie z ty-
mi bdlami odczuwa najwyrazniej bole w calej konczynie zludnej, ktéra znajduje si¢
wedlug zapadan ehorego blizej klatki piersiowej w odleglosci 10— 15 cm. od praw-
dziwej konczyny. Bo6le w konczynie zludnej sa charakteru wybitnie palgcego, pie-
kacego. Chory odczuwa t¢ konczyn¢ wraz z reka i palcami; palce odczuwa najwy-
razniej, sg one jakgdyby scisnigte, nie moze nimi poruszac. Chory gléwnie zwraca
uwag¢ na boéle w zludnej konczynie. Wskazuje konczyny goérnQ prawE} zarysy i ulo-
zenie konczyny domniemanej. Chory zdaje sobie sprawg, iz konczyny tej niema,
ale podkresla z naciskiem, iz odczuwa ja bardzo wyraznie- i ze b6le w niej spra-
wiaj® mu najwicksze cierpienia. Z powodu tych bdléw bezsennosc, brak laknienia
i postcpujEjce znaczne wyniszczenie.

Mamy zatem urazowe porazenie dolne splotu barkowego typu pani Klumpke
z bolami kauzalgicznymi i poczuciem fantomu. Powstanie fantomu mozna w sposéb
wystarczajEjcy wytlumaczyc podraznieniem plynEicym z nerwiaka, ktdry si¢c u cho-
rego wytworzyl podobnie, jak to si¢ dzieje po amputaeji. Teorie Schildera, van Bo-
gaerta i Lhermitte’a tlumaczE} powstanie fantomu pewnym mechanizmem psycholo-
gicznym, a mianowicie stalym poczuciem schematu ciala, ktdére zostaje nie zmienio-
ne nawet po usunicciu konczyny i wywoluje poezueie jej obecnosci. Przypadek opi-
sany przemawia przeciwko ogbdlnemu zastosowaniu tej teorii, gdyz wyst¢cpuje w nim
obok poezueia istniejacej konczyny gérnej lewej — poezueie drugiej, zludnej kon-
czyny gornej lewej, ktdbre nie miesci sic w ramach poezueia schematu ciala.

Dys/cusja:

Bychowski pyta, czy prbbowano choremu dawae atophanyl; interesuj*ce
byloby jego dzialanie.

Fusw erk: atophanylu u ehorego nie stosowano.
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5 1. Sznajderm an. Akromegalia powiklania zespolem oponowym podsta-
wy czaszki i nagla slepota. Z Kliniki Choréb Nerwowych U. J. P. Kierownik: Prof. Dr
K. Orzechowski.

Przypadek ten dotyczy chorego, lat 40, dozorcy z zawodu, ktdry dnia 8 lutego rb.
dostal nagle silnych bdléw glowy oraz zaniewidzial na oba oczy. Po jednodniowym
pobycie na klinice ocznej U. J. P. zostal przepisany do kliniki neurolog. Z wywia-
déw wynika, ze pacjent poza przebytg grypa 2 lata temu, powiklang zapaleniem ne-
rek, na nie do tej pory nie chorowal. Od mlodych lat odznaczal si¢c moeng budowa
ciala (zona nie zauwazyla, aby chory czg¢sto zmienial wymiary obuwia), do kily nie
przyznaje si¢c. Ma jedno dziecko zdrowe, zona nie ronila.

Stan przedmiotowy: Stan akromegaliczny, cieplota ciala przekracza 39', tg¢tno
zwolnione, miarowe, cisnienie krwi (mx — 95), powloki ciala blade, poza tym w na-
rzadach wewngctrznych nie szczegblnego. Stan neurologiczny: Chory lekko zamro-
czony. Oczy prawidlowo osadzone, zupelne zniesienie wszystkich ruchéw lewej gal-
ki ocznej, ze zrenica oka tego nadmiernie rozszerzong, zupelnie sztywna i zupelnym
opadnicciem powieki lewej; zaznaezone opadniccie powieki prawej, ruch galki pra-
wej ku goOrze zniesiony, ograniezony do wewngtrz, jej zrenica rdwniez nad miarg
rozszerzona i zupelnie sztywna na swiatlo i przystosowanie. Obustronnie zupelna sle-
pota. Dno oezu bez zmian. Inné nerwy czaszkowe bez zmian. Objawy oponowe wy-
bitne. Zniesienie odruch6w scicgnowych na dolnych konczynach. Plyn m.-rdz. mgt-
ny, z lekka zdltawo zabarwiony, cisnienie w lezgcej pozycji 200 — 150, N.-Ap.+ ;
B. I,6°/o0; cialek powyzej 500 (limfocyty i wielojadrzaste); Lange — krzywa opono-
wa; cukier w plynie m.-rdz. ponizej normy. B.-W. w plynie i krwi ujemny. Mocz-
nik we krwi oraz morfologia krwi prawidlowe. Mocz bez zmian. Plyn bakteriolo-
gicznie jalowy. Zdjgcie rentgenologiczne czaszki: siodlo tureckie balonowato rozdgte,
grzbiet siodla z nadzerka w gdrnym odeinku, pionowo ustawione, dno pogl¢hione,
nieréwne, zniszczone tylko wyrostki pochyle, cale siodlo odwapnione. Po nakluciu
stan chorego ulegl zmianie: zamroezenie ustgpito, wystapil dwudniowy wielomocz,
wzmozona sennosc, zrenica lewa stala si¢ wgzsza, lecz byla sztywna nadal, zjawilo
si¢ poezueie swiatla w nosowej polowie pola widzenia na tym oku. Cieplota nieco
opadla, objawy oponowe byly mniej wyrazone, wrbcily odruchy sciggnowe w dol-
nych konczynach. Drugie naklucie uskutecznione w 10 dni po pierwszym wykazalo
plyn bezbarwny, przejrzysty, N.-Ap.-j— bialko 0&°Joo, cialek 9 w 1 mm3.

Przeto u osobnika z akromegalia trwajgcg prawdopodobnie od bardzo dawna,
ktébra w ostatnich latach nie post¢powala, ktéry nie wykazywal poza zmianami akro-
megalicznymi zadnych zresztg objawow przysadkowo-lejkowych, jak polydipsja, po-
lyuria, zaburzenia snu i sily plciowej, a tylko cierpial od czasu do czasu na okre-
sowe béle glbwy, nagle wsrdd silnych b6low glowy, wzniesienia cieploty wystgpila
sprawa oponowa na podstawie mdézgu z zajcciem gléwnie wszystkich nerwdw gal-
koruchowych i, co najosobliwsze, z zupelng slepota (slepota wystgpila w ciggu Kil-
kunastu godzin), bez zmian na dnie oezu. Zdjgcie rentgen. czaszki wykazalo, ze ma-
my do czynienia z duzym guzem srodsiodelkowym przysadki, co zmusza nas do przy-
jccia spdlzaleznosci od siebie obu spraw chorobowych, tj. sprawy nagle powstalej
w oponach podstawy mézgu i guza przysadki, ktdry to guz wobec stwierdzonej akro-
megalii musi bye gruczolakiem kwasochlonnym.

Czynnikami, ktére przy istniejacym gruczolaku przysadki mogly nagle wywo-
lac objawy chorobowe ze strony obu nerwdw wzrokowych, wszystkich nerwdéw gal-
koruchowych i czuciowego nerwu V, mogly bye: krwiotok w gruczolaku, powicksze-
nie torbieli, ostry obrz¢ck gruczolaka na tle zaburzen w krazeniu lub ostry obrzgk
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zapalny w gruczolaku, z przenikaniem w pierwszym wypadku krwi a tresci torbieli
w drugim wypadku do przestrzeni podoponowej. Ostatnie sprawy tlumaczylyby obja-
wy zapalne ze strony opon, ktdére z natury rzeczy musialyby wystcpic tak, jak
to bylo w naszym przypadku, przy pg¢knigciu dooponowym tresci torbieli lub wyle-
wie krwawym z guza. Poniewaz zona chorego podawala, ze pacjent mial bezposred-
nio przed choroba katar nosa, czul si¢ nieswojo i odczuwal dreszcze, moznaby si¢
tez liczyc z przejsciem zakazenia z nosa na podstaw¢ mozgu, przy czym okoliczno-
sci¢ uiatwiajaca wtargnigcie zarazkdw mogla byc nadzerka dna siodelka spowodo-
wana przez rozrost guza i stanowiaca polaczenie zatoki klinowej nosa z przestrze-
nic oponow¢ podstawy czaszki. Dodac muszg, ze badanie nosowo-gardlowe wyka-
zalo u chorego przewlekly niezyt noso-gardlowy i czopy ropne w migdalkach.
Tego rodzaju poglad wyjasniajacy pleocytoz¢ przy guzach okolicy skrzyzowania ner-
wow wzrokowych wyglosil Christiansen opisujac 6 przypadkéw guzbw przysadki,
w tym 2 sekcyjne, ktére przebiegaly z pleocytozg. W naszym przypadku najbardziej
prawdopodobn¢ przyczyna powiklania oponowego jest krwiotok lub pgkniccie tor-
bieli. Dalszy przebieg nie usprawiedliwia przyjccia tta zapalnego.

Wiadomosci w sprawie tu omawianej zebrane w pismiennictwie sa dose skape.
Eisenlohr i Bailey opisali 2 przypadki naglego oslepnigcia obu oezu z powodu krwio-
toku w guzie przysadki i ucisku nerwébw wzrokowych (Wilbrand i Saenger). Przy-
padek przypuszczalnego pckniccia torbieli gruczolaka przysadki z nagl¢ poprawg
wzroku i silnym odczynowym zapaleniem u 27 letniego mg¢zczyzny z guzem przy-
sadki opisal Prussak. Puech w swojej monografii o guzach przysadki podnosi, ze
ostry rozw0j objawdw neurologicznych w przypadkach gruczolaka przysadki najczg-
sciej odpowiada albo krwiotokowi do guza albo zmianom w nast¢pstwie zwyrodnie-
nia torbielowatego (nagle powickszenie torbieli lub jej pgkniccie).

Dyskusja:

Kipmanowa cytuje przypadek akromegalii z pleocytoz¢ w plynie m.-rdz.,
posiewy z ktdrego wypadly ujemnie. Na sekcji znaleziono duzy guz przysadki.

Sekretarz posiedzen: Wt. Jakimowicz.



POSIEDZENIE ZARZ™"DU POLSKIEGO T-WA NEUROLOGICZNEGO

z dnia 5 marca 1939 r. w Warszawie.

Obecni: Bregman, Frenkiel, Morawiecka, Mozolowski i Pienkowski oraz Do-
maszewicz, Dzierzynski, Hurynowicz6wna i Zielinski a p6zniej Jakimowicz, jako
goscie. Nieobecnosc usprawiedliwili: Artwinski, Drozdz, Jarzymski, Orzechowski
i Rothfeld.

Przewodniczy Mozolowski, protokoiuje Frenkiel.

Prezes zagaja posiedzenie dzigkujac za przybycie, a zwlaszcza gosciom za przy-
jccie zaproszenia.

Proponowany porzgdek dzienny przyjcto bez dyskusji w nast. brzmieniu: 1. Od-
czytanie protokdlu z ostatniego posiedzenia. 2. Sprawozdanie z dzialalnosci prezy-
dium. 3. Sprawozdanie skarbnika. 4. Sprawy oddzialdbw. 5. Wyznaczenie terminu
i porzcdku dziennego walnego zebrania. 6. Sprawa rozdzialu katedr neurologicznej
i psychiatrycznej. 7. Neurologia Polska. 8. Wolne wnioski.

Ad 1. Odczytano i przyjcto protokdl z ostatniego posiedzenia zarz;jdu z dn.
8 X1 1937.

Ad 2. Prezes sklada sprawozdanie z dzialalnosci prezydium. Profesorowie Ma-
zurkiewicz i Orzechowski przedstawili pp. wiceministrowi Aleksandrowiczowi i dy-
rektorowi prof. Patkowskiemu uchwaly P. T-wa N. w sprawie koniecznosci roz-
dzialu katedr neurologii i psychiatrii. Prof. Orzechowski i senator Domaszewicz uzy-
skali audiencj¢c u p. premiera, ktéremu przedstawili uchwalg P. T-wa N. o koniecz-
nosci tworzenia w Poisce oddzialdw neurochirurgicznych. Komitet polski mi¢dzyna-
rodowych zjazdéw neurologicznych ukonstytuowal si¢ w sposGb nastgpujrcy: przew.
Koelichen, zast. przew. Pienkowski, sekr. Chor6bski, skarb. Herman. Prezydium
przeprowadzilo zmian¢ statutu P. T-wa N., a mianowicie w § 34 skreslono slowa:
,zamieszkalych poza Warszawa”. Bylo to niezb¢dne dla umozliwienia przeksztalce-
nia Warsz. T-wa Neurologicznego w Warszawski Oddzial P. T-wa N. Komunikuje
0 powstaniu oddzialu P. T-wa N. w Poznaniu.

W dyskusji przemawiali: Pienkowski, Domaszewicz, Hurynowiczbwna. Z prze-
mowien wynika, ze Wilenskie T-wo Neurologiczne zostalo zlikwidowane i ze to samo
bcdzie przeprowadzone w Krakowie, a zamiast tych towarzystw powstang oddzialy
P. T-wa N.

Ad 3. Morawiecka sklada sprawozdanie kasowe: Obecne saldo wynosi 820 zl
56 gr. Skladki wplywaja bardzo opieszale, jedynie warszawski oddzial regularnie
wplaca skladki w rataeh kwartalnych. Zapatruje si¢ na przyszle mozliwosci budze-
towe pesymistycznie.

Domaszewicz podkresla koniecznosc uzyskania zasilku na wydawanie ,Neurolo-
gii”. Poddaje mysl, czy nie moznaby uzyskac zasilku ZUS-u. Bregman mysli, ze
w tym celu nalezaloby umieszczac prace o tresci spoleczno praktycznej (np. o orzecz-
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nictwie urazowym). Prezes Mozolowski wyraza watpliwosci co do mozliwosci uzy-
skania subwencji. Raczej nalezaloby wyt¢czyc starania o dobrze piatne ogloszenia
firm farmaceutycznych.

Ad 4. Utworzono oddzial P. T-wa N. w Poznaniu, oddzial sklada si¢ z 26 czlon-
kdw. Prezydium oddzialu tworza: przew. Zielinski, zast. Naramowski, sekr. Wojcie-
chowski. Przyjcto regulamin przedstawiony przez oddzial. Zalecono wybdr skarbnika.

W oddziale warszawskim dokonano wyboru prezydium: przew. Chordbski, zast.
Koelichen, czlonkowie Bau-Prussakowa, Jakimowicz, Morawiecka, Opalski.

Sklad zarzadu oddzialu Iwowskiego: przew. Artwinski, zast. Falkiewiczowa,
czlonkowie Arend, Kaczanowski, Teppa.

Dzierzynski omawia spraw¢ oddzialu 16dzkiego. Szczegblne obostrzenie na tere-
nie Lodzi sporbw narodowosciowo-rasowych uniemozliwilo prac¢ oddzialu, w ciagu
roku zwolano dwa posiedzenia, na ktdre lekarze zydzi nie przybyli. Dzieje si¢ co
dzicki temu, zdaniem Dzierzynskiego, ze prezydium oddzialu sklada si¢ z lekarzy
chrzescijan. Uwaza, ze na dluzszy okres czasu (az do nowych wybordw w lIzbie Le-
karskiej) nie bg¢dzie warunké4w dla pracy oddzialu. Zdaniem jego neurolodzy moga
nalezec do P. T-wa N. indywidualnie. Frenkiel inaczej tlumaczy zawieszenie pracy
oddzialu l6dzkiego. Sadzi rdwniez, ze praca w tych warunkach bylaby bardzo utrud-
niona. Pienkowski uwaza, ze oddzial 16dzki musi byc zlikwidowany. Ustalono: Dzier-
zynski zwola likwidacyjne zebranie oddzialu, jesli nie da si¢ wyrdwnac nieporozu-
mien. Przedstawiciele wszystkich oddzialbw (Krakéw, Lwow, Dédz) podkreslaja,
ze wielkie utrudnienie stanowi wysokosc skladki. 24 zI wraz z dodatkiem miejseo-
wym (okolo 12 zl) jest kwota zbyt wyg6rowana dla wielu z kolegébw, np. asysten-
tow i lekarzy zakladéw, zwlaszcza tych, ktérzy oplacaja skladki w Pol. T-wie Psy-
chiatrycznym. To wlasnie bylo powodem wystapienia z oddzialu Iwowskiego P. T-wa
N. 9 lekarzy ze szpitala w Kulparkowie. Po dyskusji, w ktérej omo6wiono potrzeby
budzetowe P. T-wa N., w szczegdlnosci preliminarz wydawnictwa Neurologii Pol-
skiej, na wniosek Pienkowskiego uchwalono: 1. Skladki moga byc obnizone po wnie-
sieniu podania przez czlonka do zarzadu oddzialu. 2. Wysokosc skladki moze byc
obnizona najwyzej do 50% skladki zasadniczej. 3. Liczba czlonkéw, ktdérzy moga
byc zwolnieni w kazdym oddziale, nie moze przekraczac 50% ilosci czlonkdw da-
nego oddzialu.

Przyjcto nowych czlonkdw: Finkelsteina Zygmunta, Zeldowicza Henryka, Mar-
kiewicza Tadeusza, Szczeniowskiego Jana, Ferensa Ernesta i Gizyckiego Mariana
na propozycj¢ zarzadu oddzialu warszawskiego, przy czym Ferensowi i Markiewi-
czowi na skutek ich podan obnizono skladk¢ do 50%. Przyj¢cto na czlonka Marzyn-
skiego Michala, oddzial 16dzki. Odlozono rozpatrzenie wnioskdw o przyjccie Tukaly
(ciczko chory) i Kalinskiej, ktéra wystapila z Kochan6wki i rozpoczela prace w in-
nej dziedzinie lekarskiej (oddzial 16dzki). Wpisala si¢ rowniez do P. T-wa N. Hu-
rynowicz Jadwiga. Przyjcto do wiadomosci wypisanie si¢ z P. T-wa N. Leszyckiego
Adama z Drewnicy i 8 lekarzy z Kulparkowa a mianowicie: Wodianikowa Jana, Lu-
niewskiego Jozefa, Kostkiewicza Bronislawa, Latyriskiego Hipolita, Sedlaczka, Ko-
morowskiego Ludomira, Diaczek Karoliny i Sochackiego Wladyslawa.

Odczytano i przyj¢to regulamin oddzialu poznanskiego.

Ad 5. Na wniosek prezesa uchwalono zwolac walne zebranie P. T-wa N. do
Warszawy w dniu 19 marca. Po walnym zebraniu odbcdzie si¢ posiedzenie oddzialu
warszawskiego, na ktdrym doc. Opalski wyglosi odczyt ,,Anatomia patologiczna Ki-
ly mdzgu”.
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Ad 6. W sprawie rozdzialu katedr neurologii i psychiatrii po przemdwieniach
prezesa Mozolowskiego i Pienkowskiego uchwalono stac na dawnym stanowisku
i zobowiazac prezydium do dalszej odpowiedniej w danym momencie akcji. Pien-
kowski rzuca mysl, aby na razie dQzyc do stworzenia docentur, ktérym by powie-
rzono w ramach wspolnej kliniki prowadzenie jednej z dyscyplin.

Ad 7. W sprawie Neurologii Polskiej po referatach Morawieckiej i Jakimowicza
uchwalono wnioski przedstawione przez redaktora Orzechowskiego, a mianowieie:
1. Zarzqd uchwala nie wyznaczac wydawc.v, poniewaz wydawcQ (czyli wlascicielem)
jest Polskie Towarzystwo Neurologiczne. Zarz"d uchwala poruczyc administracj¢
i prowadzenie oddzielnej rachunkowosci drowi WI. Jakimowiczowi i drowi A. Ku-
nickiemu z tym, ze Pol. Towarzystwo Neurol. zobowiQzuje si¢ wplacac na konto
Neurologii Polskiej kwotg, ktdr* rozporz"dza na cel tego czasopisma, w miar¢ po-
trzeb czasopisma. Konto Neurologii Polskiej pozostaje nadal niezmienione (P. K. O.
Nr 8020). Odpowiedzialnym wobec wladz towarzystwa za administracj¢ i rachunko-
wosc Neurologii Polskiej jest dr WI. Jakimowicz. 2. Spowodowac nadsylanie dziel
przeznaczonych do recenzji na rgce redakcji, ktdéra bcdzie je rozdzielac sprawozdaw-
com wedlug swego uznania; oceny maja byc pisane na maszynie. Ustalono, ze na
karcie tytulowej powinny byc uwidocznione nazwiska kierownikdéw administracji.
Uchwalono protokolarnie stwierdzic dezyderat pod adresem kierownictwa admini-
stracyjnego, aby zeszyty Neurologii Polskiej ukazywaly si¢ nie p6zniej niz w koncu
kazdego kwartalu.

Ad 8. Wolne wnioski. Na wniosek Pienkowskiego rozwazano spraw¢ najblizsze-
go zjazdu neurologicznego. Rozpatrzono tematy zaprojektowane w czasie zjazdu
Iwowskiego. Uchwalono zwrdcic si¢ z kurenda do klinik i osrodkéw neurologicz-
nych w sprawie wyboru tematdbw na zjazd i referentdw. Ustalono, ze zjazd powi-
nien si¢ odbyc w 1940 r., najpdzniej w 1941 r. Na wniosek Domaszewicza uchwalono
w dalszym ciagu poruszac spraw¢ tworzenia oddzialdw neurologicznych, uwazajac
spraw¢ za nader aktualna i charakter akcji zastosowac do nastr¢gczajacych si¢c mozli-
wosci (szpitale, osoby neurochirurgdw).



SPRAWOZDANIE
ZARZADU WARSZAWSKIEGO ODDZIALU
POLSKIEGO T-WA NEUROLOGICZNEGO

za czas od dn. 27 11938 do dn. 26 11939.

Dn. 27 stycznia 1938 r. odbylo si¢ | posiedzenie administracyjne Oddzialu War-
szawskiego P. T. N., na ktérym Owczesny sekretarz Warsz. T-wa Neurologicznego
zlozyl sprawozdanie komisji likwidacyjnej Warsz. T-wa Neurologicznego. Z chwila
rozpoczgeia likwidacji Warsz. T-wa Neurologicznego jego czlonkowie stali si¢ tym
samym czlonkami Polskiego T-wa Neurologicznego. Po uchwaleniu regulaminu War-
szawskiego T-wa Neurologicznego (Oddzialu Warszawskiego P. T. N.), przystapiono
do wyboréw Zarzadu i ustalono wysokosc skladki rocznej. Czlonkami zarzadu War-
szawskiego Oddzialu Polskiego T-wa Neurologicznego wybrano: S. Bau-Prussakowa,
L. Bregmana, J. Chorbébskiego, WI. Jakimowicza, J. Koelichena i J. Morawiecka.

Zarzad ten ukonstytuowal si¢ w nastepujacy sposdb:

Przewodniczacy: J. Koelichen.

Zastgpca przewodn.: L. Bregman.

Sekretarz Zarzadu: J. Chordbski.

Skarbnik: J. Morawiecka.

Sekretarz posiedzen: WI. Jakimowicz.

Czlonek Zarzadu i bibliotekarz: S. Bau-Prussakowa.

Zarzad odbyl w roku sprawozdawczym trzy posiedzenia, na ktérych zajmowat
si¢ sprawami biezacymi oddzialu. Z uchwal zarzadu, niektdére zaciekawic moga
0gbl: Na posiedzeniu dn. 16 IX 1938, uchwalono przelac na konto ,Neurologii Pol-
skiej” z majatku b. Warsz. T-wa Neurologicznego kwot¢ zl 535 gr 93. Stare zeszy-
ty ,Neurologii Polskiej” postanowiono ofiarowac Polskiemu T-wu Neurologicznemu;
irchiwum zachowac dla Warszawskiego Oddzialu P. T. N.; ksicg¢ kont ,Neurologii
Polskiej”, pieczatk¢ ,Administracja Neurologii Polskiej” i cz¢csc drukdw przekazac
Pol. T-wu Neurol. Naleznosci gotdwkowe b. Warsz. T-wa Neurologicznego i ,.Neuro-
logii Polskiej” (do r. 1937 wlacznie) uchwalono pozostawic Oddzialowi Warsz. P.
T. N. Na posiedzeniu z dn. 1211939 postanowiono prosic Stefana Mozolowskie-
go, jako prezesa P. T-wa N., o przedstawienie przez delegata komisji likwidacyjnej
Warsz. T-wa Neurologicznego na nastgpnym posiedzeniu administracyjnym proto-
k6lu z zamknigcia prac komisji. Uchwalono réwniez roczne sprawozdania kasowe
Oddzialu Warsz. P. T. N. odbijac na powielaczu i przed dorocznym zebraniem admi-
nistracyjnym rozsylac czlonkom oddzialu. W roku sprawozdawczym wplyngly trzy
zgloszenia na czlonkdw P. T. N. Podania te zostaly przeslane do zarzadu P. T. N.
W mysl paragrafu 2. regulaminu Warsz. T-wa Neurol. (Warsz. Oddz. P. T. N.), na
posiedzeniu z dn. 121 1939 ustapili w wyniku losowania dwaj czlonkowie zarzadu:
L. Bregman i J. Chor6bski. Delegaci zarzadu w osobach przewodniczacego, skarb-
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nika i sekretarza otworzyli w P. K. O. dn. 141 1939 r. konto czekowe Warsz. Oddz.
P. T. N.

Dn. 24 11 1938 odbyla si¢ uroczysta Akademia ku czci bl. p. profesora Maksy-
miliana Rosego z Wilna. Akademic urzadzilo wspdlnie Polskie T-wo Psychiatryczne
i Warsz. Oddz. P. T. N. Zebranie zagail dziekan Wydz. Lek. U. J. P. prof. M. Ko-
nopacki modwiec o wspomnieniach osobistych o Maksymilianie Rosem. Prof. K. Orze-
chowski wyglosil obszerne rzecz o M. Rosem jako o badaezu cytoarchitektoniki
mozgu, a doc. dr J. Luniewski omoOwil dzialalnosc psychiatryczne Zmarlego. Dwa
pierwsze przemOwienia zostaly ogloszone w ,Neurologii Polskiej”, zeszyt 1i 2, t. XXI.

Zarzad porozumiewal si¢ z zarzgdem Warsz. Oddz. Polskiego T-wa Anatomiczno-
Zoologicznego w sprawie wsp6lnego posiedzenia naukowego, proponowanego przez
T-wo Anat.-Zool.,, na ktérym uczeni wggierscy wyglosic mieli odczyty tyczace sig
ukladu autonomicznego. Istotnie posiedzenie takie odbyto dn. 311l 1938 z nastcpu-
jacym porzadkiem obrad: prof, dr F. Kiss (Budapeszt) wyglosil odczyt pt.: ..Morpho-
logische und experimentelle Angaben (ber das végétative Nervensystem™, doc. dr P.
v. Mihalik (Budapeszt) mowil o ,Die Entstehung des sympatischen Grenzstranges”
a dr J. Schimert (Budapeszt) o ,,Die neueren Kenntnisse Uber den feineren Bau der
vegetativen Nerfoen und die Neuronenlehre”.

Ogblem Warsz. Oddz. P. T. N. odbyl w roku sprawozdawczym, proécz wspomnia-
nej juz Akademii dla uczczenia zaslug prof. Maksymiliana Rosego i wspdlnego po-
siedzenia z Warsz. Oddz. Polskiego T-wa Anatomiczno-Zoologicznego, 9 posiedzen,
na ktoérych tresc zlozylo si¢ 46 pokazéw i 1 odczyt. Sprawozdania z posiedzen Warsz.
Oddzialu P. T-wa N. drukowane se w ,Neurologii Polskiej”.

Na prosb¢ T-wa Lekarskiego Warszawskiego zarzed przeslal T-wu list¢ czlon-
kdw Warsz. Oddzialu P. T-wa N. wychodzec z zalozenia, ze uczestnictwo neurologdw
w pracach T-wa Lek. Warsz. jest bardzo pozedane.

(—) J. Koelichen, przewodniczecy zarzedu.
(—) J. Chordbski, sekretarz zarzedu.

SPRAWOZDANIE KASOWE WARSZAWSKIEGO ODDZIALU POLSKIEGO
T-WA NEUROLOGICZNEGO.

Za czas od 301V 1937 r. do 15X 1938 r.

Saldo Na 30 1V 1937 T zIl 2.783.30

Wplywy od 30 1V 1937 r. d0o 15X 1938 I .o zl  9.461.37

S BT 0 s zl 2.783.30
Razem z|l 12.424.67

Wydatki od 30 1V 1937 r. do 15X 1938 I .cccciiriiiiirreireeeeees e zl 10.499.77

Saldo na 15X 1938 r. zl  1.924.90
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Za czas od 15X 1938 r. do 201 1939 r.

Saldo na 15X 1938 r.

Wplywy od 15X 1938
Saldo

Wydatki od 15X 1938 r.do 2011939 r.

Saldo na 201 1939 r

Depozyty

Stan kasy

Wplywy od 15X 1938 r. do 201 1939 r.

1)
2)

3)
4)
5)
6)
7
8)

9)

Skladki czlonkowskie
Zalegla prenum. ,Neur.
Pol.” do 1937 r. wl.
Ogloszenia w t. XX, z. 4
»Neurologii Polskiej”
Sprzedaz dawnych rocz-
nikbw ,Neur. Pol.”
Zalegle naleznosci za pra-
c¢ w ,Neur. Pol.”
Zwrot za prace w ,Neur.
Pol.” za 1938 r.
Prenumerata ,Neur. Pol.”
za 1938 r.

Ogloszenia w ,,Neurologii
Pol.” za 1938 r.

Odsetki P. K. O. za 1938

Razem:

z| 423.00

170.00

25.50

20.00

218.46

140.40

255.00

110.00
4.35

zl 1.366.71

1

2)

3)

4)

5)

6)
7

8)
9)
10)
11)

.................................................. zl 1.924.90

z|
z|
z|

Skladki czlonkowskie do

253

1.366.71
1.924.90

3.291.61

1.475.25

1.816.36

1.060.00

756.36

Wydatki od 15X 1938 r. do 201 1939 r.

Pol. T-wa Neur. za I,

I, 111 kwartal 1938 r. zl 954.00

Druk sprawozdan z po-

siedzen w t. XXI, z. 1/2

»Neur. Pol.” ,» 210.00

Druk sprawozdan z po-

siedzen w t. XXI, z. 3

»Neur. Pol.” ,» 150.00

Papier do t. XX, z. 4

»Neur. Pol.” , 68.35

Druk zawiadomien o po-

siedzeniu Oddz. Warsz.

i oplaty pocztowe , 37.40

Inkasent e , 25.90

Ksiazeczka przelewowo-

przekazowa . 375

Listy pol. i zw. ., 650

1 kwitariusz » 0.30

Naleznosc manip. PKO. ., 020

Oplata za konto w PKO., , 1885
Razem: zl 1.475.25

J. Morawiecka, skarbnik.



DONIESIENIA.

Dn. 26 11l br. odbylo si¢ zwyczajne walne zebranie Polskiego Towarzystwa Neu-
rologicznego, na ktdérym dokonano wyboru czterech nowych czlonkéw zarzgdu to-
warzystwa i czterech zastgpcOw. Nowy zarzqd podczas posiedzenia dn. 301V br.
ukonstytuowal sic w spos6b nast¢cpujtcy: Przewodniczacy St. Pienkowski (Krakdw),
zastcpca przewodniczacego M. Zielinski (Poznan), sekretarz A. Opalski (Warsza-
wa), skarbnik J. Morawiecka (Warszawa); czlonkowie: Artwinski (Lwdw), Frenkiel
(Lédz), Jarzymski (Warszawa), Orzechowski (Warszawa), Rostowski (Lwow).
Zastgpcy czlonk6bw: Bregman (Warszawa), Drozdz (Lublin), Dzierzynski (L&dz)
i Godlowski (Wilno).

Na zebraniu dn. 1511 1939 zarzad warszawskiego oddzialu Polskiego T-wa Neu-
rologicznego ukonstytuowal si¢ w nastgpujgcy sposdb: przewodniczacy: J. Choréb-
ski; zast¢cpca przewodn.: J. Koelichen; sekr.: A. Opalski; skarbnik: J. Morawiecka;
bibliotekarz: S. Bau-Prussakowa; sekr. posiedzen: WI. Jakimowicz.

Panstwowa Szkola Higieny w Warszawie organizuje w czasie od 11 wrzesnia do
7 pazdziernika kurs dla lekarzy fabrycznych. Kurs obejmuje wyklady i cwiczenia
z zakresu fizjologii, patologii i higieny pracy. Zadaniem kursu jest przygotowanie
kandydatéw na stanowiska lekarzy fabrycznych w przemysle oraz przeszkolenie le-
karzy wykonywujacych juz obowigzki lekarzy fabrycznych.

Wpisowe na kurs wynosi 4 zl. Blizszych informacyj udziela oraz przyjmuje zglo-
szenia sekretariat Panstwowej Szkoly Higieny, Warszawa, Chocimska 24. Ze wzglg-
du na ograniczona liczb¢ sluchaczy uprasza si¢ o wczesne zglaszanie udzialu.

Komitet Organizacyjny Lekarskich Kurséw Wakacyjnych w Ciechocinku-Cieplicy
zawiadamia, ze XII Lekarski Kurs Wakacyjny wraz z ,,Dniem Ginekologicznym”
Warszawskiego Towarzystwa Ginekologicznego odbgdzie sic w dn. 1, 2, 31X 1939 r.
w Ciechocinku-Cieplicy.

Szczegblowy program XII Kursu bg¢dzie rozeslany w swoim czasie.



Résumeés des mémoires originaux

From the Neurosurgical Division of the Neurological Clinic J. Pilsudski
University in Warsaw and from the Neurobiological Institute T.N.W.
Direetor: Prof. Dr K. Orzechowski.

Chorbbski Jerzy: On two rare tumors of the cranial
vault: giant cell tumor and epidermoid.

Two cases of rare primary tumors of the vault of the skull are re-
ported. The first ist that of a giant cell tumor which developed in a wo-
man, aged 34, in the left fronto-temporal région. In 12 months it grew to
the size of an large orange. The tumor which destroyed a great portion
of the bone was attached on one side to the dura mater, on the other it
was infiltrating the temporal fascia. The chief complaints of the patient
were haedaches which subsided after the total removal of the neoplasm.
Microscopically the tumor tissue consisted of very numerous giant cells
scattered throughout a stroma build up of quite uniformly spindle-shaped
cells (table I, fig. 3) and of many dilated blood vessels (table II, fig. 2).
No mitotic figures were encountered in the tumor tissue. The giant cells
were seen to arise from the endothélium of the blood capillaries (table II,
fig. 1). The unusual situation for this type of tumor is emphezised inas-
much as the giant cell tumors of the skull are usually confined to the in-
tracartilaginous bones. Very similar case of a giant cell tumor develo-
ping in a dermal bone (frontal bone) has been also reported in 1931 by
J. Fraser.

The second case was that of a typical epidermoid (cholesteatoma) in-
volving the diploe of the right temporo-parietal région (table Ill, fig. 2
and le). The tumor (table Ill, fig. Id and table 1V, fig. 1) grew during
8 years producing practically no symptoms. It was succesfully removed
11 months ago. A review of some other 20 cases published during the
last 100 years is added to the case report.



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 wylgczeniem psy«
chiatrii i psychologii.

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

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

IV. Uprasza si¢ o przestrzeganie w ukladzie rg¢kopisu nastgpujacej 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 porzadku alfabetycznym nazwisk autoréw
i zawierac tylko: nazwisko, inicjaly imion autora, skrdt 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. m— Nazwisko i tom bg¢d¢ oznaczone drukiem pochylym.

VI. Objg¢tosc prac nie moze przekraczac 16 stron; wicksze prace moga byc dru-
kowane po oplaceniu przez autora nadwyzki stron druku. Koszt klisz i wy-
konanie tablic na kredowym papierze pokrywa autor.

VII. Autorowie otrzymuja bezplatnie 25 odbitek swych prac. llosc odbitek nadlicz-
bowych (platnych po cenie kosztu) winna nyc zaznaczona na korekcie.
VI, Uprasza si¢ autorOw o uwzgl¢gdnianie przy korekcie zmian poczynionych w
tekscie przez redaktora.
IX. Redakcja nie zwraca rgkopisbw prac, streszczen i ocen, ktdre byly przyjcte
i wydrukowane.

Prenumerata 30 zi rocznie.

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

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



PASSIFLORIN

Standaryzowany wyci’g

z roslin, hodowanych w specjalnych warunkach gleby i klimatu

W skazania:

NERWICE WSZELKIE. PRZEMCCZENIE.

BEZSENNOSC. ZABURZENIA NERWOWE

W OKRESIE POKWITANIA, MENSTRUACJI
I PRZEKWITANIA

Przeciw bezsennosci 2—3 lyzeczki od herbaty
wieczorcm przed snem w 9% szklanki wody

Dawka kojgca: 1—2 lyzeczki od herbaty w %
szklanki wody przed jedzeniem 3 razy dziennie

KURACJA NARKOMANIX TRWA 4—10 DNI

ANTINARKOTAN

Jedyny krajowy lek narko-
manii dwustearo-glicerofosfo-
ran choliny

Odtruwa organizm wypierajac
z tkanki nerwowej substancje
narkotyczne

Znosi gléd narkotyku pozwa-
1ajQC na natychmiastowe od-
stawienie go

Zapewnia szybkie i trwale wy-
leczenie

Postac sprzedazna: pudeika z
6 ampulkami po 5 cm3

Dawkowanie: 5 razy dziennie
po 1 ampuloe domigsniowo

Chem. farm. zaklady

L NASIEROW SKII

Warszawa 22, ul. Kaliska 9
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W skazania: Depresje, zwtaszcza na tle organicznym
w alkoholizmie, klimakterium
zatruciach narkotykami i barbituranami
Parkinsonizm pozapalny
Wyczerpanie fizyczne i umystowe.

DRUK PIOTR PYZ i S8 WAR'ZAWA



