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W SPOM NIENIA POSMIERTNE

Prof, dr med. K a z im ie r z  O r z e c h o w s k i

Prof. K a z i m i e r z  O r z e c h o w s k i  urodzil siç w Przemyslu dnia 
5 lutego 1878 r., gdzie ukonczyl szkolç sredni^ w r. 1896. Dyplom doktora 
wszech nauk lekarskich uzyskai we Lwowie w r. 1902. Przez 2 nastçpne lata 
pracowal w Wiedniu w Klinice prof. N e i s s e r a  i w ambulatorium kliniki 
psychiatrycznej K r a f f t - E b i n g  a. Od r. 1903 pracowal tez w Instytucie 
Neurologicznym prof. O b e r s t e i n e r a  w Wiedniu, gdzie poczqtkowo byl 
demonstratorem, a od r. 1905 do r. 1909 asystentem. W  r. 1910 habilitowal siç 
w zakresie neuropatologii we Lwowie. W r. 1909 obj^l stanowisko prymariusza 
oddzialu nerwowo-psychiatrycznego Szpitala Krajowego. W  r. 1919 zostaje 
profesorem nadzwyczajnym Uniwersytetu we Lwowie, a w r. 1920 profesorem 
zwyczajnym neurologii i kierownikiem Kliniki Neurologicznej Uniwersytetu 
Warszawskiego.

W  r. 1934 po smierci E d w a r d a  F l a t a u a  obejmuje kierownictwo 
Zakladu Neurobiologii Instytutu im. Nenckiego w Warszawie. Przez wiele lat 
byl redaktorem naczelnym „Neurologii Polskiej” .

Stanowiska te zajmowal do smierci.
Zasobny w bogatq wiedzç anatomiczn^ i histopatologiczn^, nabyt^ w cza- 

sie kilkuletniej asystentury w Instytucie Obersteinera w Wiedniu, odznacza siç 
K a z i m i e r z  O r z e c h o w s k i  w swych pracach i badaniach naukowych 
technikq, jesli tak  mozna siç wyrazic, nader koronkow^. N ad wyraz spostrze- 
gawczy umial dostrzec niewidoczne dla innych objawy chorobowe, a raz 
uchwyciwszy cyzelowaî ich przejawy az do artyzmu naukowego. Analizowal, 
zglçbial, wazyi i dociekal, powiedziec mozna, rzezbil obrazy poszczegolnych 
zjawisk neurologicznych. Takim ujçciem odznaczajq. siç prace Jego o o p s o- 
k l o n i i  i o p s o c h o r i i ,  tzn. o ataksji myoklonicznej i ataksji dysmetrycz- 
nej galek ocznych, zaleznych, wedlug przypuszczenia O r z e c h o w s k i e g o ,  
od zmian w okolicy jqdra zçbatego mozdzku. Te sarae cechy posiadajq prace 
o n y s t a g m i e  p o w i e k  i o b j a w i e  D a 1 r y m p 1 e’a.
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Tcgo rodzaju sq oryginalne proby kliniczne w porazeniu miçsni miçdzy- 
kostnych (chory nie moze wetknqc swego palca do nozdrzy) lub liczne prace 
o m y o t o n i i ,  w ktorej po raz pierwszy w pismiennictwie dostrzega pier- 
wiastek porazny, przypisujqc mu znaczenie objawu samodzielnego; po skurczu 
myotonicznym miçsien przez czas pewien pozostaje paretyczny i nie odpowiada 
na prqd przerywany. O r z e c h o w s k i  zwraca rôwniez uwagç na objawy 
myotoniczne w tçzyczce.

O r z e c h o w s k i ,  analizujqc u n e r w i e n i a  p o z a p i r a m i d o w e ,  
bierze za punkt wyjscia zaklocen ich czynnosci sarkoplazmç. U k l a d  ro s -  
l i n  n y jest przedmiotem wielu dociekan O r z e c h o w s k i e g o .  On to 
pierwszy opisuje z a b u r z e n i a  w e g e t a t y w n e  w c h o r o b i e  C h a r ­
c o t  a. Pierwszy wprowadza leczenie p r z e l o m ô w  w i q d o w y c h  za 
pomocq pilokarpiny. Pierwszy opisuje, iz adrenalina prowokuje napady w po­
razeniu okresowym, pilokarpina zas je hamuje.

Buduje wlasnq hipotezç o z n a c z e n i u  u k l a d u  r o H i n n e g o  
w p a t o g e n e z i e  padaczki, ujmujqc jq jako angioneurotyczne schorzenie 
opony miçkkiej i mozgu. Padaczka samoistna polegac ma na ogolnym lub ogra- 
niczonym obrzçku opony miçkkiej i naczyn wewnqtrzmozgowych. Wysuwa 
tezç, ze najwazniejszym momentem pobudzajqcym do kurczu jest ogôlne za- 
burzenie krqzenia plynu m.-rdz. lub tez miejscowe w przestrzeni podpajçczy- 
nôwkowej wzgl. w przestrzeniach Virchowa-Robina. Napadowi samemu towa- 
rzyszy najpierw zmniejszenie objçtosci mozgu na skutek odptywu cieczy do 
przestrzeni podpajçczynowkowej, a potem zwiçkszenie jego objçtosci.

Klinicysta wielki, obdarzony darem spojrzenia w dal i z bliska, nie gorzej 
dzialal na odcinku morfologicznym.

Jemu wraz z W  i t o 1 d e m N o w i c k i m  zawdziçcza neurologia swiato- 
wa zagadnienie stosunku c h o r o b y  n e r w i a k o w e j  R e c k l i n g h a u -  
s e n a  d o  s t w a r d n i e n i a g u z o w a t e g o .  Autorzy ci, wykazujqc mia- 
nowicie wspôlnq genezç obydwu stanôw chorobowych, pierwsi wprowadzili 
okreslenie ,,neurinomatosis centralis” dla stwardnienia guzowatego. O r z e ­
c h o w s k i  i N o w i c k i  stwierdzili podobienstwo rozrostu gleju w chorobie 
Recklinghausena do guzkow w stwardnieniu guzowatym, co stalo siç przed­
miotem badan innych badaczy ( B i e l s c h o w s k y ,  B i e l s c h o w s k y  
i G a l  lu  s, A y a l a  i S a b a t u c c i  i inni).

Praca O r z e c h o w s k i e g o  i N o w i c k i e g o  stala siç podstawowq 
pracq w zagadnieniu choroby nerwiakowej oraz stwardnienia guzowatego 
i wprowadzila od razu nazwisko O r z e c h o w s k i e g o  do neurologn swia- 
towej. Totez O r z e c h o w s k i e m u  powierzono w r. 1931 opracowame 
dzialu nerwiakôw w podrçczniku chorob skôrnych i plciowych Jadassohna.
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W raz z S k l o d o w s k i m  opisuje szczegoin^ postac zwyrodnienia w^trobo- 
wo-soczewkowatego z duzymi ziogami barwika, ktôrq to postac nazywa dege~ 
neratio hepato-lenticularis nigra.

W  pracy z L. F r e y 6 w n 4 „n a d z m i a n a m i  a n a t o m i c z n y m i  
w c h o r o b i e  C h a r c o t  a“ O r z e c h o w s k i  zajmuje siç szczegôlowo na 
podstawie wlasnych dokladnie anatomicznie i histologicznie przebadanych 
przypadkow obrazami histologicznymi w korze mozgowej i w rdzeniu. Wy- 
kazuje przy tym caly szereg ciekawych szezegolow, nieznanych dotychczas 
w pismiennictwic swiatowym. Pierwszy zauwaza i podkresla wybitne bujanie 
komorek Hortegi, co ujmuje za jeden z przejàwow stanu zapalnego; opisuje 
zmianç zwyrodnieniowq szklisto-obrzçkowq komorek rogôw przednich i ich 
wypustek, nie odpowiadaj^c^ zadnej ze znanych dotychczas postaci zwyrod- 
nien komorek nerwowych. Stwierdza, iz zmiany zwyrodnieniowe w chorobie 
Charcota nagabujq calq istotç szarq, najwybitniej uwidaczniajqc siç w war- 
stwaeh glçbszych, V i VI. W  koncowych swych wnioskach O r z e c h o w s k i  
uwaza, ze istnieje wiele okolicznosci przemawiaj^cych za tlem zapalnym zmian 
histologicznych w chorobie Charcota, a wiçc za pochodzeniem toksycznym lub 
zapalnym sprawy chorobowej.

Glçbokie zamilowanie O r z e c h o w s k i e g o  do zagadnien morfologii 
obserwowae môgl kazdy z Jego wspolpracownikow, widzqc z jak wielkim 
zainteresowaniem oddawal siç histopatologii nowotworow môzgu.

Z Z. K u l i g o w s k i m  opisuje neuroblastoma verum  p lata czolowego.
Opisy O r z e c h o w s k i e g o  wraz z M i t k u s e m  dotycz^ce guza ko- 

mory III, zalicza S. A. K i n n i e r  W i l s o n  do najlepszych obok opisow 
D a n d y’ego, F u l t o n a  i B a i l e  y’a oraz W e i s é n b u r g a .

Ale nie tylko strona morfologiczna i kliniczna w neurologii byla przed- 
miotem dociekan i zainteresowan O r z e c h o w s k i e g o .  Niemniej czynnym 
pozostawal On na odeinku terapeutycznym. N a to wskazuj^ podane przez 
O r z e c h o w s k i e g o  sposoby leczenia p r z e l o m o w  w w i ^ d z i e  r d z e -  
n i a za pomoc^ pilokarpiny, z r o s t d w  o p o n  i z a s t o j u  k o m o r o w e -  
go w zapaleniu nagminnym opon môzgowo-rdzeniowych za pomocq odmy 
czaszkowej, wreszcie Jego pomyslnym skutkiem uwienezone usitowania stwo- 
rzenia kliniki neurochirurgicznej.

Trudno jest omowic wszystkie prace K a z i m i e r z a  O r z e c h o w ­
s k ie g o .  Pozostawil po sobie dorobek przeszlo 70 prac, opublikowanych dru- 
kiem w jçzyku ojczystym, w tym przeszlo 20 w jçzykach obcych.

Nazwisko O r z e c h o w s k i e g o  znane byîo i cenione w neurologii swia- 
towej. Zrozumiale tez jest, ze prof. O r z e c h o w s k i  byl czlonkiem wielu 
towarzystw naukowych i zagranicznych: Tow. Neurologicznego w Paryzu, 
Tow. Neurologicznego i Psychiatrycznego w Wiedniu, Tow. Psychiatrycznego
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w Paryzu, Tow. Neurologicznego Estonskiego w Tartu, Tow. Neurologow 
Niemieckich; byl czlonkiem czynnym Polskiej Akademii Umiejçtnosci, wielo- 
letnim Prezesem Polskiego Tow. Neurologicznego, czlonkiem zwyczajnym 
Warsz. Tow. Naukowego.

Pozornie oziçbly, formalistyczny, z pewnym dystansem i wielk^ dystynk- 
cj^, kryl w sobie serce czule i dobre, okazywane wstydliwie tylko nielicznym 
w ich ciçzkich zyciowo chwilach... niôsl w sobie sentyment, a nawet romantyzm.

Stworzyl obok znakomitej szkoly E d w a r d a  F l a t a u a  drug^ przo- 
duj^c^ szkolç neurologicznq w Polsce, szkolç, z ktorej wyszli pierwszorzçdnt 
badacze i klinicysci.

O r z e c h o w s k i e m u  pierwszemu udalo siç urzeczy wistnic neuro­
chirurgie polsk^ na skalç szerok^ przez oddanie jej w godne rçce jednego ze 
swych uczniôw oraz przez stworzenie oddzialu naprawdç neurochirurgicznego.

Umial dobierac sobie wspolpracownikow i uczniôw, wdrazac ich w su- 
miennq i obiektywnq pracç. Byl z nich dumny i szczycil siç nimi, chociaz nigdy 
wprost im tego nie okazywal. Pozostawali tez przewaznie nieswiadomi swiatlej 
Jego o nich opinii; my zas stojqcy poza szkoly O r z e c h o w s k i e g o  znalismy 
dobrze z ust samego Profesora sprawiedliwy i piçkny s^d o Jego uczniach. 
Jego uczniami obsadzono w Polsce obecnej 4 katedry na 7 istniejtjcych.

Prof. Dr K a z i m i e r z  O r z e c h o w s k i  zmarl nagle w Warszawie 
5 lutego 1942 r. w dniu Swych urodzin.

Ubyl jeden z czolowych kierownikow neurologii polskiej, jeden z wybit- 
nych neurologôw swiata.

Spis prac prof, dra Kazimierza Orzechowskiego.

1903. Histerya z pozorami tçzyczki. Przegl. Lek., R. XLII, N r 52, str. 743—746.
1905. Kilka slôw o medycynie w Japonii na podstawie wywiadâw u lekarzy japonskich

Wieden.
1907. Przyczynek do nauki o jgdrze komôrki nerwowej. (Ruchy podzialowe jgder ko­

môrek Purkiniego. Nekroza jadra). Spraw. z X Zjazdu Lek. i Przyr. Pol., str. 196, 
Przypadek guza z utkaniem ukladu nerwowego osrodkowego, pochodzenia plodo 
wego w k$cie môzdzkowo-mostowym u osobnika dotkniçtego wi^dem i stwardnie- 
niem rozsianem. Spraw. z X Zjazdu Lek. i Przyr. Pol., str. 192.
O trabantach komôrek nerwowych. Spraw. z X Zjazdu Lek. i Przyr. Pol., str. 192. 
W sprawie anatomii patologicznej i patogenezy plasawicy zakaznej. Spraw. z X 
Zjazdu Lek. i Przyr. Pol., str. 196.

1909. Die Tetanie mit myotonischen Symptomen. Leipzig. Odb. z czas. ..Jahrbücher 
für Psychiatrie und Neurologie”. 8°, str. 46+2 nlb.
Rückenmarkbefunde bei Amputationen.

1910. Spostrzezenia kliniczne z zakresu porazenia okresowego konczyn. W ksigzce: 
Prace I Zjazdu neurologôw, psychiatrôw i psychologôw polskich. Warszawa. 
sfr. 337-341.
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1911. Przypadek choroby Friedreicha czy Marie u 13-letniej dziewczynki. Neurol. Pol
R. I, zesz. Il, str. 102.
O zmianach troficznych pojawiajgcych siç przy guzach môzgu. Tyg. I.ek., Nr 27. 
str. 367.
Przypadek akromegalii. Tyg. Lek., Nr 43, str. 560. (Wraz z Litwinowiczem 1 No 
wickim).
Wyniki badania nad przemiang materyi u chorych na padaczkç. Tyg. Lek., Nr 13. 
str. 194. (Wraz z Kozlowskim).

1912. Radanie czynnoéci narzqdôw nerwowych wegetatywnych w padaczce. Lw. Tyg 
Lek., R. IV, str. 51; R. V, str. 65; R. VI, str. 82. (Wraz z E. Meiselsem). 
Stwardnienie guzowate i choroba Recklinghausena, jako jednostka chorobowa 
pod wzglçdem anatomicznym. Neurol. Pol., R. Il, str. 548 i 631. (Wraz z W. No 
wickim).
Landesspital Lemberg. W kst^zce: Die Irrenanstalten des Kônigreichs Galizien 
Halle a. S., str. 28—29.

1913. Metaluetyczne cierpienia ukadu nerwowego, a wewnçtrzne wydzielanie. Lwowski 
Tyg. Lek., Nr 30, str. 517; Nr 31, str. 529; Nr 52, str. 541.
Przypadek operowanej torbieli srôdpajçczej môzdzka. Lwowski Tyg. Lek., Nr 13, 
str. 219. (Wraz z T. Walichiewiczem).

1914. Przypadek dziedzicznej niezbornosci môzdzkowej postaci Marie’a. Lwowski Tyg 
Lek., N r 19, str. 260.
Przypadek jamistosci rdzenia pacierzowego i przedluzonego z powiçkszeniem calej 
konczyny dolnej prawej. Lwowski Tyg. Lek., N r 7, str. 73.
Przypadek mlodzienczego wrzekomego przerostu miçsni. Lwowski Tyg. Lek., Nr 7, 
str. 73.
Przypadek postaci Friedreicha dziedzicznej niezbornosci môzdzkowej. Lwowski 
Tyg. Lek., N r 19, str. 260.
Przypadek psychozy migrenowej. Lwowski Tyg. Lek., Nr. 50, str. 7.
Zyciorys jubiieuszowy Babinskiego Jôzefa. Lwowski Tyg. Lek., Nr 4—5, str. 46.

1916. Badania nad patogenez^ chorôb myotonicznych. W ksigzce pamigtkowej ku czci 
Boleslawa Orzechowicza. Lwôw, str. 91—147.

1917. Przypadek tçzyczki utajonej. Przegl. Lek., str. 162.
1919. Studia kliniczne z zakresu chorôb miçsniowych. 1. Dermatomyositis tuberculosa 

Typus Boeck. Gaz. Lek., R. LUI, Nr 24, str. 275—280.
Gustaw Bikeles. (Wspomnienia posmiertnc). Przegl. Lek., R. LVIII, Nr 22, str. 89 
O zasadach morfologii klinicznej. Typ morfologiczny stwardnienia rozsianego 
Przegl. Lek., str. 109.
Studia z zakresu chorôb ukladu miçéniowego. IL Rozsiane zapalenie miçSni prze 
wlekle i liszaj rumieniowaty. Przegl. Lek., R. LVIII, Nr 41, str. 176—179; N r 42 
str. 181-182; Nr 43, str. 187—190.

1920. O niedowladzie miçsni miçdzykostnych. Lwôw, Odb. z ksiçzki: Pamiçtnik Jubileu 
szowy Wydz. Lek. Lwowskiego. 8°, str. 13 +  1 nlb.

1921. O epidemii zmiçknienia kosci we Wsch. Malopo'lsce w latach 1918—1920. Rozpr 
Akad. Nauk. Lek., R. I, str. 314.
O skladniku poraznym zaburzenia myotonicznego. Rozpr. Akad. Nauk. Lek., 
R. I, str. 1.

1922. Prôba syntezy niektôrych zaburzen pozapiramidowych. Neurol. Pol.., R. VI, str. 297 
O unerwieniu pozapiramidowem. Pol. Gaz. Lek., R. I, Nr 22, str. 441—447
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Zjazd doroczny neurologôw francuskich od 3—4 czerwca 1921. Pol. Gaz. Lek. 
R. I. Nr 12 1 13, str. 263; Nr 14 i 15, str. 300; Nr 16, str. 322—323.

1923. Wspomnienie poSmiertne o Stanislawie Orlowskim. Neurol. Pol., R. VII, Nr 1 
str. 100.

1924. O dzialaniu przeciwbôlowem jadôw wybiôrczych wegetatywnych. Med. Doéw 
i SpoL, R. III, Nr 3 -4 , str. 145.
Przypadek przewleklego zapalenia opon nagminnego leczony odm^. Nowiny Lek. 
R. XXXVI, N r 7, str. 393-398.

1925. O drzeniu wi^zkowem. Neurol. Pol., R. VIII, Nr 1, str. 1.
W sprawie bujania komôrek nerwowych u czlowieka. Neurol. Pol., str. 335. 
Zmiany anatomiczne w chorobie Charcota. Neurol. Pol., R. VIII, N r 3—4, str. 196; 
tez: Pam. XII Zjazdu Lek. i Przyrod. Pol., R. II, str. 145. (Wraz z Lucj^ Freyôwn?) 
O poronnych postaciach osteomalacji. Pam. XII Zjazdu Lek. i Przyrod. Pol. 
R. II. str. 165.
Zaburzenia wegetatywne w chorobie Charcota. Pam. XII Zjazdu Lek. i Przyr. Pol. 
R. II, str. 159; tez: Pol. Gaz. Lek., R. IV, Nr 28, str. 652-656.
Cieniom J. M. Charcota. Pol. Gaz. Lek., R. IV, Nr 22, str. 507—509.
Jady wegetatywne jako srodki przeciwbôlowe. Pol. Gaz. Lek., N r 5.
O postaci parkinsonowskiej guzôw okolicy przysadki i lejka obok uwag o sympto- 
matologji guzôw wnçtrza III komory. Pol. Gaz. Lek., R. IV, Nr 7, str. 145—147; 
Nr 8, str. 170—173. (Wraz z Witoldem Mitkusem).
Pokaz prep. mikr. komôrek nerwowych dwuj^drzastych. Warsz. Czas. Lek., str. 222. 
L’action antinevralgique des médicaments d’ordre végétatif. Paris. Odb. z Ksiqzki: 
,.Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes”. 8", str. 6 +  2 nlb.
De la forme parkinsonienne des tumeurs de la région infundibulo-hypophysaire 
Paris. Odb. z czas. Revue Neurologique. 8°, str. 17 +  1 nlb. (Wraz z W. Mit- 
kusem).

1926. W sprawie zmiçknienia kosci, w szczegôlnosci jego lekkich postaci. Pol. Gaz. Lek. 
R. V, Nr 1, str. 1 -5 .

1927. Przerwanie ciqzy ze wskazan neurologicznyçh. Gin. Pol., R. VI, Nr 10—12, str. 
1157—1160. To samo w ksiqzce: Przerwanie ciqzy z punktu widzenia lekarskiego, 
prawnego, spolecznego i eugenicznego. Warszawa 1928, str. 53—56.
O ataxyi dysmetrycznej oczu. Neurol. Pol., R. X, str. 1—21.
Przypadek zwyrodnienia wqtrobowo-soczewkowatego czamego. Degeneratio he 
pato-lenticularis nigra. Pol. Gaz. Lek., R. VI, N r 43, str. 845—847.
(Wraz z J. Sklodowskim).
Gruzlica, a narzad nerwowy. W ksigzce: Gruzlica i jej zwalczanie. Warszawa 
str. 443—464.

1928. Zdobycze diagnostyki i terapii neurologicznej w ostatnich latach. Medycyna 
R. II, Nr 13, str. 241—244.
Lecznictwo neurologiczne w zdrojowiskach. W ksi^zce: Pamiçtnik I Kursu Do- 
ksztalcajgcego dla Lekarzy w Ciechocinku 1928. (Warszawa 1929), str. 130—141

1929. O zastoju komorowym w zapaleniu nagminnym opon môzgowo-rdzeniowych 
i jego leczeniu odmg. W ksiqzce: Ksiçga jubileuszowa Edwarda Flataua. War­
szawa. Str. 625—648.

1930. Rozpoznawanie i leczenie rwy kulszowej. Krakôw. 8°. Str. 28. Nakladem Okrçgo- 
wego Zwi^zku Kas Chorych w Krakowie.
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Schorzenia ukladu nerwowego w kile wrodzonej. Warszawa. Biblioteka Eugenicz- 
na. 8». Str. 14 +  2 nlb.

1931. List do studenta medyka. W ksi^zce: Piçtnastolecie Kola Medykôw S. b .  W. 
Warszawa. Str. 5—6.

1932. Neurinome. (Patologische Anatomie). Berlin. Odb. z ksigzki: Handbuch der Haut- 
und Geschlechtkranheiten. Herausgegeben von J. Jadassohn. 8°, str. 2 nlb. +  od 
163 do 195 +  3 nlb.
Przypadek neuroblastomatu plata czolowego. Neurol. Pol., R. XV, str. 218—229. 
(Wraz z Z. W. Kuligowskim).
Jôzef Babinski, Polska Gaz. Lek., R. XI, Nr 48.

1933. Na marginesie biez^cych poglgdôw o zapaleniach ukladu nerwowego bez wia- 
domej etjologii. Roczn. Psychiatr., R. XXI, str. 286—293.
Ein Fall von Neuroblastoma verum des Stimlappens. Ztschr. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 147, 696-712, 1933.
Jôzef Babinski w dziejach ubieglego okresu neurologii. Lekarz Wojskowy, R. 
XXI, Nr 1.

1934. O objawach Dalrymple’a jako objawie ogniskowym i o jego lokalizacji. Klinika 
Oczna, R. XII, Nr 3, str. 427-451.
Kontrakturzustande der Oberlider bei Herderkrankungen des Zentralnervensystems. 
Wien. Odb. z czas. ..Jahrbücher für Psychiatrie und Neurologie 8°, str. 1 nlb + 
od 152 do 168.

1935. Izydor (Fajersztajn) Krzemicki. (Wspomnienie poSmiertne). Neurol. Pol., R. XVIII, 
Nr 3, str. 383—386.

1937. Relationship of the autonomie nervous System to pathogenesis of epilepsy. Chi­
cago. Odb. z czas. Archives of Neurology and Psychiatry. 8“, str. 11 +  1 nlb.

1938. Maksymilian Rose jako badaez cytoarchitektoniki môzgu. Neurôl. Pol., R. XXI, 
str. 11—28.
I’wôrczosc neurologiczna Profesora Stefana Borowieckiego. Rocz. Psych.. Nr 32, 
str. 14—21.

E. Herman

D r med. H e n r y k  H i g i e r

H e n r y k  H i g i e r ,  jeden z nestorow neurologii polsk’ei, klinicysta 
o slawie swiatowej, zginql z rqk zbrodniarzy hitlerowskich w r. 1942 w wie- 
ku lat 77.

Ktoz z lekarzy warszawskich nie znal H e n r y k a  H i g i e r  a, Jego 
charakterystycznej postaci pyknika o moenej, silnie osadzonej na krôtkiej szyi 
glowie, siwej czuprynie, ostrym, garbatym nosie, w^sach zwisajqcych beztadnie, 
oskubywanych dla zamaskowania usmiechu w momencie zawsze ciekawej 
pointe’y  oryginalnych Jego powiedzen i dowcipdw, ktôrymi tryskal przy kaz- 
dej okazji.
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Kt6z nie spotkal H e n r y k a  H i g i e r a ,  krocz^cego zwolna po wielu 
ulicach i zakamarkach nowej i starej Warszawy, zmierzajqcego tak do piçk- 
nych mieszkan bogaczy, jak i do suteryn biedakow, aby badac i leczyc oraz 
wylawiac niezwykle objawy i przypadki zarowno z zakresu neurologii, jak 
i z innych dzialow medycyny.

Kiedy zbraklo dra H i g i e r a  na jakimkolwiek posiedzeniu lekarskim? 
Kiedy nie slyszano glosu Jego w dyskusji, glosu nierzadko zartobliwego, 
zawsze jednak swiadcz^cego o duzej lotnosci umyslu, niezrownanej spostrze 
gawczosci oraz bogatym doswiadczeniu wielkiego klinicysty.

Kazdy z prelegentow czy dyskutantow jako rzecz konieczn^ i naturaln^ 
oczekiwal przemowienia H i g i e r a .

Kazdy z czytelnikôw pism lekarskich wszelkich specjalnosci natrafial 
dose czçsto na piçkne, obfite w tresc artykuly i prace H e n r y k a  H i g i e r a ,  
omawiaj^ce zagadnienia naukowe ze wszelkich mozliwych punktôw widzenia.

Niezwykla latwosc i plodnosc pisania, pioro zywe i zawsze aktualne, wy- 
powiedzi trafne i ciçte, zdolnosc spostrzegania, analizy i syntezy, umiejçtnosc 
czytania i wchlaniania wiedzy innych, pamiçc niecor'zienna, umozliwiaj^ca 
kazdej chwili przywolanie potrzebnych faktow, oto ceciiy umyslu H e n r y k a  
H i g i e r a .

Wlasnie te zalety umozliwily H  i g i e r o w i, klinicyscie bez wlasnego od- 
dziafu, staremu wçdrownikowi szpitalnemu, pozostawic po sobie w spusciznie 
dorobek 250 prac, opublikowanych w jçzyku polskim i obcych, prac monogra- 
ficznych, oryginalnych, kazuistycznych, referatowych, historycznych, stworzyc 
wlasne zespoly chorobowe, podac klasyfikacje, zaobserwowac nowe objawy; 
pozwolily utrwalic H  i g i e r o w i nazwisko swe w neurologii nie tylko pol- 
skiej, ale i swiatowej.

Kiedy w r. 1909 na Miçdzynarodowym Zjezdzie Neurologôw w Buda- 
peszcie wybitni neurolodzy, podziwiaj^c bogate doswiadezenie H i g i e r a ,  
jako glôwnego referenta zagadnienia chorob rodzinnych i dziedzicznych mozgu 
i rdzenia, zapytali Go, ile lozek neurologicznych posiada na swym oddziale, 
ten wielki kpiarz odrzekl: „Dwa, mojej zony i wlasne, gdyz zadnego oddzialu 
szpitalnego nie posiadam”. I w tym wlasnie poliklinicznym talencie H i g i e r a  
lezy tajemnica Jego wielostronnej tworczosci naukowej.

Sylwetka H i g i e r a  nalezy do tych charakterystycznych postaci starej 
Warszawy, ktôre warte piôra doswiadezonego kronikarza, a nie tylko neu- 
rologa.

Nie sposob jest opisac bodaj po krôtee wazniejsze tematy, poruszone przez 
H e n r y k a  H i g i e r a .  Rôznorodnosc i wielostronnosc wynika juz z samych 
tytulow rozlicznych Jego prac. Z nazwiskiem H i g i e r a  Iqczy siç z a g a d- 
n i e n i e  p a t o l o g i i  i k l i n i k i  w r o d z o n y c h ,  r o d z i n n y c h
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i d z i e d z i c . z n y c h  c h o r 6 b u k i a d u  n c r w o w c g o ,  ich nalezyta 
klasyfikacja i symptomatologia. H i g i e r  ustala nastçpujqce grupy tych cho 
rôb, 1) heredopatiç mozgu; 2) mostu, mozdzku, rdzenia przedluzonego, rdzenia 
krçgowego; 3) miçsni; 4) nerwow obwodowych; 5) narzqdôw zmyslu; 6) here- 
dopatie pozapiramidowe; 7) heredopatie neurotyczne i psychopatyczne; 8) he­
redopatie wegetatywne; 9) kombinacje powyzszych grup; jako pogranicze 
wspomina o endokrynozach, guzach uktadu nerwowego i gemellologii. Dokladna 
znajomosc ukiadu roslinnego czyni z H  i g i e r a jednego z pierwszorzçdnych 
znawcôw zagadnien, zwi^zanych z tym ukladem. Totez Jego neurologia ukia­
du roslinnego ukazuje siç drukiem w jçzyku niemieckim i angielskim (Végéta­
tive oder viscérale Neurologie. G. Fischer. Jena, 1912 i Vegetativ Neurology. 
Smith. New York, 1919).

H i g i e r  zajmuje siç zaburzeniami potowydzielniczymi w chorobie Heine- 
Medina oraz w polpascu (1901), „uczuciem bôlu w narz^dach wewnçtrz- 
nych’’ (1912), „neurologiq serca i naczyn” (1913), „farmakodynamik4 i pato- 
logi^ ukiadu wegetacyjnego" (1913), „stosunkiem ukiadu nerwowego do na- 
rzqdôw wewnçtrznych” (1917), „zaburzeniami potowydzielniczymi w przebie- 
gu chorob rdzenia", „oddzialywaniem mozgu na uklad wspôlczulny i odwrotnie 
w sferze somatycznej i psychicznej" (1925) itd.

Opisuje obok innych obraz neurologiczny i psychiatryczny samoistnej 
i objawowej hipoglikemii (1930).

Jeszcze przed L e r i c h e ’em wypowiedzial H i g i e r  mysl o sympatek- 
tomii. Specjalne prace poswiçca chorobie Buergera (endartereriitis obliterans 
juvenilis, gangraena spontanea virilis, thromboangiitis Buergera, 1922, 1930, 
1932). Zajmuje siç naczyniokurczami i ich znaczeniem rozpoznawczym i pa- 
togenetycznym w chorobach mozgu (1930) oraz w nadcisnieniu (1933). Duzo 
uwagi poswiçca powrotnym postaciom chorob nerwowych (1927), jak powrotne 
porazenie nerwu okoruchowego, nerwu twarzowego, okresowe porazenie kon- 
czyn, polyneuritis recidivans, myelopatie okresowe natury nietoksyczno-infek 
cyjnej, cerebropatbia recidivans.

Podaje podzial rzadkich postaci przewleklych chorôb môzgowych, zwla- 
szcza tych, ktorych scisla definicja nie jest ustalona. Dotyczy to w pierwszym 
rzçdzie stwardnienia mozgu. H i g i e r  w klasyfikacji tej opiera siç na wieku 
chorych, a mianowicie d o  o k r e s u  I ( o s e s k ô w  i d z i e c i )  zaliczà: sclerosis 
cerebri natalis, v. encephalitis interstitialis congenita (Virchow), sclerosis multi­
plex insularis infantilis, sclerosis cerebri tuberosa (Bourneville), diplegia spasticd 
cerebri progressiva (Higier-Freud), dementia infantilis progressiva (Heller- 
Kleygand), idiotismus amauroticus infantilis et juvenilis, aplasia axialis con­
genita extracorticalis (Pelizaeus-Merzbacher); d o  o k r e s u  II ( m l o d z ie n -
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c z e g o  i d o j r z a l e g o )  zalicza: pseudosclerosis Westphal-Struempell v. de- 
generatio lenticularis symmetrica, pseudosclerosis spastica (Creutzfeld-Jakob) 
v. encephalo-myelopathia microsclerotica diffusa, encephalitis periaxialis d if­
fusa (Schilder) v. scleroticans, encephalitis lethargica chronica, sclerosis cerebri 
diffusa (Struempell-Heubner); d o  o k r e s u  III ( p r z e d s t a r c z e g o  
i s t a r c z e g o )  zalicza: dementia senilis, psychoses organicae involutivae, de- 
menlia praesenilis (Alzheimer), presbyophrenia (Wernicke), atrophia senilis lo- 
baris (Pick), dementia involutivosclerotica (Spielmeyer), encephalitis chronica 
corticalis (Dey-Lhermitte), encephalitis chronica subcorticalis (Binswanger).

Na tym oczywiscie nie wyczerpuje siç opis wszystkich frac H e n r y k a
H i g i e r a.

Dr med. H e n r y k  H i g i e r  urodzil siç w r. 1866 w Warszawie. Stu- 
diowal i ukonczyl uniwersytet w Dorpacie, bçd^c uczniem Kraepelina. Jego 
praca doktorska zostala odznaczona medalem. Blizsze szczegôly personalne 
H  i g i e r a niestety nie sq mi znane. Wiem, ze cale zycie dzialal w Warszawie, 
nie majac wlasnego oddzialu, poswiçcaj^c siç jednak przwaznie badaniom po- 
liklinicznym, nie tylko z zakresu neurologii, lecz rôwniez i chorôb wewnçtrz- 
nych. Duzym zainteresowaniem obdarzal zwlaszcza pogranicza neurologii. Næ 
skutek braku wlasnej placôwki byl czçstym gosciem podczas wizyt szpitalnych, 
jak rôwniez zabiegôw chirurgicznych.

Pozostawil po sobie wspomnienie wybitnego neurologa oraz niezwykle 
czynnego klinicysty i badacza; neurologii polskiej przysporzyl slawy na tere- 
nie swiatowym.

Swôj pracowity zywot zakonczyl tragicznie, przezywaj^c przedtem 
Ornière swego jedynego syna Stanislawa, rowniez wybitnego neurologa.

8pis prae dra Henryka Higiera.

1891. Pseudotabes s. tabes periphercia. Gaz. Lek., str. 501—533.
1892. Ischias scoliotica. Gaz. Lek., str. 288.

Kilka slow o j^kaniu histerycznym (balbuties hysterica). G az. Lek. str. 805.
Kilka slôw dotycz^cych fizjologicznych czynnoéci rdzenia Medycyna. str. 249 
i 265.

1893. Przypadek do klinicznej oceny tak zwanej nerwicy urazowej. Gaz. Lek., str. 279,
313, 341, 368, 397.

1894. Histerya, jako symulacja i kombinacya wigdu rdzenia, oraz przvczynek do rôz- 
niczkowego rozpoznania objawôw podraznienia ruebowego przy wigdzie, histeryi 
i tzw. nerwicach ruchowych. Gaz. Lek., str. 1284, 1315 i 1349.
Polyneuritis et polioencephalitis anterior. Gaz, Lek., str. 435, 472, 530.
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Zaburzenia ruchowe pochodzenia môzgowego u noworodkôw i dzieci. Medycyna. 
N. Nr 30-36, str. 391, 616, 634, 651, 677, 694, 715.

1895. Niezwykle rzadka postac zmiennego skrzywienia bocznego krçgoslupa w przebie- 
gu rwy kulszowej (Scoliosis ischiatica alternans). Gaz. Lek., str. 1030 i 1035.
O halucynacyach jednostronnych. Przyczynek do teoryi i patogenezy zludzen 
zmyslowych. Gaz. Lek., str. 224, 251 i 282.
O tak zwanym ostrym ograniczonym obrzçku skôry. Medycyna, N r 5.

1896. Alexia subcorticalis. Przyczynek do nauki o .zaburzeniach osrodkowych w czyta- 
niu, pisaniu i wzroku: o aleksyi, agrafii, dysleksyi, afazyi optycznej i slepocie du- 
chowej. Gaz. Lek., str. 1074, 1138, 1164, 1191, 1247, 1312, 1334, 1364, 1394. 
Diplegia cerebralis u dziecka czy hysterya. Pam. Tow. Lek., str. 497.
Przypadek encephalitidis pontis Varoli. Pam. Tow. Lek., str. 497.
Przypadek odrçbnej postaci padaczki. Pam. Tow. Lek., str. 508.
Pseudotefania hysterica. Pam. Tow. Lek., str. 496.

1897. O myotonii i stanach pokrewnych. Gaz. Lek., Nr 37, str. 1004, Nr 38, str. 1028. 
W kwestdi rozpoznawania chorôb stozka koncowego rdzenia (Haematomyclia 
centralis coni medullaris). Gaz. Lek., Nr 18, str. 475, Nr 20, str. 539.
Porazenia napadowe natury padaczkowej. Kron. Lek., zesz. I, str. 1.
O rzadkich postaciach dziedzicznych i rodzinnych chorôb môzgu i rdzenia. Medy­
cyna, Nr 5, str. 96, Nr 6, str. 123, Nr 7, str. 147, Nr 8, str. 172, Nr 9, str. 196, 
Nr 10, str. 219, Nr 11, str. 246, Nr 12, str. 267, Nr 13, str. 291, Nr 14, str. 313.

1898. Histeria u kota i kanarka. Gaz. Lek., Nr 29, str. 746—748.
Jak siç zachowuj^ zmysly wlasciwe przy znieczuleniu twarzy. Przyczynek do kli- 
niki haemianaesthesiae cruciatae wskutek jednostronnego porazenia opuszkowego 
postaci udarowej. Gaz. Lek., Nr 32, str. 821—834.
Przypadek obustronnego zapalenia ostrego nerwôw wzrokowych (neuritis optica 
retrobulbaris acuta). Kron. Lek., Nr 1, str. 1.
W kwestyi etyologii i istoty nerwic czynnoéciowych. Notatka historyczna. Kryt. 
Lek., Nr 5, str. 137, Nr 6, str. 169.

1899. O dzialaniu leczniczem dioniny. Gaz. Lek., Nr 41, str. 1079.
O swoistym zamroczeniu Swiadomosci (Dàmmerzustand) w okresie pohipnotycz- 
nym. Gaz. Lek., Nr 41, str. 1067).-
Przyczynek do patogenezy napadu padaczkowego oraz porazennych rôwnowazni- 
kôw jego. Gaz. Lek., Nr 7, str. 161.
W kwestyi chorôb rodzinnych nerwu wzrokowego. Kron. I.ek,, Nr 4, str. 167, 
Nr 5, str. 219.

1900. Kilka uwag o chorobie Thomsena (Myotonia congenita) z powodu artykulu dra 
Rzçtkowskiego. Medycyna, Nr 17, str. 397.
W sprawie hygieny ciala i ducha ze stanowiska lekarsko-pedagogicznego. Zdrowie, 
Nr 175, 176, 177, 178, 179, 180, 181, str. 121, 197, 248, 273, 356; 403; 460.

1901. Uwagi w sprawie ,,myasteniae paroxysmalis angioscleroticae" (Chromanie prze- 
stankowe — Charcot oraz tzw. ,,gangrenae spontaneae". Gaz. Lek., R. XXXVI 
Nr 12, str. 294-302, Nr 13, str. 324-330, Nr 14, str. 351-360.

1902. Choroba Tay-Sachs’a. Idiotismus familiaris paralytico-amauroticus. Gazeta Lekar- 
sk, Nr 3, str. 54.
Vsprtlruchy swoiste w obrçbie porzonego zwieracza (m. orbicularis palpebrarum)
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i diwigacza powieki gôrnej (m. levator palpebrae superioris). Gaz. tek., Nr 53. 
str. 821.
W sprawie zaburzen potowydzielinowych w poliomyelitis anterior (paralysis in 
fantilis spinalis) i posterior (Herpes zoster). Kron. Lek., N. N r 1, 2, str. 1, 44.
W sprawie ,,Andrzeja Towianskiego". Krytyka Lek., R. VI, Nr 2, str. 49—50.

1903. W sprawie pulpitôw do pisania. Medycyna, Nr 48, str. 1077.
Z medycyny japonskiej. Medycyna 1903, Nr 36, str. 814, Nr 37, str. 841, Nr 38, 
str. 862.

1904. Nowy objaw Meningit. basilaris. Kron. Lek., z. 23, str. 953.
Z terapii neurastenii plciowej. Kron. Lek., z. 12, str. 510.
Pomoc lekarska na wojnie i promienie Roentgena. Medycyna, Nr 35, str. 747.
Z historii medycyny zydôw. Nieco o chirurgii Talmudu. Medycyna, Nr 9, str. 190, 
Nr 10, str. 204.

1906. Hyoscyna w praktyce neurologiczno-psychiatrycznej. Czasopismo Lek., R. VIII, 
Nr 1, str. 28—31.
Paralysis agitans. Gaz. Lek., str. 149.
Z historii zydôw lekarzy w Polsce. Gaz. Lek., str. 648.

1907. Zaburzenia potowydzielnicze w przebiegu chorôb rdzenia. Gaz. Lek., str. 458. 
Rodzimy bezlad môzdzkowy wieku dzieciçcego i choroba Tay-Sachs’a. Medycyna, 
str. 392.

1908. Ulotne wrazenia z wycieczki zbiorowej lekarzy przez Niemcy, Daniç i Szwecyç, 
Zdrowie, str. 95.

1909. Klasyfikacya idyotyzmu. Gaz. Lek., str. 805, 833, 856.
Z patologii chorôb miçsni wrodzonych dziedzicznych i rodzinnych. Gaz. Lek., 
str. 909.
Odruchy skôrne w udarze môzgowym. Medycyna, str. 1224.
Patologia chorôb dziedzinnych. Medycyna, str. 925, 1021.

1910. O nowszych podrçcznikach historyi medycyny. Med. i Kron. Lek., R. XLV, 
Nr 16, str. 360-361.
Stanowisko kliniczne i anatomo-patologiczne niektôrych postaci chorôb môzgowia 
dziedzicznych i rodzinnych. Med. i Kron. Lek., R. XLV, Nr 16, str. 343—348, 
Nr 17, str. 373-375.
Zabiegi chirurgiczne w przewleklych cierpieniach opon môzgu i rdzenia. Med 
i Kron. Lek., R. XLV, Nr 41, str. 954-955.
Zapalenie tçtnic ostre z chromaniem przestankowem. Med. i Kron. Lek., R. XLV, 
Nr 44, str. 1014—1016, Nr 45, str. 1047—1048.
Nowotwory môzgu i rdzenia oraz symuluj^ce je stany pokrewne. Warszawa. 
E. Wende i Ska. 4°, str. 24.
W sprawie klasyfikacji idiotyzmu. W ksiqzce: Prace I-go Zjazdu neurologôw, 
psychiatrôw i psychologôw polskich. Warszawa, str. 684—690.

1911. Przyczynek do kliniki zaburzen umyslu w kokainizmie przewleklym. Gaz. Lek., 
R. XLVI, Nr 16, str. 410-414.
Z dyagnostyki zatoru môzgowego. Gaz. Lek., Nr 31, str. 867.
Zapalenie nerwu wzrokowego pozagalkowe starcze. Medycyna, Nr 52, str. 1230. 
Hindus Hpoo, gimnasta zawodowy, dotkniçty infantilizmem cielesnym i umyslo- 
wym. Neur. Pol., R. I, z. V, str. 116.
Przyczynek do zaburzen umyslu w kokainizmie przewleklym Gaz. Lek., Nr 14, 
tez Neur. polska, R. II, z. I, str. 49.
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O zabiegach chirurgicznych w cierpieniach przewleklych opon môzgu i rdzenia. 
W ksiqzce: Pamiçtnik Zjazdu Chirurgôw Polskich w Warszawie w '910 roku. 
Warszawa, str. 269—280.
Przypadek astazyi-abazyi. Neür. Pol. 1911/12, R. Il, z. I, str. 82.
Przypadek idyotyzmu Tay-Sachs’a, powiklanego wodoglowiem wewnçtrznem. 
Neur. Pol., R. I, zesz. IV, str. 90.
Przypadek policencephalomyelitidis variolosae. Neur. Pol. 1911. R. I, z. IV, str. 94. 
Przypadek samoistnej atetozy obustronnej powstalej w wieku mlodzienczym. Neur. 
Pol., R. I, z. IV, str. 84.
Przypadek samoistnego wylewu krwawego do stozka rdzeniowego. Neur. Pol., R. 1 
z. V, str. 10.
Zabiegi chirurgiczne w przewleklych cierpieniach opon môzgu i rdzenia. Przegl g d 
Chir., R. IV, z. Il, str. 250; tez; Pam. Zjazdu Chir. Pol. 1910, str. 269.
Jak rodzice i nauczyciele rozpoznaé mog^ niedorozwôj umyslowy u dzieci? 
Warszawa, Odb. ze ,,Zdrowia“ , 8’, str. 28.

1912. Uczucie bôlu w narz^dach wewnçtrznych. Gaz. Lek., R. XVIII, str. 473, XIX, 
str. 508.
Ostre porazenie wstçpujqce (paralysis Landry) w przebiegu wscieklizny oraz kilka 
uwag w sprawie wodowstrçtu poronnego. Medycyna, R. XL, str. 779, R. XLI, 
str. 821.
Powtôrna trepanacya i wyciçcie osrodka korowego konczyny dolnej w przypad- 
ku ciçzkiej padaczki. Neur. Pol., R. II, str. 847.
a) Przyczynek do leczenia meningitides serosae chronicae, b) przypadek zapalenia 
wielonerwowego. Neur. Pol., R. II, str. 592 i 595.
Meningoencephalitis chronica s. idiotismus amauroticus tardus Tay-Sachs’a. Pam. 
Tow. Lek. Warsz., str. 288.
Nowe prgdy w dziedzinie anatomii, histologii, fizologii, farmakologii i kli- 
niki ukladu wspôlczulnego i autonomicznego. Pam. Tow. Lek. Warsz., str. 339.
7 rophoedema congénitale (Meige) 5. Elephanthiasis symmetrica w s z y s tk ic h  k o n - 
czyn. Pam. Tow. Lek. Warsz., str. 289.
Z metodyki badania inteligencyi u niedorozwiniçtych umyslowo dzieci. Pam. Tow. 
Lek. Warsz., str. 91; tez: Med. i Kron. I.ek., R. III, str. 61.
W sprawie nowotworôw w tylnej jamie czaszkowej u dzieci. Przegl. Pedyatr., 
R. V, str. 86.
Jak rodzice i wychowawcy rozpoznac mog4 niedorozwôj umyslowy dzieci. Zdro- 
wie, R. II, str. 133.
Hygiena szkolna na Miçdzynarodowej Wystawie Hygienicznej w Dreznie z r. 1911. 
Zdrowie, R. I, str. 51 ; R. II, str. 122.

1913. Obecny stan nauki o stosunku ukladu nerwowego do narz^dôw trawienia. Gaz. 
Lek., Nr 13, str. 329; Nr 14, str. 359.
Operacya Fôrstera — przeciçcia korzeni czuciowych rdzenia, operacya Spitzy — 
wszczepienia nerwôw obwodowych — i operacya Stôffela — wylgczenia czçécio- 
wego nerwôw ruchowych — w przypadku porazenia skurczowego, powstalego po 
ostrem zapaleniu môzgu w wieku mlodzienczym. Gaz. Lek., N r 5, str. 127; Nr 6, 
str. 155.
Srôdbloniak — piaszczak (endothelioma psammosum) na dnie III komory i torbiel 
miçdzyszypulkowa (cystis interpeduncularis) na podstawie môzgu, nailadujgce no-
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wotwôr k$ta inôzdzkowo-mostowego. Zabieg operacyjny. Gaz. Lek., Nr 29, str. 
753; Nr 30, str. 782.
Z farmakody*amiki i patologii ogôlnej ukladu wegetacyjnego. Med. i Kron. Lek., 
Nr 4, str. 61, N r 5, str. 84, Nr 6, str. 102, N r 7, str. 128, Nr 8, str. 139.
Z neurologii serca i naczyn. Med. i Kron. Lek., Nr 24, str. 463; N r 25, str. 483; 
Nr 26, str. 497; Nr 27, str. 515.
Dwa przypadki rzadkiej postaci porazenia opuszkowego i rzekomo-opuszkowego. 
Neurol. Pol., Nr 3, str. 562; tez: Med. i Kron. Lek., N r 42, str. 828; tez: Gaz. Lek., 
Nr 44, str. 1157.
Przypadek operacji Foerstera z nastçpczem przeszczepianiem nerwôw obwodo- 
wych. Neurol. Pol., Nr 3, str. 198.
Przypadek polowiczycb kurczôw stalych. Neurol. Pol., Nr 3, str. 338; tez: Gaz. 
Lek., Nr 22, str. 590; tez: Med. i Kron. Lek., Nr 20, str. 391.
Przypadek guza môzdzku. Neurol. Pol., Nr 3, str. 470; tez: Med. i Kron. Lek., 
Nr 37, str. 732; tez: Gaz. Lek., N r 40, str. 1038. (Wraz z Zembrzuskim L.). 
Przypadek rzekomego nowotworu môzdzku. Neurol. Pol., Nr 3, str. 642; tez: Gaz. 
Lek., Nr 47, str. 1473; tez: Med. i Kron. Lek., Nr 47, str. 1001.
Przypadek stwardnienia bocznego ze stanowiska sqdowo-lekarskiego. Neurol. Pol., 
Nr 3, str. 643; tez: Gaz. Lek., Nr 47, str. 1473; tez: Med. i Kron. Lek., N r 47, 
str. 1001.
Przypadek torbieli pôlkuli môzdzkowej. Neurol. Pol., N r 3, str. 647; tez: Med. 
i Kron. Lek., Nr 50, str. 1054. (Wraz z Pankiewiczem L.).
Pseudotetanus chronicus. Neurol. Pol., N r 3, str. 468; tez: Med. i Kron. Lek., 
Nr 37, str. 731; tez: Gaz. Lek., Nr 40, str. 1037. (Wraz z Niesensohncm D.). 
Pseudotetania hysferica. Neurol. Pol., Nr 3, str. 469; tez: Med. i Kron. Lek., 
N r 37, str. 731; tez: Gaz. Lek., Nr 40, str. 1037.
W sprawie leczenia nerwic ruchowych. Neurol. Pol., Nr 3, str. 112.
Przypadek rodzinnej dyzostozy i myopatyi typu Marie Tooth. Neurol. Pol., 
Nr 3, str. 206; tez: Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 109, str. 352; tez Med. i Kron. 
Lek., N r 52, str. 1091.

1914. Przyczynek do kliniki postaci rodzinnych choroby Wilsona (zwyrodnienie postç- 
pujgce cial soczewkowatycb) i pseudosklerozy Westphal-Strümpell’a, Gaz. Lek., 
R. XLIX, Nr 16, str. 421-428; N r 17, str. 451-459.
Przypadek slepoty duchowej. Gaz. Lek., Nr 28, str. 804; tez: Neurol. Pol., N r 4, 
str. 254.
Niektôre rzadsze objawy w 2 przypadkach zajçcia wzgôrka wzrokowego (syndro­
me thalamique). Med. i Kron. Lek., Nr 45, str. 712; Nr 46, str. 720; Nr 47, str. 726; 
Nr 48, str. 731.
Okresowa nerwica wspôlczulna, powiklana morfinizmem. Med. i Kron. Lek., 
Nr 30, str. 608.
Przyczynek do rozpoznawania rôzniczkowego rzadkich postaci kurczôw tonicz- 
nycb wieku dzieciçcego: fetania neonatorum i pseudotetanus Eschericha. Med. 
i Kron. Lek., Nr 15, str. 285.
Nimfomania rodzinno-dziedziczna z padaczk^ psychasteniczng. Neurol. Pol., N r 4, 
str. 240; tez: Med. i Kron. Lek., N r 27, str. 550.
Przypadek nowotworu môzdzku Neurol. Pol., Nr 4, str. 144; tez: Med. i Kron. 
Lek., Nr 11, str. 223. (Wraz z W. Mçczkowskim).
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Przypadek nowotworu prawej pôlkuli môzdzkowej. Neurol. Pol., Nr 4, str. 149; 
tez: Med. i Kron. Lek., Nr 12, str. 235. (Wraz z M. Hertzem.).
Przypadek porazenia gômej czçsci splotu barkowego o patogenezie niezwyklej. 
Neurol. Pol., Nr 4, str. 42; Med. i Kron. Lek.. Nr 3, str. 61.
Przypadek postaci powrotnej zapalenia nerwôw rozsianego. Neurol. Pol., Nr 4, 
str. 163; tez: Med. i Kron. Lek., Nr 18, str. 354; Nr 19, str. 394.
Przypadek zapalenia opon pneumokokowego. Neurol. Pol., N r 14, str. 41; tez: 
Med. i Kron. Lek., Nr 3, str. 61.
Przypadek zespolu amnestycznego Korsakowa. Neurol. Pol., Nr 4, str. 241; tez: 
Gaz. Lek., N r 28, str. 805.
Przypadek dystrophiae adiposo-genitalis typu eunuchoidyzmu pochodzenia przy- 
sadkowego. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 110, str. 312.
Przypadek porazenia obustronnego môzgowego wzrokowego. Pam. Tow. Lek. 
Warsz., Nr 111, str. 27.

1915. Leczenie niechirurgiczne w chirurgii polowej. Med. i Kron. Lek., Nr 16, str. 98; 
Nr 18, str. 114.
Z dziedziny przesqdôw i blçdôw dyagnostycznych neurochirurgii polowej. Med.
1 Kron. I.ek., Nr-37, str. 239; Nr 38, str. 246; Nr 39, str. 254; Nr 40, str. 263; 
Nr 41, str. 266.
Cztery przypadki ran postrzalowych krçgoslupa szyjnego z uszkodzeniem rdzenia, 
opon i korzeni, wyleczonych bez zabiegu chirurgicznego. Pam. Tow. Lek. Warsz 
N r 111, str. 48.
Hyperostosis multiplex cranii s. leontiasis ossea. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, 
str. 63.
Imbecillitas acromegalica. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 27.
Maladie ankylosante progressive et chronique Raymonda. Pam Tow. Lek. Warsz., 
Nr 111, str. 74.
Przypadek niezwyklego stanu duchowego po wstrz^sie ogôlnym (hypnoza bitwy). 
Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 64.
Przypadek porazenia Landry. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 62.
Przypadek placzu jednostronnego w zwyklym gosécowem porazeniu n. twarzo- 
wego. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 75.
Przypadek skurczôw klonicznych glçbokich iniçéni szyi po urazie postrzalowym 
Pam. Tow. Lek. Warsz., N r 111, str. 63.
Przypadek symulacyi histerycznej porazenia urazowego w obrçbie n. promienio- 
wego. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 75.
Przypadek zupelnej niemoty ruchowej i aleksyi pochodzenia urazowego. Pam. 
Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str. 177.
2 przypadki niedowladu miçsni miçdzykostnych dioni po ranach urazowych kory 
môzgowej, pomyslnie operowanych. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 111, str 232 
Przypadek porazenia obustronnego môzgowego wrodzonego. Pam. Tow. Lek. 
Warsz., Nr 111, str. 27.

1916. Zapalenie rdzenia w przebiegu tçzca oraz w sprawie symptomatologii tçzca przy- 
rannego i leczenia za pomocg wstrzykiwan wewnatrzlçdzwiowych siarczanu ma-
gnczu. Gaz. I.ek., R. L„ Nr 9. str 124—128: Nr 10, str. 144 -150
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Rôwnowaznik porazenny padaczki samoistnej w postaci stanu porazennego polo­
wiczego. Med. i Kron. Lek., Nr 22, str. 281.
Przypadek mySli psychastenicznych i czynnoici natrçtnych (folie du toucher). 
Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 112, str. 114.
Wspôlistnienie amyotonii wrodzonej Oppenheima z trophoedème congénitale 
Meige’a. Pam. Tow. Lek. Warsz., Nr 112, str. 236.
Ueber seltene Typen motorischer und sensible Lâhmung bei corticalen Himherden. 
Zeitschrift fur die gesamte Neurologie und Psychiatrie, str. 375—404.

1917. Przypadki porazenia wrzekomego sp'lotu barkowego. Gaz. Lek., Nr 38, str. 433. 
Rzadka postac padaczki u 3 dzieci (Epilepsia myotonica Unverricht-Lundberga). 
Gaz. Lek., Nr 13. str. 163.
Wspôlistnienie amyotonji wrodzone (Myatonia congenita Oppenheima) z prze- 
wlektym obrzçkiem odzywczym (Trophoedème chronique Meige’a). Gaz. Lek., 
R. LII, Nr 42, str. 461-464.
Tyfus plamisty, a sprawa golenia i strupienia wlosôw, zwlaszcza brody, wsrôd 
zydôw. Med. i Kron. Lek., R. 33, str. 400.
Przypadek amnezji retroanterogradnej. Pam. Tow. Lek. Warsz., T. 113, str. 40.

Przypadek operacyjnie wyleczonego urazowego porazenia poprzecznego konczyn 
dolnych powstalego wskutek zwichniçcia i zlamania krçgoslupa. Pam. Tow. Lek. 
Warsz., T. 113, str. 85. (Wraz z A. Zawadzkim.).
Przypadek z dziedziny tzw. czçstych drobnych napadôw, przypominaj^cych pa- 
daczkç. Pam. Tow. Leik. Warsz., T. 113, str. 175 .
Przypadek zupetnego porazenia polowiczego. Pam. Tow. Lek. Warsz., T. 113.. 
str. 40.

1918. Dwa przypadki uporczywej neuralgii nerwu trôjdzielnego, wyleczone zapomoc^ 
metody Hârtla. Gaz. Lek., N r 21, str. 166.
Haematomyelia centralis traumatica coni medullaris. Gaz. Lek., Nr 22.
a) Krzywica pôzna i osteomalacja pozorna.
b) Wczesne porazenia môzgowe. Posiedz. sekcyi neurol. psych. z 22. VI. 1918. 
Gaz. Lek., Nr 25.
W sprawie etiologii i patogenezy stwardnienia wieloogniskowego (Sclerosis dis- 
seminata s. insularis). Gaz. Lek., R. LII, Nr 38, str. 305—307.
Z symptomatologii i prognozy rzadszych postaci drçtwicy karku. Med. i Kron. 
Lek., Nr 32, 34. 35.

1919. Sprawa wskazan do sztucznego poronienia w dziedzinie chorôb nerwowych i umy: 
slowych ze stanowiska lekarskiego, spolecznego i eugenicznego. Gaz. Lek., R. I.IV, 
Nr 35, str. 416—420.
Wskazania spoleczne i lekarskie do sztucznego poronienia oraz srodki walki z po- 
ronieniem przestçpczem. Gaz. Lek.,N r 20, str. 243. (Wraz z Mogilnickim, Rzçt- 
kowskim i Huzarskim.;.

1920. Stany chorobowe koici: Osteoarthropathia, osteomalacia, osteoporosis, osteorhachi- 
tis tarda. Lek. Wojsk., Nr 43—46.

1921. Z dziedziny zatruc chlebem, zanieczyszczonym S0I4 barow^. Lek. Wojsk., N r 39.

1922. Z kliniki i patogenezy miejscowej endarteritis obliterans i nietypowych postaci 
chromania przestankowego. Neurol. Pol., R. VI, str. 81.
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Z dziedziny djagnostyki i chirurgji rzadszych guzôw kqta môzdzkowo-mostowego 
(Chondromyxofibroma). Pol. Gaz. Lek., R. I, Nr 42, str. 797—798.
Zaburzenia naczynioruchowe oraz owrzodzenia troficzne i ich leczenie zapomocg 
przecinania splotôw i wlôkien wspôlczulnych okolonaczyniowych (sympathectomia 
periarterialis). Pol. Gaz. Lek., R. I, Nr 50, str. 630—631.

1923. W sprawie rozpoznania rôzniczkowego ostrego i przewlcklego okresu zapalenia 
môzgu letargicznego, czyli nagminnego oraz jego nastçpczych zespolôw klinicz- 
nych (syndromata striolenticularia). Pol. Gaz. Lek., R. II, N r 32, str. 581—584.
W sprawie stosowania mojej sympatektomji okolotçtniczej w endarteritis obliterans, 
chromaniu przestankowem i zgorzeli samoistnej. Pol. Gaz. Lek., R. II, Nr 49, 
str. 801—803.

1924. Przymiot wrodzony oraz alkoholizm dziedziczny, a neuropsychopatje dzieciçce. 
Pol. Gaz. Lek., R. V, Nr 43, str. 810-813.
Rzadka postac niemocy plciowej. Pol. Gaz. Lek., R. III, N r 35, str. 484—486.
W sprawie leczenia gluchoty w otosklerozie. Zol. Gaz. Lek., R. III, N r 22, str. 257. 
Opieka spoleczna w stosunku do dzieci psychopatycznych, umyslowo nicdoroz- 
winiçtych i moralnie zaniedbanych. Warsz. Czasop. Lek., R. I, N r 5, str. 188—191. 
Pogranicze padaczki. Warsz. Czasop. Lek., R. I, N r 11, str. 417—422.

1925. Przymiot dziedziczny, a rodzinne porazenie spastyczne o typie môzgowym (diple- 
gia cerebralis progressiva). Neurol. Pol., R. VIII, Nr 1, str. 15.
Syphilis et metasyphilis. Neurol. Pol., R. VIII, Nr 2, str. 174.
Bol i wzruszenie, a uklad wegetatywny. Pam. XII Zjazdu Lek. i Przyrodn. Pol., 
T. II, str. 155.

Jakim byl typ lekarza — zyda Sredniowiecznego, zwlaszcza w Polsce. Pam. XII 
Zjazdu Lek. i Przyrodn. Pol., R. II, str. 277.
Z nowszych poglçdôw na padaczkç samoistnq, jej rôwnowazniki i pogranicza. 
Pol. Gaz. Lek., R. IV, N r 3, str. 59-62.
O przebiegu podzwrotnikowej, czyli zlosliwej zimnicy môzgowej. (Meningoencepha- 
litis malariae haemorrhagica). Pol. Gaz. Lek., R. IV, N r 38, str. 807—810.
Bieg i rozwôj mysli zasadniczych w medycynie wewnçtrznej ostatniej doby. 
Warsz. Czas. Lek. 1925, Nr 7, str. 239; N r 8, str. 328; N r 9, str. 368; N r 10, str. 411; 
1926, Nr 7, str. 309; N r 9, str. 397.
Czy i jak oddzialywa môzg na uklad wspôlczulny i odwrotnie w sferze somatycz- 
nej i psychicznej. Warsz. Czas. Lek. Nr 5, str. 163; Nr 6, str. 203.
Przypadek chromania przestankowego z areflcksj^ u dwôch braci, trwa 30 lat. 
Warsz. Czas. Lek., str. 520.
Przypadek encephalitis haemorrhagica na tle zimnicy. Warsz. Czas. Lek., str. 312.

1926. Dzieci neuropatyczne i psychopatyczne. Nowiny Lek. R. XXXVIII, Nr 13, 14, 
str. 561-571.
Z kliniki rzadszych postaci otçpienia we wczesnem dziecinstwie nabytego. Neuroh 
Pol., T. 9, str. 11.
Bôl obwodowy i trzewny jako objaw sympatyczny. Pol. Gaz. Lek., R. II, Nr 20, 
str. 381-385.
Przymiot wrodzony oraz alkoholizm dziedziczny, a neuropsychopatje dzieciçce 
Pol. Gaz. Lek., Nr 43, str. 810.
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Oszczçdne, a racjonalne przepisywanie lekôw. Warsz. Czas. Lek., R. III. N r 8. 
str. 384-387.
Swoistc przerzuty tnôzgowe ze strony ukrytego deciduoma malignum s. Cho 
rionepithelioma u mçzczyzny (amaurosis, hemianopsja homonyma, ophthalmoplegia 
cruciata, hallucinatio unilateralis). Warsz. Czas. Lek., Nr 11, str. 533.
W sprawie odczynu pocenia siç u osobnikôw ze schorzeniem rdzenia. (Notatka 
historyczna). Warsz. Czas. Lek., R. XIII, Nr 10—11, str. 183.

1927. F. Lotmar. Zwoje podkorowe a zespôl pozapiramidowo-ruchowy. Berlin. Neurol 
Pol., T. 10, str. 60.
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Nr 26-27, str. 522-526.
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str. 372—373.
Polska Bibliografja Lekarska za rok 1926—1927. S. Konopka. Warszawa 1927, 
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Gaz. Lek., R. VII, Nr 32, str. 573-576.
Pôzne nastçpstwa uszkodzen czaszki i môzgu. Zol. Gaz. Lek., R. VII, N r 10, 
str. 169-170.
Historia mcdycyny u nas. Warsz. Czas. Lek., R. V, Nr 15—16, str. 399—401.
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rozpoznawanie biologiczne cigzy z krwi i moczu. Warsz. Czas. Lek., R. V. Nr 
15—16, str. 389-392.
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str. 22—28.
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Przelom w psychoanalizie. Warsz. Czas. Lek., R. VI, N r 42, str. 995—997.
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Wspôlczesny stan rozpoznawania i leczenia chorôb nerwowych. Warsz. Czas. Lek., 
R. VI, Nr 39—40, str. 919—925.
W sprawie klasyfikacji i diagnostyki pewnych rzadszych postaci przewleklych cho- 
chorôb môzgowych. W ksigzce: Ksiçga Jubileuszowa Edwarda Flataua. Warsza­
wa. Str. 528-547.
Zadania pracy eugenicznej w warunkach bytowania mas zydowskich. W ksi^zce: 
Ksiçga Pami^tkowa Pierwszego Krajowego Zjazdu Lekarskiego ,,Tozu". Warsza­
wa. Str. 35—40.

1930. E. Bleuler. Lehrbuch der Psychiatrie. Berlin. Neurol. Pol., T. 13, str. 160—161 
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Neurol. Pol., T. XIII, str. 165.
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T. 13, str. 84—86.
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Swiatla i barw oraz ich komôrki w môzgu. Stockholm. Neurol. Pol.. R XIII 
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Neurol. Pol. 1930, R. XIII, str. 166—167.
Warszawski Kalendarz I.ekarski na r. 1930. Warszawa. Neurol. Pol.. R. XIII, 
str. 86-87.
Czy istnieje choroba Buergera i co stanowi jej istotç? Warsz. Czas. Lek., R. VU, 
Nr 40, str. 917—920; Nr 41, str. 940—943.
O angiospazmach oraz ich znaczcniu djagnostycznym i patogenetycznym w cho 
robacb môzgowych. Warsz. Czas. Lek.. R. VII. Nr 35, str. 801-804; Nr 36, str 
821—824; Nr 37, str. 846—848.
Obraz neurologiczny i psychiatryczny hipoglikemji samoistnej i objawowej. Warsz 
Czas. Lek., R. VII, Nr 44, str. 1028-1030.

1931 Rzadka postai skrçczu szyi (Torticollis spastica mentalis). Medycyna, R. V, Nr 6. 
str. 176-177.
Nowe badania angielskie w sprawie stwardnienia wieloogniskowego (sclerosis mul­
tiplex). (Der Nervenarzt, Zesz. I, 1931). Neurol. Pol., R. XIV, str. 81 82.
Z farmakoterapji i farmakodjagnostyki zachorzen wegetatywno-nerwowych 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde 4 1930 r. Neurol. Pol. 1931, R. XIV
str. 79-81.
W sprawie patogenezy i terapji hipertonji, czyli nadciSnienia tçtniczego. Warsz 
Czas. Lek., R. VIII. N r 44, str. 1009—1012; Nr 45, str. 1036—1038.
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1932. Z dziedziny przewleklych zachorzeû naczyn obwodowych wieku mlodzienczego 
i mçskiego. W ksigzce: Pamiçtnik IV Kursu Doksztaicaj^cego dla lekarzy w Cie- 
chocinku 1931 (Poznan 1932), str. 187—207.
Wybitni lekarze zydowscy w srcdnich wiekach i w czasach odrodzenia. Arch. Hist 
i Fil. Med., R. XII, str. 83-97.
Edward Flatau jako klinicysta, naukowiec i dzialacz spoleczny. Neurol. Pol, R. 15„ 
str. V II-X V II.
Z dziedziny przewleklych zachorzen naczyn obwodowych wieku mlodzienczego 
i mçskiego (Endarteriitis obliterans juvenilis, gangraena spontanea virilis, Thront- 
boangiitis Buergeri). Now. Lek., R. XLIV, Nr 9, str. 261—271.

1932. O gruzlicy jako zakazeniu ogôlnym i tuberculobacillemii. Warsz. Czas. Lek., R. IX 
Nr 29, str. 683-6S4.
Wylew krwawy môzgowia (haemorrhagia cerebri), zator (embolia), zakrzep 
(fhrombosis) i rozmiçkczenie môzgu (encephalomalacja) w swietle nauki ostatniej 
doby. Warsz. Czas. Lek., R. IX, Nr 4, str. 73-78.

1933. Dzicci intelektualnie i moralnie uposledzone oraz przestçpcy nieletni, a szkoly 
specjalne i instytucje wychowawcze i poprawcze. Medycyna, R. VII, Nr 18, 
str. 576—578.
Psychiczne stany afektywne oraz ich leczcnie antytoksyczne w poezji, filozofji 
i medycynie Grecji starozytnej. Roczn. Psychiatr., R. 21, str. 155—166.

1934. Przyczynek do sprawy rzadkiej postaci ostrego zapalenia nerwôw wzrokowych, 
samoistnego i towarzyszacego chorobom zapalnym môzgowia i rdzenia. Medycyna. 
R. VIII, Nr 10, str. 322-327.
Migrena i stany pokrewne. Warszawa. Wydawn. Lek. „Eskulap“. S”, str. 32.

1935. Ncurologia i neurochirurgia wczoraj a dzisiaj. (Istota, zasady, cele, zadania i kie- 
runki). Warsz. Czas. Lek., R. XII, N r 3, str. 49—56; Nr 4, str. 73—78.
Poglgdy lekarza polsko-zydowskiego z 17 wieku (Tobiasza Kohena) na medy- 
cynç. Warsz. Czas. Lek., R. XII, N r 29—30, str. 564—566.

1936. W sprawie walki eugenicznej z rozrodem osobnikôw malowartoéciowych. Warsz. 
Czas. Lek., R. XIII, N r 27-28, str. 445-450.
Zagadnienia nauki dzisiejszej i wczorajszej o chorobach dziedzicznych w ogôle, 
o heredodegeneracji ukladu nerwowego w szczegôlnosci i jej zapobieganiu. (Ana- 
liza strukturalna choroby rodzinncj jako problem badawczy). Warsz. Czas. Lek., 
R. XIII, Nr 21-22, str. 373-378; Nr 23-24, str. 397-399; Nr 25-26, str. 421-426.

1937. XVI Zjazd Psychiatrôw Polskich w Lublinie i Chclmie. Neurol. Pol. R. XX, 
N r 4, str. 570-574.

1938. Etiologia i terapia psychozy maniakalno-depresyjnej. Klin. Wspôlcz., R. VI, Nr 9 
str. 478—479.
Jak wytlumaczyô utratç wçchu po urazie czaszki. Med. Wspôlcz., R. IV, Nr 4 
str. 452.
Leczenie kataru siennego. Prasa Lek., R. VII, Nr 4, str. 304.
Napadowe bôle glowy u 8-letniego chlopca. Prasa Lek., R. VII, Nr 6, str. 512. 
Obgryzanie paznokci. Prasa Lek., R. VII, Nr 5, str. 412.
Przypadek napadowego swçdzenia skôry. Prasa Lek., R. VII, Nr 5, str. 406. 
Tyreotoksykoza po antistruminie i masci jodowej. Prasa Lek., R, VII, Nr 9, 
str. 130.
Uporczywe bôle w klatce piersiowej u mlodych kobiet. Prasa Lek., R. VII, N r 4 
str. 314
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Lekarz, a rasa i wyznanie. Warsz. Czas. Lek., R. XV, N r 3, str. 53—55. 
Psychotcrapia, a rasizm. Warsz. Czas. Lek., R. XV, Nr 36, str. 623—625.
Z dziejôw etyki wsrôd lekarzy Zydôw w srcdniowieczu. Warsz. Czas. Lek., R. XV 
Nr 5, str. 93.
Z etiologii i patogenezy stwardnienia rozsianego. Warsz. Czas. Lek., R. XV, ,Nr 
31—32, str. 525—528.
Z teki lekarza optymisty. Na marginesie ksiazki d-ra Jôzefa Loebla: ,,Proszç siç 
nie lçkaé". Med. i Przyr., R. III, N r 5, str. 36—37.

E. Herman.

D r med. S a l o m e a  B a u - P r u s a k o w a

W raz z tragiczne smiercie dr S. B a u - P r u s a k c w e j  w 1942 r. neuro- 
logia polska poniosla dotkliwe stratç.

Nieodzalowanej pamiçci dr B a u - P r u s a k o w a  urodzila siç w grudniu 
1889 w Tyczynie, pow. Rzeszow. Gimnazjum sw. Anny ukonczyla w Krako- 
wie w 1912. Studia lekarskie odbyla w Krakowie i Wiedniu. W  listopadzie 
1918 uzyskala w Krakowie jeden z pierwszych dyplomow doktora medycyny, 
nadany przez Uniwersytet Polski.

Od grudnia 1918 pracowala w charakterze asystenta na oddziale neurolo- 
gicznym dra Flataua w szpitalu na Czystem w Warszawie. Po smierci dra 
Flataua od 1932 r. pracowala w klinice prof. Orzechowskiego na stanowisku 
ordynatora.

Jej zmysl kliniczny, szerokq wiedzç lekarske podziwiali zarôwno dr Fla­
tau, jak i prof. Orzechowski. Prof. Orzechowski w swiadeetwie, wydanym 
przez siebie w 1937 r., pisze m. i.: „S. Bau-Prusakowa wysunçla siç na czolo 
polskich neurologow”. Jej pokazy, referaty i prace naukowe wyroznialy siç 
gtçboke trescie, oryginalnym ujçciem tematu, pisane byly zwiçzle i piçknym 
jçzykiem. W  dyskusjach naukowych wykazywala duze doswiadezenie klinicz- 
ne. Przez szereg lat piastowala godnosc czlonka Zarz^du Warszawskiego To- 
warzystwa Neurologicznego.

Poza neurologie odznaczala siç wszechstronnoscie zainteresowan zarôwno 
w dziedzinie nauk przyrodniczych, jak i literatury piçknej. Biegle wladala 
czterema jçzykami obeymi. Do mlodszych kolegôw odnosila siç bardzo zyez- 
liwie, nie sk^pi^c swego doswiadezenia i wiedzy. Byla ludzka, uczynna i nie 
zatracila siç nawet w p'ekle getta warszawskiego, gdy w warunkach tak nie- 
ludzko ciçzkich pielçgno vala w swym mieszkaniu wysiedlonq, chore na dur 
plamisty lekarkç. Brala udzial w kolportazu prasy podziemnej. Specjalnie ciçz-
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ko w okresie getta przezywala fakt utraty l^cznosci naukowej i moralnej z kli- 
nik^ neurologicznq.

Dnia 7 sierpnia 1942 podczas akcji przymusowego wysiedlania z getta, 
zostala wywieziona do obozu wyniszczenia w Treblince, gdzie zginçla.

Czeéc pamiçci zasluzonego lckarza i dobrego Kolegi!

Spis prac dr S. Bau-Prusakowej

1. O postaci parkinsonowskiej stwardnicnia rozsianego (Kwartalnik Kliniczny Szpi- 
tala na Czystem, 1924).

2. Degeneratio genito-sclerodermica (Warsz. Czasop. Lek., 1925, Revue Neurologique. 
1926).

3. O przepuszczalnosci osrodkowej bariery nerwowej (z Prusakiem, Warsz. Czasop. 
Lek., 1927 i L’encéphale 1927).

4. O myelografii lipiodolowej (wraz z Mcszem, Neurologia Polska, 1928).
5. O postaci zanikowej stwardnienia rozsianego (Ksiçga jubileuszowa Dra Flataua, 1929)
6. Tuberôse Himsklerose (Z. ges. Neur. u. Psych., 1933).
7. O pierwotnych nowotworacb barwikonosnych rdzcnia (z Mackiewiczem, Warsz. 

Czasop. Lek., 1930).
8. Über die epileptische Anfàlle bei der mult. Sclérosé (z Prusakiem, Z. ges. Neur. u. 

Psych.. 1930).
9. O naczyniakach môzgu (Warsz. Czasop. Lek., 1932).

10. O stwardnieniu rozsianym (Warsz. Czasop. Lek., 1932).
11. O tworach chrzgstkowych, powodujgcych, ucisk rdzenia lub ogona konskiego 

(Warsz. Czasop. Lek., 1934).
12. Lipoidozy (Warsz. Czasop. Lek., 1935).
13. Zwyrodnienie watrobowo-soczewkowe a nagmmne zapalenie môzgu (z Mackiewi­

czem, Neurologia Polska, 1935).
14. Rola ukladu przedsionkowego w schorzeniach ukladu nerwowego (z Fiszhautôwna 

Polska Gazeta Lek., 1937).
15. W^grzyca osrodkowego ukladu nerwowego (Polska Gazeta Lek., 1937).
16. Uklad podwzgôrzowo-przysadkowy a choroba Basedowa (z Gelbardôwn^, Neuro­

logia Polska, 1938).
17. Kita ukladu nerwowego, rozdziaî w majgcym siç ukazac podrçczniku zbiorowym 

neurologii (z Prusakiem).

Poza tym szereg pokazôw i referatôw (streszczenia drukowane glôwnie w ,,Neuro­
logii Polskiej" i „Revue Neurologique").
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O MO2L1WOSCIACH ISTNIEN1A 
OGNISKOW YCH ORGAN1CZNYCH USZKODZEN PODWZGÔRZA 
NASl ADUJACYCH ZESPOLY NERW IC W EGETATYW NYCH

podal

ADAM OPALSKI

(praca  w p ly n ç la  5 V I  49)

W S T Ç P

Zagadnienie nerwic w ostatnich trzech dziesi^tkach lat uleglo pewnym 
przemianom, odkqd zaczçto zwracac uwagç na towarzysz^ce im czçsto zabu- 
rzema ukladu roslinnego. Ten typ nerwic zaczçto zwac neurasteniq w odrôznie- 
niu od psychastenii, ktorq maja cechowac jedynie zespoly zjawisk psychicz- 
nych bez dodatku objawow cielesnych. Pozniej neurastenii nadawano jeszcze 
bardziej scisle okreslenie — nerwicy wegetatywnej, ktore wskazywalo juz do- 
bitnie, ze w tej chorobie objawy wegetatywne odgrywaj^ znaczn^ rolç. O po- 
chôdzeniu nerwicy, a szczegolnie o umiejscowieniu jej zespolôw pocz^tkowo 
wyp'owiadano siç bardzo ostroznie. Najchçtniej przypisywano powstawanie 
te j choroby uposledzeniu czynnosci kory. Bylo to wôwczas najbardziej prawdo- 
podobne przypuszczenie, poniewaz zaburzenia nerwicowe wyprowadzano 
z dysfunkcji najwyzszych czynnosci psychicznych. Ten punkt widzenia, przy 
catKowitej niemoznosci dopatrzenia sic jakichkolwiek crganicznych zespolow 
bistopatologicznych w nerwicach spowodowai, ze ogôlnie przyjeto psychiczne 
pcchodzenie tego cierpienia i to w zwiazku z zaburzeniami czynnosci najwyz- 
>zych piçter psychiki. Ale nawet i w psychologicznym ujçciu poszukiwano od- 
miennego punktu wyjsciowego nerwic. Zaczçto je wiqzac z zaburzeniami czyn- 
nosci nizszych piçter psychicznych, z zaburzeniami ,,podswiadomego” i „nie- 
:>Wiadomego”, co znalazlo swôj wyraz w smiatej i genialnie zakrojonej choc 
jednostronnej nauce F r e u d a.
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I wlasnie, gdy coraz bardziej zwracano uwagç na wspoltowarzysz^ce ner- 
wicom objawy cielesne o charakterze zaburzen wegetatywnych, zaczçto coraz 
bardziej liczyc siç z mozliwosci^ zaleznosci tej choroby od uszkodzenia czyn­
nosci osrodkow podkorowych. Teraz znow dopomogly odkrycia z dziedziny 
patofizjologii osrodkowego ukladu wegetatywnego i coraz czçsciej narzucaj^cc 
siç przekonanie o znaczeniu podwzgorza dla zlozonych odczynow roslinnych 
ustroju. Nastqpilo to jednak stosunkowo bardzo niedawno. F r  ô h 1 i c h, mo- 
wiqc o swym odkryciu dystrofii tluszczowoplciowej z r. 1901, wyrazil siç, ze 
w owym czasie o podwzgorzu wiedziano jedynie tyle, iz znajduje siç pod 
wzgorkiem wzrokowym. Dzis, wprawdzie po 50 latach od tej chwili, mamy 
duzy zasob wiadomosci o czynnosciach fizjologicznych podwzgorza, a badania 
ostatnich lat staraîy siç wykazac znaczenie tego osrodka nie tylko dla funkcji 
cielesnych, ale nawet i dla pewnych czynnosci psychicznych. W  powodzi ôd- 
kryc, nie zawsze zreszt^ zgodnych z sob^, zarowno doswiadczalnych, jak i kli- 
nicznych, zaczçly siç wysuwac trudnosci interpretacji zaobserwowanych zjawisk, 
powstaly nawet pewne sprzecznosci. Sprzecznosci te jednak dotycz^ raczej 
szczegolow; charakter podwzorza jako osrodka czynnosci wegetatywnych nie 
nastrçcza juz zadnych wqtpliwosci.

Nie tez dziwnego, ze juz od dawna prôbowano uzalezniac nerwice od 
zaburzen czynnosciowych podwzgorza, a nawet szerszego zespolu osrodkow 
podkorowych, nalez^cych do miçdzymozgowia. Zaczçto nazywac nerwice, 
szczegolnie wegetatywne, hypotkalamosis lub diencepbalosis i dzis opinia taka 
stala siç moze az nazbyt powszechna. Ma oria niewqtpliwie posrednie podsta- 
wy fizjologiczne i patofizjologiczne, dotychczas nie ma jednak bezwzglçdnego 
dowodu, jakim byloby wykazanie jakiegokolwiek stalego typu uszkodzenia 
wyzej wspomnianych okolic podkorowych. N ikt dotychczas nie znalazl prze- 
konywujqcych zmian histopatologicznych w podwzgorzu nerwicowcôw, cze- 
go oczywiscie zwolennicy czynnosciowego pochodzenia nerwic wcale nie oeze- 
kujq, z drugiej jednak strony te przypadki, w ktorych badaniem tkanki wyka- 
zano zmiany chorobowe w podwzgorzu, mimo istnienia pewnych objawôw 
wegetatywnych, tak zasadniczo majq. odmienny obraz kliniczny od nerwic, ze 
i w nich wlasciwie trudno szukac argumentu dla umiejscowienia nerwic wege­
tatywnych.

Obserwuj^c nerwice w ciagu mej dzialalnosci lekarskiej wydaje mi siç, ze 
pewne z nich posiadaj^ cechy organicznego ogniskowego schorzenia. Oczywiscie, 
ze hipoteza ta  nie ma argumentow histopatologicznych, jednak przemawiajq za 
ni^ pewne fakty kliniczne, zarowno w zakresie zespolu objawow, jak i prze- 
fciegu.

*
Nim do tej sprawy przejdç, moze bçdzie na miejscu podad nieco danyoh 

z zakresu cytoarchitektoniki podwzgdrza oraz z nauki o czynnosci jego oSrod-
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kôw. W prawdzie pismiennictwo polskie ma ciekaw^ i bardzo dokladnie opra- 
cowan^ publikacjç o charakterze streszczenia poglqdowego G e l b a r d o w  n y, 
wydan^ w r. 1939, jednak w pracy tej autorka streszcza przede wszystkim 
poglqdy na znaczenie przysadki mozgowej, duzo mniej miejsca poswiçcajqc 
podwzgorzu. Ponadto w ciqgu tych dziesiçciu lat pod wieloma wzglçdami na- 
st^pily znaczne zmiany w pogl^dach, na co wplynçly nowe odkrycia w dzie- 
dzinie fizjologii miçdzymozgowia i srodmôzgowia.

H I S T O L O G I A  P O D W Z G Ô R Z A

Podwzgôrze znajduje siç pod wzgôrkiem wzrokowym jednoczesnie two- 
rzqc dolne i czçsciowo boczne sciany komory III. N a bocznej scianie granicç 
miçdzy tymi zespoiami j^drowymi stanowi rowek podwzgorzowy (sulcus hy- 
pothalamicus). Od przodu (dogîowowo) graniczy ono z polem przedwzroko- 
wym (area praeoptica) i z polem kolowçchowym (area paroljactoria) (ryc. 1 i 3). 
Szczegolnie z pierwsz^ z tych okolic ma duze powinowactwo czynnoscicwe. 
W  bocznych czçsciach odgradza je od torebki wewnçtrznej pçtla soczewko 
wata (ansa lenticularis), a nieco doogonowo pçtla konarowa (ansa peduncu- 
laris) oraz czçsc czerwona istoty czarnej Soemmeringa (zona rubra substantiae 
nigrae) od konara mozgu. W  czçsci ogonowej (tylnej) przechodzi w srôdmôz- 
gowie. Nalezy podkreslic, ze granice poszczegolnych jqder i pôl architekto- 
nicznych podwzgôrza na ogôl sq zupelnie niewyrazne, a jedynie nieliczne j^dra 
stanowia dobrze wydzielona calosc. Skutkiem znacznego zagçszczenia komô- 
rek o zblizonym do siebie wyglqdzie w wielu miejscach nastrçczaj^ siç tu duze 
Trudnosci przy ocenie zmian chorobowych, dotyczqcych niklych zaburzen 
architektoniki.

Pôle przedwzrokowe (area praeoptica) wl^czane jest przez wielu badaczy, 
miçdzy innymi przez R i 1 e y’a, do podwzgôrza i dzieli sie na trzy j^dra. 
Jqdro boczne przedwzrokowe (n. praeopticus lateralis) stanowi doglowowq 
czçsc pola bocznego podwzgôrza (area lateralis hypothalami). Od niego ku srod- 
kowi znajduje siç jqdro przysrodkowe przedwzrokowe (n. praeopticus media- 
lis) oraz tuz pod wysciôlkq lez^ce jqdro przedwzrokowe przykomorowe (n. 
praeopticus paraventricularis). Zespôl tych j^der zwi^zany jest z przemian^ 
wodnîp G J '* $

W  doglowowej czçsci podwzgôrza tuz za skrzyzowaniem nerwu wzroko- 
wego zaczyna siç jqdro nadwzrokowe (n. supraopticus), ktôre towarzyszy na 
dose duzej przestrzeni pasmu wzrokowemu w jego przebiegu przysrodkowym 
(ryc. 2 i 3). Wyrôzniamy czçsc przysrodkowe (inaezej przysrodkowo-brzusz- 
n3) i boczna (inaezej boczno-grzbictowa) oraz czçsc dodatkowe (n. supra- 
'Opticus accessorius G a g e 1 i). Jqdro to rôwniez ma duze znaczenie dla prze-
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miany wodnej i jest jednym z wazniejszych sterniczych osrodkôw dia przy- 
sadki môzgowej, do ktôrej wysvla pçczek nadwzrokowo-przysadkowy (fasc. 
oipraoptico-hypophysarius ).

Ryc. 1. P rz e k rô j skosny  od p rzodu  i do lu  ku  
gôrze i ty lo w i przez  podw zgôrze p onad  skrzyzo- 

w an iem  n e rw u  w zrokow ego.
A L —  a re a  la te ra lis  h y p o th a lam i, A N SL — a nsa 
len tieu la ris , A O L — a re a  p a ro lla c to ria , A P  — 
a re a  p o s te rio r h y p o th a lam i, CI — cap su la  in te r ­
na, D — n u c léu s  do rso m ed ia lis  hyp o th a lam i, 
F M T  — fa sc icu lu s  m am illo  - th a lam icu s , FO  — 
fo rn ix  p a rs  te c ta , G L P  —  g lobus pa llid u s , H  — 
pôle  F o re la  H, M  I  —  m assa  in te rm ed ia , P  — 
nucl. p a ra v e n tr ic u la r is , P L  — nucl. p raeo p ticu s  
la te ra lis , P M  — nucl. p raeo p ticu s  m ed ia lis , P  V 
— p ed u n c lu s  v e n tra lis  th a lam i, T F P  —- tra c tu s  
fro n to p o n tin u s , TM  —  nucl. d o rsom ed ia lis  th a ­
lam i, T V  —  n u c léu s  v e n tra lis  th a la m i, V I I I  — 

v e n tr ic u lu s  te r tiu s , Z I — zona ince rta .

Nad poprzednim j^drem 
lezy tzw. pôle przednie pod- 
wzgôrza zawierajqce dose 
drobne komorki (area ante- 
rïor hypothalami). W  czç- 
sci doglowowej i srodko- 
wej podwzgorza tuz przy 
scianie komory IH  znajduje 
siç jqdro przykomorowe 
(n. paraventricularis) (ryc. 
1, 2 i 3), posiadaj^ce zupet- 
nie podobne komorki do ko 
morek j^dra nadwzrokowe- 
go. W tych samych odein- 
kach podwzgorza, ale rôw- 
niez w bardziej doogono- 
wych okolicach miesci siç 
pôle boczne podwzgorza 
(area lateralis hypothalami) 
(ryc. 1 i 2). Zawiera ono 
bardzo roznorodne rodzaje 
komorek nerwowych, miç- 
dzy innymi dose liczne o  
duzych rozmiarach. W do­
glowowej czçsci jego lez^ 
drobnokomorkowe dwa sku- 
pienia jqdrowe tzw. jqdra 
guza popielatego (n. tuberis) 
(ryc. 2). Poniewaz boczne 
z tych jqder ma ksztalt ner- 
kowaty, przeto na niektô- 
rych czolowycb przekrojacb 
przedstawia siç jako dwa o - 
sobne skupienia komorkowe.

W  kierunku doogonowym spotykamy nowe formaeje: pôle grzbietowe 
(area dorsalis hypothalami), granicz^ce ze wzgôrzem, poprzez ktore od i^dra 
gizbietowo-przysrodkowego wzgorza (n. dorso-medialis thalami) przebiega d o
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podwzgôrza pçczek wzgorkowo-podwzgôrkowy (fasc. thalamo-hypothalami- 
cus); pod nim znajduje siç jqdro grzbietowo-przysrodkowe podwzgôrza (n. dor- 
so-medialis hypothalami) i jeszcze nizej jqdro brzuszno-przysrodkowe (n. ven- 
tro-medalis) (ryc. 2). Wreszcie w najbardziej doogonowym odcinku podwzgôrza 
spotykamy pôle tylne (area posterior hypothalami) oraz liczne formacje j^dro- 
we ciala suteczkowatego, z ktôrych najwazniejsze s^: jqdro przysrodkowe

Ryc. 2. P rzek rô j czolow y przez  p rzed n ie  czçsci podw zgôrza.
A L — a re a  la te ra lis  h y p o th a lam i. A NS — an sa  len ticu la rls .
CI — cap su la  in te rn a . D — nucl. d o rsom ed ia lis  h y p o th a ­
lam i. FO  — fo rn ix  (colum na). O L P  —  g lobus pallidus.
NC — n u c léu s c au d a tu s . N S — n u c léu s su p raop ticu s .
P  — nucl. p a ra v e n tr ic u la r is . P A  — p e d u cu lu s  a n te r io r  th a -  
lam i. PC  — tr a c tu s  p a ra v e n tr ic u la r is  c inereus. PV  — pe- 
d u n cu lu s  v e n tra lis  th a lam i. S H  — tra c tu s  su p iao p tico  — 
hypophyseus. T  — nucl. tu b e r is  m edialis. TL  — nuc léus 
tu b e r is  la te ra lis . TO — tr a c tu s  op ticus. V III  —  v en tr icu lu s  

te r tiu s . VL — v e n tr ic u lu s  la te ra lis .

(n. medialis corporis mamillaris), dziel^ce siç na przysrodkow^ i boczn^ czçsc, 
j^dro boczne (n. lateralis corporis mamillaris) i j^dro wstawkowe (n. interca- 
latus mamillaris). W polu tylnym podwzgôrza spotykamy znôw bardzo liczne 
duze, ciemno barwiqce siç kontôrki.

2  najwazniejszych polqczen podwzgôrza z kor^ môzgow^ wymienic na- 
Iczy pçczek srodkowy przodomôzgowia (fasc. medialis telencephali, K a p p c r s, 
( r o s b y ) ,  ktôry poprzez wlôkna przegrody przezroczystej (fasc. septi pellu- 
cidi) najprawdopodobmej prowadzi bodzce z kory czolowej do podwzgôrza
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Ryc. 3. Rzut jqder podwzgorza na boczn^ écianç 
komory trzeciej (przekrôj strzalkowy).

AP — area posterior hypothalami. CA — commi- 
ssura anterior, CHO — chiasma opticum, D — nucl. 
dorsomedialis hypothalami, F — fo rn ix  (columna). 
M  — nucl. medialis corporis mamillaris, M I — mas­
sa intermedia, NS — nucl. supraopticus, P — nucl. 
paraventricularis, PO — area praeoptica, SH — 
sulcus hypothalamicus, V  — nucl. medioventralis 

hypothalami.

i odwrotnie. Drugim juz posrednim pôlqczeniem z kora jest wspomniany wyzej 
pçczek wzgôrzowo-podwzgorzowy (fasc. t.halamo-hypothalamicus). Wrcszcie 
podam jeszcze jedno posrednie polqczenie podwzgorza z korq, mianowicie z ko- 
rq przednich odcinkôw zawoju obrçczy (gyrus cinguli), stanowiqce najprawdo­

podobniej osrodek czynno 
sci autonomicznych; jest to 
pçczek suteczkowo - wzgô- 
rzowy Vicq d ’Azyra (fasc. 
mamillotbalamicus ).

Z przysadkq podwzgôrze 
Iqczy siç za pomocq nastç- 
pujqcych pçczkow: pçczka 
nadwzrokowo - przysadko- 
wego (tr. supraoptico - hy- 
pophysarius) (ryc. 2), pçcz­
ka guzowo - przysadkowe- 
go (tr. tubero - hypophysa- 
rius) oraz pçczka przyko- 
morowo - popielatego (tr. 
paraventriculo - cinereus 
G r e v i n g, inaczej tr. hy- 
pothalamo - filiformis 
K r i e g) (ryc. 2). Najwaz- 
niejszym i najwiçkszym po- 
Iqczeniem jest pierwszy pç­
czek, przebiegajqcy od jqdra 
nadwzrokowego. Pozostale 
dwa Iqczq guz popielaty i 
jqdro przykomorowe z przy­

sadkq. Sirop (fornix) stanowi polqczenie miçdzy podwzgorzem i hippokampem.
Z drôg odprowadzajqcych wymienic nalezy pçczek podluzny Schütza 

(fasc. longitudinalis dorsalis), prowadzqcy bodzce najprawdopodobniej dla 
osrodkow trzewiowych w opuszce, miçdzy innymi bodzce wymiotne oraz pç­
czek zstçpujqcy podwzgôrzowo-czepcowo-rdzeniowy, przewodzqcy bodzce we- 
getatywne do mostu, do jqdra siateczkowatego czepca (n. reticularis tegmenti), 
a stqd do rdzenia.

Z A R Y S  F I Z J O L O G I I  P O D W Z G O R Z A

Doswiadczenia fizjologicznc na zwierzçtach, eksperymenty w czasie ope- 
racji na ludziach, materiai histopatologiczny i kliniczny dotyczacy podwzgôrza, 
wszystko to juz dzis ma bardzo rozlegle pismiennictwo. Dane otrzymane tyroi
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drogami, jak wspomnialem, zawieraj^ liczne sprzecznosci. Nalezy pamiçtac, ze 
zadna z metod podraznien doswiadczalnych nie moze zastqpic bodzca fizjolo- 
gicznego. P e n f i e 1 d slusznie podkresla, ze draznienie np. kory mozgowej za 
pomocq elektrycznosci poza jedynym miejscem, tj. korq skroniowq (z tej mozna 
otrzymac draznieniem szczegôlne stany psychiczne tzw. stany senne — dreamy 
States), nie wywoluje nigdy czynnosci zlozonych, podobnych do czynnosci prà- 
widlowych, a jedynie ulamkowe, elementarne reakcje. Rowniez do blçdnych 
wnioskow, nakazujqcych ostroznosc w ocenie doswiadczen, prowadzi bliskosc 
sqsiadujqcych ze sobq osrodkow w podwzgorzu i umiejscowienie miçdzy nimi 
najrozmaitszych pçczkow o odmiennym znaczeniu fizjologicznym, co przy do­
swiadczalnych podraznieniach wywoluje jednoczesnie pobudzanie roznych ele- 
mentow.

Pamiçtajqc o powyzszych zastrzezeniach, fakty, ktôre do dzis otrzymano 
i ktore majq wiele cech prawdopodobienstwa, postaram siç obecnie przedsta- 
wic w skrocie, uszeregowawszy je w pewne kategorie czynnosciowe. Zjawiska 
fizjologiczne, ktore zaobserwowano za pomocq roznych wyzej wspomnianych 
metod, dadzq siç podzielic na dwie duze grupy zespolow cielesnych i psychicz- 
nych, w ktorych z kolei mozemy wyroznic poszczegdlne rodzaje czynnosci.

I. Z e s p o l y  c i e l e s n e
A. Zespoly wegetatywne

1. zespoly ukladu krqzenia
2. zespoly ukladu trawiennego
3. zespoly cieplikowe
4. odruch wlosoruchowy
5. zjawiska przemiany tluszczowej
6. zjawiska przemiany wodnej
7. zjawiska przemiany wçglowodanowej
8. czynnosci plciowe

a) estrualne
b) kopulacyjne.

B. Czynnosci wzrostowo-ksztaltujqce
C. Czynnosc wewnqtrzwydzielnicza
D. Zespoly zwierzçce (somatyczne), ,,sham raye"
E. Sen.

Tl. Z e s p o l y  p s y c h i c z n e

1. Sfery intelektualnej
2. Sfery uczuciowej
3. Zaburzenia osobowosi i
4. Zespoly psychoz.
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Oczywiscie na wyliczonych zespolach nie koncz^ siç mozliwosci czyn 
noéciowe podwzgorza. Istnieje jeszcze duzo czynnosci, ktore wi^zano z pod 
wzgôrzem, jak np. regulacja ukladu krwi, przemiany biaikowej itp. Tu wyli 
czam najbardziej istotne dla poruszanego zagadnienia, a przede wszystkim ta 
kie, ktorych zwiqzck z podwzgorzem albo jest juz ustalony, albo bardzo pra- 
wdopodobny.

ZESPOEY WEGETATYWNE.

Sposrôd zespolow cielesnycb lwi^ czçsc stanowiq objawy roslinne, tj. we 
^etatywne. Dzis z prawie zupelnym prawdopodobienstwem mozna utrzymy- 
wac, ze podwzgôrze jest stacjq dla zlozonych odczynôw wegetatywnych. Nie- 
ktôre nawet doswiadczenia, jak B e a 11 i e’g o wskazywalyby, ze znajduj^ siç 
tu po pierwsze osrodki dla zlozonych odczynôw wspolczulnych, ktore otrzy- 
raywano przy draznieniu doogonowych czçsci podwzgorza, a wiçc okolicy cial 
suteczkowatych; po drugie dla odczynow przywspolczulnych, ktore znôw ob- 
serwowano, pobudzajqc przednie czçsci podwzgorza, glownie jîjdra guzow po- 
pielatych, pôle przednie i boczne podwzgorza oraz pôle przedwzrokowe. Inni 
jednak badacze jak R a n s o n  i M a g o u n  nie otrzymywali takich zespolow 
i powqtpiewaj^ o istnieniu osobnych osrodkôw wspolczulnych lub przywspol­
czulnych zlozonych odczynow. Istotnie podwzgôrze jest wyzszym osrodkiem we' 
getatywnym, zarz^dzajqcym poszczegolnymi osrodkami pnia môzgowcgo, 
opuszki oraz rdzenia dla elementarnych czynnosci tego rodzaju. Wypracowuje 
ono zespoty odpowiednie dla sytuacji ustroju, ktorych typowosc czysto wspôl 
czulna lub przywspôlczulna rzadko kiedy bylaby celowa. Jesli zanalizujemy 
odczyn wegetatywny towarzysz^cy przestrachowi, to tu znajdziemy przewaz- 
nie elementy wspolczulne, a wiçc rozszerzenie zrenic, bladosc skôry, odruch 
wlosoruchowy, drzenia; przy tym jednak zdarza siç nieraz mimowolne odda 
nie moczu, a wiçc zluznienie zwieracza pçcherza i skurcz m. Wypieraj^cego 
-mocz (m. detrusor), co znôw zalezy od unerwienia przywspolczulnego. To samc. 
dotyczy orgazmu i poprzcdzajqcego go okresu spolkowania, w ktorych prze 
wazajq skladowe wspolczulne, ale rozszerzenie cial jamistych zalezy od nervi 
errigentes, ktore sq pochodzenia przywspolczulnego.

Jakie czynnosci wegetatywne udalo siç z.wiqz.ac z unerwieniem podwzgô- 
i zowym?

Jedna z nich jest c i s n i e n i c  k r w i ,  ktorego zmiany uzyskano nawet 
doswiadczalnie. Trudno wi^zac ten wplyw podraznien z jak^kolwiek jednq, 
okolicy podwzgôrza, gdyz otrzymano je przy bodzcach zastosowanych w rôz 
nych miejscach. Istnieje nawet rôznica w wynikach doswiadczen i gdy jedni 
badacze ( B e a t t i e ,  C u s h i n g )  otrzypiywali wskutek draznien pewnych 
okolic b^dz tylko obnizenie, bqdz tylko podwyzszenie cisnienia krwi, to H  a r e
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i G e o h a n uwazaj^, ze obydwa wyniki daje siç uzyskac przez draznienie 
tych samych okolic podwzgorza. Zreszt^ nalezy podkreslic, ze podwzgorze nie 
jest bynajmniej glownym regulatorem parcia krwi, gdyz odmozdzony i pozba- 
wiony podwzgorza kot zachowuje jeszcze zdolnosc regulacji tej czynnosci. 
Podwzgorze wplywa na cisnienie w zespolach rozmaitych innych czynnosci 
wegetatywnych, ktore towarzyszq bardziej ztozonym czynnosciom ustroju, 
a wiçc wzruszeniu, regulacji cieploty ciala itp. I tak, wzruszenie wymaga bar- 
dzo czçsto przy odrucbach obrony lub napasci zwiçkszonego doplywv krwi do 
miçsni i wtaénie nad regulacji tego wzmozonego zaopatrzema czuwa podwzgo 
rze. Ponadto podwzgorze ma duze znaczenie dla kontroli zatoki szyjnej (sinus 
caroticusj, ktôra stoi pod bezposrednim zarz^dem osrodkôw naczymo-régula

cyjnych w opuszce.
W r. 1842, a wiçc przeszlo sto lat temu, R o k i t a n s k y  zauwazyi krwo 

roki w zoUdku i dwunastnicy w chorobach podstawy môzgu. Bylo to bodaj 
pierwsze uchwycenie zwi^zku fizjopatologicznego tej okolicy z zaburzemami 
chorobowymi przewodu pokarmowego. W trzy lata potem S c h i  f f stwierdzil 
na psach, ze uszkodzenie wzgorza oraz przylegajqcego do mego konara môzgu 
moze byc przyczynq rozmiçknienia Éciany zot^dka i nawet przebtcia , e , - J  w.ele 
lat potem, bo w r. 1909 K a r p 1 u s i K r e i d 1 przy drazmemu podwzgorza 
zauwazyli zjawiska rucbowe w przewodzie pokarmowym wchodzacew zakres 
talego zespolu podraznienia wspolczulnego. B e a t t i e ,  a nastçpme i e a 111 
i S h e e h a n  stwierdzili u kota, ze draznienie jqder guza popielatego powo 
duje wzrost perystaltyki i wzmozenie wodnistej wydzieliny zol^dka wraz ze 
wzrostem cisnienia srôdzolqdkowego. Natomiast draznienie tylnej czçsci po 
wzgorza wraz z wstrzymaniem perystaltyki prowadzi do spadku tego cisnienia 
R a n s o n natomiast przy podraznieniu bocznego pola podwzgorza (area latéra­
le  hypotbalami) dostal tylko zahamowanie ruchow przewodu pokarmowego 
wraz z innymi zespolami wspôlczulnymi ze strony z.renic, pocenia siç i ukladu 
krqzenia. Pewn^ niezgodnosc wynikôw tych i innych doswiadczen M a s s e r 
m a n n  tlumaczy tym, ze zastosowanie pr^dôw silniejszych prowadz, tylko do 
wyladowan wspôtczulnych, niezaleznie od miejsca podraznienia. Powstaw an e 
Boswiadczalne krwawieh i uszkodzen sciany zolqdka przv raznicmu pot 
wzgorza ( B u r d e n k o  i M o g i 1 n i t z k y, B e a 11 i e; ten ostatm wiaze to 
z draznieniem guza popielatego) dalo podstawy dla teoru neurogenne, . osrod- 
kowej wrzodôw zotqdka. V o n d e r h a n e  badat to zagadmeme na materiale 
ludzkim i stwierdzil w przypadkach Swiezych wrzodow zolqdka krwotok, 
w podwzgôrzu w j^drzc nadwzrokowym, przykomorowym , tqcz^cym wzgorza 
(nucléus reumens thalami), natomiast przy obecnosci przewleklych wrzodow 
zoltjdka w tych samych okolicach môzgowia znajdowal blizny. Zm.any Pato- 
Jogiczne podwzgôrza stawial w zwi^zku przyczynowym z objawami przewodu
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pokarmowego. Wskutek cingle ponâwiaj^cych Siç bodzcôw dosrodkowÿch z cho- 
rej sciany zolqdka powstaje nadmierne pobudzenie osrodkôw podwzgorzowych 
i tak wytwarza siç blçdne kolo pogarszania siç objawow wrzodu. S h e e h a n 
podkresla jednak, ze dos'wiadczalnie otrzymane krwotoki i owrzodzenia znaj- 
duj^ siç w dole przeiyku i na krzywiznie duzej, to jest wlasnie nie w tycb 
miejscach, gdzie zazwyczaj mieszczq siç wrzody zol^dka.
r Wpiyw podwzgorza na r e g u l a c j ç  c i e p l n ^  ustroju jest pewny. 
Istniej^ tu mechanizmy, broni^ce organizm zarowno przed p r z e g r z a n i e m  
jak i o z i ç b i e n i e m .  Juz S h e r r i n g t o n  wykazal po przeciçciu rdzenia i 
umieszczeniu tulowia psa w lodowatej wodzie, ze w okolicy doglowowej od usz- 
kodzema wystçpuje po pewnym czasie drzenie. A zatem bodziec na podwzgô- 
rze przenosi siç w tym przypadku za pomocq krwi przez zmianç jej tempera- 
tury. Rowniez ogrzewanie krwi oraz bezposrednie ogrzewanie podwzgorza kota 
w okolicy j^dra nadwzrokowego i pola przedwzrokowego prowadzi do odczy- 
now fizjologicznych utraty ciepla, a wiçc do dyszenia i pocenia siç lap (kot poci 
siç tylko na lapach). Jezeli zniszczyc tç okolicç nastçpuje przegrzanie zwierzç- 
cia do 41° C. Sam mechanizm skoordynowanego dyszenia nalezy umiejscowic 
w srodmôzgowiu, gdyz moze on dzialac nawet u odmozdzonego zwicrzçcia.

Osrodki sluzjjce do ochrony przed oziçbieniem znajdujq siç w tylnej bocznej 
czçsci podwzgorza. Neurony tej okolicy wywoluj^ skurcz wlosniczek i przed- 
wlosniczek skornych, a co za tym idzie, zmniejszaj^ promieniowanie ciepla 
z powierzchni ciala. Poza tym wywolujq odruch wlosoruchowy, ktory poprzez 
skurcz miçsni wlosoruchowych powoduje podniesienie cieploty w glçbokich 
warstwach skory. Wreszcie drzenie myokimiczne miçsni calego ciala wplywa na 
znaczne wytwarzanie siç ciepla w organizmie. Tu widzimy, ze caly zespôl 
odczynow wspolczulnych dziala harmonijnie dla podwyzszenia temperatury 
oziçbiaj^cego siç ciala.

Zarowno doswiadczenia kliniczne, jak i doswiadczenia na naczelnych 
wskazuj^, ze i u czlowieka istnieje identyczne rozmieszczenie mechanizmôw 
cieplochronnych i zimnochronnych. Uszkodzenie okolicy spoidla przedniego, 
a wiçc przedniej czçsci podwzgorza w jego partiach przykomorowych, powo­
duje przegrzanie ciala, natomiast zniszczenie tylnej bocznej czçsci podwzgorza 
— oziçbienie. Po pewnym czasie po uszkodzeniu, hormonalne mechanizmy regu- 
lacji ciepla, przede wszystkim zalezne od tarczycy, mogq w pewnej mierze wy- 
rôwnac zaburzenie. Dzialanie jednak tego typu jest tylko stopniowe i malo 
skuteczne przy naglym zapotrzebowaniu na zmianç temperatury.

W  pcwnych razach zdarza siç patologiczna poikilotermia u czlowieka, za- 
lezna od zaburzen podwzgorza (przypadek D a v i s o n a  i F r i e d m a n  a).

Rowniez odczyn wlosoruchowy, ktôry mozna otrzymac doswiadczalnie za 
pomocq draznienia podwzgorza, nie jest odczynem elemcntarnym, ale raczej 
towarzyszy on pewnym zespolowym czynnoéciom, niekiedy nawet o zabar-
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wieniu afektywnym. Mozna przyj^c, ze podraznienia miçsni wlosoruchowych 
wtedy pochodz^ z podwzgôrza, jesli towarzyszq one emocjom, np. w dreszczu 
rozkoszy, ktôry jest jednym ze zjawisk towarzyszqcych odczuciom seksualnym, 
dreszczowi grozy w przezyciu trwogi, wreszcie w procesach regulacji ciepla 
organizmu. W  a 1 k e r otrzymal ten odczyn u kota przy draznieniu zarôwno 
doglowowej jak i doogonowej czçsci podwzgôrza wraz z rozszerzeniem £renic, 
obnazeniem pazurow, mruczeniem, przyspieszeniem tçtna i wzrostem parcia 
krwi. Odczyn ten jest wyrazniejszy w tylnej czçsci podwzgôrza i st^d otrzy- 
many cechuje siç dodatkiem objawôw ruchowych w postaci smagania ogonem 
i biegania. Reakcja przewaznie bywa obustronna przy draznieniu jednostron- 
nym podwzgôrza. Usuniçcie doogonowej czçsci podwzgôrza znosi odruch wloso- 
ruchowy ( B e a t t i e ) .

Znaczenie podwzgôrza dla przemiany tluszczowej jest bardzo duze i dzis 
niewqtpliwie dowiedzione doswiadczalnie. C a m u s  i R o u s s y ,  B a i l e y  
i B r cm  e r, P. E. S m i t h ,  G r a e f e i  G r ü n t h a l  wywolali u psôw i szczu- 
rôw otyiosc przy uszkodzeniu okolicy guzôw popielatych bez jednoczesnego 
uszkodzenia przysadki. Tym niemniej dzialanie podwzgôrza zwiqzane jest 
silnie pod tym wzglçdem z czynnosci^ przysadki. Morfologia kliniczna otiusz- 
czenia podwzgôrzowego jest bardzo bogata. Twierdzenie L h e r m i t t e ’a, 
jakoby przysadkowym typem otluszczenia byîo otiuszczenie zespolu Cushinga, 
a typem podwzgôrzowego otiuszczenie spotykane w zespole Frôhlicha, zdaniem 
R i d d o c h a, nie odpowiada rzeczywistosci, bo obydwa rodzaje pochodzic 
mogq z obydwôch zrôdel. Wielu autorôw uwaza jednak, ze bez uszkodzenia 
istoty môzgowej nie nastçpuj^ zaburzenia w przemianie tluszczowej. Naj- 
prawdopodobniej miejscem podwzgôrza najsilniej zwiqzanym z zaburzeniami 
przemiany tluszczowej jest guz popielaty i jego okolica. R a a b wysun^l teoriç 
hormonu przysadkowego „lipoitryny” , ktôry ma uczynniac guz popielaty. 
Przy uszkodzeniu podwzgôrza w^troba jest niezdolna do wychwytywania tlu- 
szczu z krwi, co powoduje otiuszczenie ciala. Teoria ta nie znalazla jednak 
calkowitego potwierdzenia. Poza otluszczeniem, stany wychudzenia mog^ 
zalezec od podwzgôrza i prawdopodobnie silniejsze zniszczenie osrodkôw 
przemiany tluszczowej prowadzi do wychudzenia, gdy slabsze powoduje 
otiuszczenie.

Co do osrodkôw przemiany wodnej, to pewnych danych fizjologia zebrata 
malo. I tu istnieje scisla wspôlpraca tylnego plata przysadki z podwzgôrzem 
za pomoca hormonu antidiuretycznego. Prace B a r b o u r a  wykazaly, ze mo- 
czowka prosta powstac moze wskutek obustronnego uszkodzenia j^der przed- 
wrokowych (nticl. praeoptici). 2  badan jego wynika, ze aparat przysadkowo- 
podwzgôrzowy nie ma znaczenia dla wszystkich rodzai przemiany wodnej. 
N a przyklad przemiana wodna zalezna od odpowiedzi na zimno nie jest 
regulowana tym aparatem.

1»
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G e r s h w doswiadczeniach smierci z pragnicnia na kotach mial ciekawe 
spostrzezenia. Znalazl mianowicie w przysadce przerost pewnych komorek, co 
uwaza za wyraz nadmiernej produkcji hormonu antidiuretycznego. Jesli jednak 
u takich kotow przed doswiadczeniem przecinal nozkç przysadki przerost 
nie nastçpowai. Wedlug R a s m u s s  e n a  bodziec do wytwarzania takiego 
hormonu rodzi siç w j^drze nadwzrokowym i przekazywany bywa do przy­
sadki poprzez tor nadwzrokowo-przysadkowy.

Od dawna notowano szereg spostrzezen, ktore przemawialyby za zwiqz- 
kiem j^.dra przykomorowego (n. paraventricularis) z przemiang. wçglowodano- 
wq. Pierwsi bodaj wypowiedzieli to przypuszczenie C a m u s ,  R o u s s y  i Le 
G r a n d  jeszcze w r. 1923. Te wyniki doswiadczen znalaziy poparcie w dose 
licznych obserwacjach na ludziach. L h e r m i t t e  i R o e d e r ,  a nastçpnie 
M o r g a n  i jego wspôipracownicy, znalezli zmiany histopatologiczne w j^drze 
przykomorowym u ludzi zmarlych z powodu cukrzycy. Mimo to obserwaeje te 
s^ tak rzadkie, ze liczni badaeze twierdz^, iz nie ma dostatecznych dowodow, 
ktore przes^dzalyby o istnieniu takich osrodkow w podwzgorzu (de  L o n g ) , 
co zresztq. nie wyl^cza, ze jednak tam siç znajdujq.

Podwzgorze odgrywa duz^ rolç w zyciu plciowym. Zdaje siç, ze po- 
pçdowa strona zycia pîciowego, wi^zqca siç ze swiadomosciq raezej luzno 
i bez cech konkretnosci, zalezy wlasnie od podwzgôrza. N a to wskazywaiyby 
doswiadezenia na zwierzçtach, ktorym usuwano korç, a mimo to zarowno 
czynnosci estrualne jak  i kopulacyjne mogly siç nadal odbywac. Za pomoc^ 
draznienia okolicy guza popielatego udawaio siç wywolac jajeczkowanie. Wiele 
przemawia za tym, ze czynnosci estrualne wi^z^ siç z polem przedwzrokowym, 
z polami przegrodowymi podwzgôrza, z niskowzgôrzem (subthalamus), z oko- 
licami grzbietowymi i doogonowymi wzgôrza, a wreszcie w duzej mierze ze 
srodmôzgowiem ( B a r  d).

Rôwniez czynnosci kopulacyjne znajdujq. siç pod zarz^dem podwzgôrza 
i wiçkszosc autorôw wyznaje pogl^d, ze wszystkie czynnosci stosunku plcio- 
wego s^ pod kontrol^ podwzgôrza, a choc u zwierzqt srôdmôzgowiowych nis- 
kich, tj. u zwierz^t z ciçciem oddzielaj^cym doogonowe czçsci srôdmôzgowia od 
mozgu, lub nawet u zwierz^t rdzeniowych udaje siç uzyskac fragmenty kopu­
lacyjne, jak: wzwôd pr^cia i lechtaczki, postawa kopulacyjna, to jednak cal- 
kowitego i sharmonizowanego obrazu stosunku pîciowego nie obserwowano 
(B a r d). R i o c h natomiast s^dzi, ze osrodkowy mechanizm plciowy zalezy 
od istoty siateczkowej srôdmôzgowia (subst. reticularis mssencephali). Nie- 
w^tpliwie o jakiejé dokladnej lokalizacji tych czynnosci w obszarze pod­
wzgorza i srôdmozgowia na razie trudno jeszcze môwic.
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CZYNNOSCI W ZRO STO W O -K SZTA tTUJACE

Procz tych omowionych wegetatywnych czynnosci podwzgôrza w osta- 
tnich czasach zaczçto wysuwac przypuszczenie istnienia innych osrodkow, 
zwiqzanych z czynnosciami wrostowo-ksztaltuj^cymi dla calego ciala w okre- 
sach, kiedy organizm jeszcze siç rozwija. Juz od dawna lijczono z podwzgô- 
rzem zaburzenia w ksztaltowaniu siç koscca i ciala w takich chorobach jak: 
zespol Laurence-Moon-Biedla, gargoylizm (Wyrortowr multiplex Hurleri), cho- 
roba Lobsteina, idiotia xerodermica Santé de Sanctis, micracna Brugscha, 

hyperteloryzm itd.

W  ostatnich czasach wysuniçto wplyw na osrodkowy uklad nerwowy rôz- 
nych czynnikôw bqdz wewnqtrzpochodnych, b^dz zewnqtrzpochodnych ja 
fotony, organizatory, induktory itp. S4 to przewaznie czynniki o charakterze 
fizykalnym lub fizykochemicznym. Fotony najprawdopodobniej s^ wyzwo- 
lonq energiij. z atomu „zbombardowanego” przez elektron. Dzialanie ich ma 
duze znaczenie dla podwzgôrza i aktywacji jego czynnosci. Przekonano siç 
o tym w zwi^zku z mozliwosci^ wywolania jajeczkowania u mektôrych zwie- 
rz^t za pornoc^ bodicôw éwietlnych, co nawet w Stanach Zjednoczonych zu- 
zytkowano dla zwiçkszenia produkcji jaj kurzych. W  wielu farmach zastoso- 
wano na noc oswietlanie kurnikôw, skutkiem czego kury nios^. siç dwa razy 
na dobç. Dzialanie swiatla odbywa siç w tym przypadku za pomoc^ odruchu 
wzrokowo-podwzgôrzowo-przysadkowego (reflexe opto-hypothalamo-hypophy 
saire). Wiele przemawia za tym, ze wlasnie fotony za pomoc^ tego samcgo 
odruchu dzialaj^ na mlode podwzgôrze i s 3 dla niego bodzcem, wplywaj^cym 
ksztaltuj^co na rozwôj naszego ciala. Jest szczegôlne, ze nie chodzi tu wlasci- 
wie o bodziec wzrokowy, gdyz dzialanie fotonôw padajqcych na siatkôwkç 
ma swe znaczenie nawet wtedy, gdy oko nie odbiera wrazeô Swietlnych. Pra- 
wdopodobnie w zyciu plodowym odgrywaj^ wiçksz^ rolç czynniki fizy ' 
chemiczne, czçsciowo pochodz^ce od samego plodu, a czçsciowo ostarcz 
przez ustrôj matki. Wszystkie te bodzce, dochodz^c do podwzgôrza, s 4 odpo- 
wiednio wykorzystywane. Jedne osrodki podwzgôrza przyciszajq. je, a in^c 
wzmacniaj^, w calosci zas powstaje harmonijne oddzialywanie na ustroj, 
w ktôrym w warunkach prawidlowych wszystkie czçsci rozwijajq. siç pro 
porcjonalnie. A zatem w podwzgôrzu dokonywaiyby siç takze kieruj^ce roz- 
wojem procesy, ktôre juz dawno M o n a k o w i M o u r g u e  nazwali „instmct 
formatif”. Dzis nawet w przyblizeniu nie wiemy, jakie okolice podwzgôrza 
majq dla tej czynnosci wzrostowo-ksztatujqcej szczegôlne znaczenie.

Il*
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CZYNNOSCI W EW NATRZW YDZIELNICZE

Drug^ rowniez jeszcze nie dowiedzion^ czynnosci^ jest czynnosc wewn^trz- 
wydzielnicza j^dra przykomorowego i nadwzrokowego, na przejawy ktorej 
pierwszy zwrocil uwagç S c h a r r e r .  Stwierdzil on tzw. kolloid wewnqtrz 
i na zewn^trz komorek nerwowych tego j^dra. Ze nie jest to kolloid wydzie- 
lany przez przysadkç, jak to s^dzil C o l l i n ,  tego dowodzi obecnosc kolloidu 
w j^drze przykomorowym przez dlugi czas po usuniçciu przysadki oraz 
u zwierz^t bez przysadki (u robakow, miçczakow, stawonogow). Szczegdlnq 
jest bezposrednia stycznosc naczyn z komorkami nerwowymi, przez ktore 
nawet czçsto przechodzq naczynia. Dla komorek nerwowych, ktore zawsze 
oddzielaj^ siç od wszelkiej tkanki Iqcznej za pomoc^ gleju jest to bardzo zna- 
mienne i w pewnej mierze wskazuje na potrzebç jakiegos bezposredniego zet- 
kniçcia siç komorek z naczyniami. Ponadto uderzaj^cym jest bardzo bogate 
unaczynienie jqdra nadwzrokowego i przykomorowego podobnie jak w gtu- 
czolach o wewnçtrznym wydzielaniu. S c h a r r e r  s^dzi, ze osrodkowy uklad 
wspôlczulny, bçd^c najstarszq. czçsci^ ukladu nerwowego, zachowuje prymi- 
tywniejsze czynnosci wydzielnicze, jak to bywa w pochodnych obwodowego 
ukladu wspôlczulnego w nadnerczu. Czy hipoteza ta jest sluszna i jakie zna- 
czenie fizjologiczne mialby ten gruczol, na to do dzis nie ma odpowiedzi.

ZESPOLY ZWIERZÇCE

Poza kierownictwem wegetatywnych czynnosci podwzgorze najprawdo- 
podobniej ma rôwniez wplyw na czynnosci zwierzçce, powodujqc pewnego 
rodzaju wyladowania ruchowe. Te czynnosci mogq. wyst^pic u zwierzat na­
wet po zwyrodnieniu torow korowo-opuszkowych i korowo-rdzeniowych, co 
wskazuje, ze podwzgôrze moze siç poslugiwac wlasnymi pofqczeniami z ko- 
môrkq ruchow^ rdzenia, a przynajmniej nie potrzebuje w tym celu posred- 
nictwa torôw piramidowych. Do takich czynnosci nalezy poprzednio juz 
wspomniany odczyn w postaci podniecenia ruchowego przy draznieniu tylnej 
czçsci podwzgôrza z rownoczesnym wystçpowaniem odruchu wlosoruchowego. 
Przede wszystkim jednak przykladem czynnosci somatycznych pochodzenia 
podwzgorzowego jest tzw. „wscieklosc rzekoma” „sham rage”, otrzymana 
w doswiadczeniach wykonanych na kotach przez B a r d a  w r. 1928. Jest to 
zespôl ruchow walki, wyginanie grzbietu, wyrzucanie konczyn, ruchy obna- 
zania pazurow i drapania, smaganie ogonem, szybkie dyszenie, do czego dol^- 
cza siç odczyn wspôlczulny, jako to: zjezenie wlosow na grzbiecie, pocenie siç, 
wytrzeszcz, wci^gniçcie blony mruznej, przyspieszenie tçtna. Nie jest pew- 
nym, czy i niskowzgorze (subthalamus) nie bierze duzego udzialu w inner- 
wacji czynnosci zwiqzanej z reakcj^ wscieklosci pozornej.
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SEN

Na granicy czynnosci o charakterze wegetatywnym a psychicznym stoi 
sen, ktôrego regulacjç od dawna wiqzano z czynnosciq osrodkow tylnej czçsci 
komory III  („osrodek Mauthner’a”}. Mechanizm snu przedstawiano sobie 
rozmaicie. P a w 1 o w sqdzil, ze sen polega na zahamowaniu czynnosci kory 
môzgowej i wîasciwie uwazal zahamowanie • za identyczne ze snem, tylko 
ze zahamowanie jest sprawq odnoszqcq siç do jakiegos osrodka lub kilku csrod- 
kôw o ograniczonym zasiçgu czynnosciowym, gdy tvmczasem sen jest zahamo- 
waniem caiej kory môzgowej. P a w 1 o w sqdzi, ze sen jest pierwotnie sprawq 
korowq. Poza tym jednak istniejq zapatrywania, wedlug ktôrych sen zalezy 
od osrodkow podkorowych. Istniaiy teorie tylko jednego osrodka snu, we­
dlug innych mechanizm snu zalezy od osrodka snu i czuwania. Wstrzykujac 
pochodne ziem alkalicznych w okolicç lejka, B r u n e 11 i otrzymywal do- 
swiadczalnie bqdz to sen bqdz to podniecenie. Ca Ch wywolywalo sen, nato- 
miast KCi podniecenie. Miçdzy tymi krancowo dzialajqcymi srodkami 
B r u n e 11 i zestawil rozmaite zwiqzki chemiczne w kolejny szereg o stopnio- 
wym ich dzialaniu poczqwszy od snu do podniecenia.

H e s s  byl bodaj jedynym dotad badaczem, ktoremu udalo siç za pomocq 
draznienia elektrycznego wywolac sen z obszaru podwzgôrza i niskowzgorza 
(subthalamus) w okolicy pçczka Vicq d’Azyra. R a n s o n  i M a g o u n ,  nisz- 
czqc tylne czçsci bocznego pola podwzgorza az do okolicy poza jqdro sutecz- 
kowate wywolywali sennosc. K l e i t m a n  wysunql przypuszczenie, ze sen 
powstaje wskutek zmniejszonego doplywu bodzcow przez zmçczenie, mono- 
tonnosc itp. z obwodu do podwzgorza i to glownie reccptorôw czucia glçbo- 
kiego. Ciekawym potwierdzeniem tej tezy sq doswiadczenia S e r o t a y, ktory 
badal temperaturç roznych osrodkow môzgowych miçdzy innymi i podwzgo­
rza. Okazalo siç, ze w czasie podraznienia psychicznego np. na widok war- 
czqcego psa, cieplota podwzgôrza u kota podnosila siç, natomiast we snie spa- 
dala i to w podwzgorzu wiçcej niz w innych okolicach môzgu. Wskazuje to, 
ze sen istotnie nie jest wynikiem wzmozonej czynnosci jakiegos osrodka, jak 
sqdzi H e s s ,  ale raczej wynika z zaprzestania pracy, jak gdybv wstrzymania 
pobudzania môzgu przez podwzgorze. R a n s o n  i M a g o u n ,  oceniajqc rolç 
ukladu wegetatywnego we snie dochodz^ do wniosku, ze parasympatyczna do- 
minacja we snie wynika i. obnizenia czynnosci wspolczulnej, a nie pobudzenia 
ukladu przywspôlczulnego. Za tym przemawiajq ich doswiadczenia ze znisz- 
czeniem tylnych czçsci pola bocznego podwzgorza, ktore jak wiadomo obfi- 
tujq w reakcje wspôlczulne, a z drugiej strony doswiadczenia H  e s s a z wstrzy-
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kiwaniem ergotaminy do komory III, a wiçc substancji dzialajqcej hamujqco 
na uklad wspôlczulny.

ZESPOLY PSYCHICZNE

W plyw podwzgorza na psychikç jest tematem dotychczas niezupelnie 
uzgodnionym. Pierwszym mocnym argumentem, ktôry naklanial do uznania 
podwzgorza za osrodek uczuciowosci byly doswiadczenia B a r d a  nad „wscie- 
klosciq rzekomq”. Autor ten w ocenie przezyc uczuciowych zwierzqt doswiad- 
czalnych byl bardzo ostrozny i opierajqc siç na tym, ze oznaki wscieklosci mi- 
jajq. natychmiast po zaprzestaniu draznienia podwzgôrza, sklonny byl uwazac 
otrzymany zespôl za objaw wyrazania uczuc, za ekspresjç uczuciow^, ktorej 
jednak najprawdopodobniej nie towarzyszy uczucie, gdyz jak wiadomo reakcje 
uczuciowe majq. czas wydluzony. St^d tez i nazwa „wscieklosc rzekoma”.

Fundamentalnymi spostrzezeniami nad czlowiekiem, byly obserwacje 
F o e r s t e r a  w czasie operacji na chorych. Badacz ten w czasie podraznienia 
wywolanego przez pociqganie podwzgorza otrzymywal stany maniakalne, 
z gonitwq myslowq i wesolym nastrojem. A 1 p e r s, wykorzystujqc kliniczne 
doswiadczenie wlasne i innych autorôw, zestawia nastçpuj^ce zespoly psychicz- 
ne, zalez^ce od rôznych spraw chorobowych podwzgorza. Zmiany uczucio­
wosci charakteryzujq siç podnieceniem, reakcjami maniakalnymi, i smiechem 
przymusowym. Zmiany intelektu polegajq na utracie pamiçci oraz niemoznosci 
skupienia siç. Trzeci^ grupç stanowi^ zaburzenia osobowosci, polegaj^ce na 
zmianie charakteru, obyczajnosci itp. Wreszcie z zespolow psychotycznych 
notowal zespôl Korsakowa, maniakalne podniecenia oraz omamy wyl^cznie 
wzrokowe. A 1 p e r s na zasadzie swych spostrzezen i wypowiedzi chorych 
uwaza, ze uszkodzenia podwzgôrza nie tylko mog^ prowadzic do roznych po- 
staci uzewnçtrzniania uczuciowosci, ale rowniez i do pewnych przezyc ducho- 
wych. Badacz ten jednak s^dzi, ze podwzgôrze jest tylko jednym z ogniw, 
ktôre tworzq. uczuciowosc i wplywaj^ na procès myslenia oraz ksztaltuj^ oso- 
bowosc. Wedlug B a r d a  zaburzenia uczuciowosci najprawdopodobniej wiqz^ 
siç z uszkodzeniem tylnej czçsci podwzgorza, zaburzenia intelektu nie dadzq 
siç dotychczas odniesc do zadnej z grup j^drowych podwzgorza.

L h e r m i t t e ,  A j u r i a g u e r r a  i H e c a e n ,  analizujqc zaburzenia 
psychiczne u doroslych z nowotworami srôd- i miçdzymozgowiowymi, wyli- 
czaj^ duz^ ilosc zespolow, ktôre wyodrçbnili na zasadzie swojego i cudzego 
materialu. A wiçc podajq. zespoly: rzekomo paralityczne, katatoniczne, mania- 
kalny zespôl neurowegetatywny cielesny, zespôl Korsakowa. Z naszych bada- 
czy zespôl Korsakowa opisali O r z e c h o w s k i  i M i t k u s .

L h e r m i t t e  i wspôlpracownicy, opierajqc siç w duzej mierze na spo- 
«trzezeniach F o e r s t e r a ,  wysuwaj^ prôbç umiejscowienia rôznych zespo-
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lôw psychicznych w poszczegôlnych odcinkach srôd- i miçdzymôzgowia. Od 
przedniego odcinka zalezy wzmozenie czynnosci psychicznych, prowadz^ce do 
stanôw maniakalnych, natomiast procesy chorobowe, drazniqce tylny odcinek, 
sprowadzajq sennosc, a nawet spi^czkç. Do tych dwôch faktôw dorzucaj^ 
jeszcze jeden. Mianowicie zdaniem ich guzy srodkowego podwzgôrza (hypotha­
lamus med.) wywolujq zespôl zamroczeniowo-majaczeniowy z halucynacjami 
i niepamiçci^, prowadz^c^ niekiedy do fabulacji. Zdaniem L h e r  m i t  te 'a  
miçdzy tym zespoiem, a marzeniami sennymi daloby siç przeprowadzic pewn^ 
paralelç. Odnosi siç sugestiç z tej pracy, choc moze niezupelnie jasno wypo- 
wiedzianq, ze osrodek snu, znajdujqcy siç w ogonowej czçsci miçdzy- i srôd- 
môzgowia, wiqze siç scisle z mechanizmami marzen sennych srodkowego pod­
wzgôrza. W  warunkach patologicznych zamiast marzen sennych mog^ powsta- 
wac zaburzenia majaczeniowe.

Widzimy zatem, ze L h e r m i t t e  pierwszy stara siç w pewnych odcin­
kach srôd- i miçdzymôzgowia przeprowadzic umiejscowienie pewnych okreslo- 
nych zespoiôw psychicznych. Rôwniez A l e k s a n d r o w s k a j a ,  N i e w z o -  
r o w a j a  i S z p i r  swôj przypadek guza jednego tylko ciaia suteczkowatego 
staraj^ siç wyzyskac dla celôw drobiazgowej lokalizacji. Uwazaj^ one, ze ciaia 
suteczkowate odgrywaj^ rolç glôwnego nadzorcy i regulatora innych jqder 
podwzgôrza. Uszkodzenie ciaia suteczkowatego powodowaio zaburzenia gnozji 
czasu i zespôl ogôlnej cielesno-psychicznej hypotonii.

Wiele w^tpliwosci nasuwalo siç od dawna, czy wystarcza uszkodzenie sa- 
mego podwzgôrza, aby wyst^pily przytaczane przez A l p e r s a ,  L h e r m i t -  
t e’a i innych zaburzenia psychiczne. R i o c h podkreslil, ze uszkodzenie pod­
wzgôrza o tyle posiada znaczenie dla powstawania zespoiôw psychicznych, ze 
powoduje dezorganizacjç czynnosci calego przodomôzgowia, w ktôrym nowo- 
czesna kora (neocortex), pr^zkowie, wzgôrek wzrokowy stanowiq. silnie spojone 
ogniwa z podwzgôrzem. W  tym ujçciu mozna by widziec w podwzgôrzu aparat 
reguluj^cy sprawnosc czynnosci psychicznej, ktôra rodzic siç moze zupelnie 
gdzie indziej. W  zaburzeniach psychicznych pochodz^cych z podwzgôrza byla- 
by pewna analogia do zaburzen ruchowych, jakie sprowadza uszkodzenie 
môzdzku, ktôry sam wlasciwie nie daje zadnych nakazôw ruchowych, ale ma 
wielki wpiyw na dokladnosc ruchôw. Podkreslic jednak nalezy jeszcze jedn^ 
okolicznosc. Podwzgôrze i cale miçdzymôzgowie lez^ w najblizszym s^siedz- 
twie kory skroniowej, ktôrej jednoczesne uszkodzenie lub podraznienie spro- 
wadzic moze bardzo rôznorodne zaburzenia psychiczne ze stanami majaczenio- 
wymi, jakie zdarzaj^ siç w napadach hakowych Jacksona, zwanych zresztq 
>,dreamy States”. Skiania to znôw do ostroznej oceny roli podwzgôrza w czyn- 
nosciach psychicznych. A zatem mimo podanych spostrzezen nad zaburzenia- 
nu psychicznymi otrzymanymi ze srôd- i miçdzymôzgowia istnieje jeszcze wiele 
sprzecznosci i niejasnoéci, ktôre sklaniajq do tego, aby bez zastrzezen nie wi^zaô



zaburzen psychicznych z wadliw^ czynnosci^ lub uszkodzeniem wspomnianych 
okolic.

Opieraj^c siç w pewnej micrze na wspomnianej koncepcji R i o c h  a, wy- 
lania siç pytanie, czy podwzgorze samo przez siç jest osrodkiem, w ktôrym 
tworz^ siç pewne procesy psychiczne, czy tez raczej jest aktywatorem, uspra- 
wniajqcym, lub nawet nastrajaj^cym wlasciwe osrodki zycia psychicznego. Byc 
moze zabarwia ono w jakis szczegolny sposob procesy myslowe, nadajqc pe- 
wien napçd tendencjom i biçgowi myslenia. Rozwiqzanie tego problemu nie jest 
latwe. Wielu badaczy za osrodek uczuciowosci nizszej, za osrodek tempera- 
mentu uwaza wzgorck wzrokcwy. Wiadomo, ze i w korze szczegolnie w polu 
9 i 46 Brodmanna (w placie czolowym) znajduj^. siç osrodki napçdowe wedlug 
K 1 e i s t  a nie tylko dla aktôw ruchowych, dzialania cielesnego, ale i dla my­
slenia. Istniej^ pewne dane, ktore zezwalaj^ na przypuszczenie, ze podwzgorze 
w pierscieniu osrodkow psychicznych, przynajmniej u czlowieka, odgrywa 
podobn^ rolç. Pewne swiatlo na wplyw podwzgorza na korç rzucily zdobycze 
elektroencefalografii. Doswiadczenia M u r p h y ’e g o  i G e l l h o r n a ,  po- 
legajqce na draznieniu podwzgorza metod^ Dusser de Barenne za pomoc^ 
strychniny, wykazaly wzmozenie pr^dow czynnosciowch wielu okolic kory. 
Posrednikiem w dostarczaniu bodzcow z podwzgorza do kory jest jqdro 
grzbietowo-przysrodkowe wzgorza (n. dorsomedialis thalami). Rowniez znany 
jest i wplyw odwrotny. Draznienie kory i to gtownie czolowej, ruchowej, czu- 
ciowej i obrçczowej wplywa znow na pobudzenie podwzgorza. W plyw osrod­
kow podkorowych, a szczegolnie podwzgorza i wzgorza na korç mozgow^ zna­
ny jest z doswiadczenia klinicznego. Wiadomo, ze elementarne wzruszenia, jak  
np. strach, mogq wywolac napad padaczkowy kory. I tu znow elektroencefalo- 
grafia wykazala, ze w padaczce tzw. samoistnej otrzymuje siç pewien wzor 
fal czynnosciowych (spikes and waves, iglice i fale synchroniczne), ktory jest 
identyczny ze wzorem otrzymanym przy draznieniu bezposrednim podwzgo­
rza. Wszystko to wskazuje, ze podwzgorze wywiera duzy wplyw na czynnosci 
kory, a zatem byc moze i na czynnosci jej psychiczne.

P a p e z  stara siç nawet okreslic w pewnym stopniu jakosc procesôw psy­
chicznych zwi^zanych z podwzgorzem. S^dzil on, ze do podwzgorza dochodz^ 
bodzce zewngtrzpochodne, sluchowe, wzrokowe i statyczne i przechodzq one 
przez grzbietowq czçsc spoidla przedniego przez tzw. czçsc Guddena i Mey- 
nerta. Zachowanie tych wlôkien ma miec duze znaczenie dla odczynow emocjo- 
nalnych u zwierz^t pozbawionych kory. Natomiast odnozka suteczkowata 
(pedunculus mamillaris), prowadzqca impulsy z czepca srodmozdza, szczegol­
nie z jqdra brzusznego czepca Tsai (nucl. ventralis tegmentalis T  s a i) do ciala 
suteczkowatego, ma znaczenie dla utrzymania swiadomosci.

Istnialy nawet proby wyjasnienia mechanizmu wplywu podwzgdrza na 
procesy psychiczne. M o r g a n  opieraj^c siç na wynikach swych spostrzezen
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histopatologicznych wysunql ciekaw^ teoiiç. Mianowicie w istocie szarej i érod- 
kowej (substantiel grisea centralis) i j^drach bocznych guza popielatego (nucl. 

tuberis latérales) we wszystkich badanych 96 przypadkach padaczki, w psy­
chozach i niedorozwoju psychicznym znalazl zmiany w komorkach nerwowych 
najczçsciej w postaci chromatolizy. Nawet w ostrych psychozach kilkugodzin- 
nych pojawily siç te zmiany, autor zatem uwaza je za pierwotne, a nie za 
wtorne zalezne od nastçpstw lub powiklan psychozy. M o r g a n  stwierdzik 
ze boczne czçsci istoty szarej u czlowieka w okolicy guza zawierajq wiçksze 
komorki nerwowe, niz okolice przykomorowe. Opicrajqc siç na hipotezie 
M a 1 o n e a, ze duze komorki przygotowuj^ neuron do trwalego odczynu 
i przeciwstawiaj^ siç zmçczeniu, wysuwa przypuszczenie, ze rozwoj podwzgô- 
rza u czlowieka zmierzajqcy do zwiçkszenia liezby duzych komorek nerwo­
wych umozliwia trwala koordynaejç czynnosci wegetatywnych, sprzyjajqcych 
dlugiemu skupieniu umysiowemu. Sporadyczne wytadowania w odczynach in- 
stynktowo-uczuciowych wymagaj^ce jednorazowej ale silnej innerwaeji, zalez^ 
od malych komorek podwzgôrza w jego przysrodkowych czçsciach. Hipotezç 
tç popiera M o r g a n  stwierdzeniem, ze j^dro guzowo-suteczkowate (n. tubero- 
mamillaris), nadwzrokowe (supraopticus) i przykomorowe (paraventricularis) 

lepiej zroznicowane i posiadajq. wiçksze komorki u czlowieka niz u zwie- 
rzqt. Ciekawa ta teoria ma jednak powazne luki. L o  r e n t e  d e  N o  zauwa- 
zyl, ze wyglqd komorek podwzgôrza nie rozstrzyga jeszcze o szczeblu rozwoju, 
gdyz szezur ma duze komorki w tej okolicy, mysz natomiast male, a oczywi- 
scie w tym wypadku trudno môwic o jakichs istotnych rôznicach poziomu 
rozwojowego. Drugim zarzutem, ktôry jej mozna postawic, to niezbyt okres- 
lone zmiany komôrkowe w postaci chromatolizy, ktôrç jeszcze Nissl zalecal 
tylko Z ostroznosci^ oceniac jako zjawisko patologiczne. Widzimy w ujçciu
M o r g a n a usilowanie upatrywania wplywu podwzgôrza na psychikç po- 
przez uklad wegetatywny. Ujçcie to, choc bardziej sprecyzowane i o szerszym 
zasiçgu, bylo juz w pewnej mierze od dawna poprzedzone przez prace, ktôre 
przynajmniej czçsciowo dotyczyly tego tematu. U nas M a z u r k i e  w i c z 
twierdzil, ze fizjologiczna irradiaeja podraznienia w ukladzie wspôlczulnym 
jest jednym z podstawowych warunkôw powstawania psychologicznego zjawi- 
ska irradiaeji uczuciowej.

Sluszne wydaje siç przypuszczenie, ze wlasciwie tylko posrednio przypisac 
mozna podwzgôrzu rolç w czynnosciach psychicznych, poprzez dzialanie we- 
getatywne na korç môzgowa i odpowiednie przygotowanie jej do sprawnej 
czynnosci, czy to procesu myslowego, czy gwaltownych odczynôw uezueio- 
wych, czy tez spokojnych nastawien uczuciowych. Zdaje siç, ze w dziedzinie 
czynnosci duchowych podwzgôrze raezej wiçkszy wplyw wywiera na powsta- 
wanie stanôw uczuciowosci, a zaburzenia myslenia raezej wtôrnie wynikaja ze 
szczegôlnych stanôw uczuciowych np. lçku, podniecenia, ktôre jak wiadomo,
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nie pozwalaj^ na normalny przebieg myslenia. Wydaje siç jednak, ze rola pod­
wzgôrza pod tym wzglçdem jest bardziej podrzçdna, a czynnosc jego w proce- 
sach psychicznych nierozerwalnie zwi^zana z innymi osrodkami, jak to juz 
wyzej wspomniano (R i o c h).

S t o s u n e k  o b j a w ô w  n e r w i c o w y c h  d o  p o d w z g ô r z a .

W  przedstawionym zarysie fizjologii i zaburzen patofizjologicznych pod­
wzgôrza znalezc mozna liczne poszczegôlne elementy objawowe, spotykane 
w nerwicach wegetatywnych. Niemniej jednak kwalifikowanie objawôw we- 
getatywnych nerwicowych jako zjawisk pochodzqcych z tego samego micjjca, 
co i zespoly organiczne podwzgôrzowo-miçdzy- i srodmôzgowiowe, spowodo- 
wane rozmaitymi zmianami anatomopatologicznymi, jak zapalenie, guzy itp., 
natrafia na duze trudnosci. Po pierwsze, mimo wszystko istniej^ zasadnicze 
rôznice w obrazie klinicznym i to rôznice, polegaj^ce na tym, ze wiele obja­
wôw wlasciwych chorobom ze zmianami histopatologicznymi podwzgôrza 
w ogôle nigdy nie wystçpuje w wegetatywnych zaburzeniach nerwicowych. 
W ystarczy tu wymienic najrôzniejsze a charakterystyczne zaburzenia przemia- 
ny tîuszczowej, wçglowodanowej, zmiany drugorzçdnych cech plciowych itp . 
Z drugiej strony powszechnie dol^czaj^cy siç do zespolu wegetatywnego w ner­
wicach lçk, nie jest czçstym objawem chorôb z anatomicznym uszkodzeniem 
podwzgôrza, tu raczej, choc bynaimniej nie czçsto zdarzaj^ siç zespotv wspom- 
nianych wyzej psychoz.

Niemniej jednak wybrac mozna wiele objawôw, zdarzaj^cych siç w ana- 
tomicznych uszkodzeniach podwzgôrza i najblizszej okolicy srôd- i miçdzy- 
môzgowia, ktôre wprawdzie w stopniu bardziej umiarkowanym, a niekiedy 
zmodyfikowane znalezc mozemy w nerwicach wegetatywnych. Charaktery­
styczne dla nerwic jest to, ze zespoly wspomniane pojawiaj^ siç napadowo, 
albo przynajmniej przy ich trwalym stanie ulegaj^ szczegôlnym krôtkim za- 
ostrzeniom, mog^cym siç ponawiac nawet wielokrotnie w ci^gu doby. W  kaz- 
dym razie, jesli wyliczymy najpospolitsze objawy nerwic wegetatywnych, jak : 
napadowe objawy sercowo-naczyniowe, przewaznie zreszt^ nie sprowadzajqce 
wiçkszych zmian cisnienia krwi, liczne zaburzenia naczynioruchowe: bladosc, 
nawaly krwi do gtowy,plamy naczynioruchowe, dermografizm, zaburzenia po 
towydzielcze: napady zlewnych potôw, pot zimny, okresowe napady wydala- 
nia duzej ilosci moczu (urina spastica), napady biegunek, najczçsciej wiaz:p 
cych siç ze wzruszeniem, drzenia rqk itp., to niewqtpliwie nie da siç zaprzeczyc, 
ze takie objawy albo w patologii podwzgôrza, albo doswiadczalnie udalo siç 
stwierdzic z pewnosci^. Nawet cyklicznosc dobowa objawôw od przebudzenia 
siç do wieczora z popraw^ w pôzniejszej porze doby dalaby siç w pewnym 
stopniu teoretycznie pogodzic z zaleznosci^ zespolu nerwicowego od podwzgô-
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rza, przyjmujqc, ze wadliwa czynnosc osrodka snu moze pociqgac za sob^ 
pewne nastçpstwa nawet w okresie czuwania. Wiemy, ze i w okresie zasypiania 
i najwczesniejszego snu bardzo czçsto pojawiaj^ siç nagle zaburzenia wegeta- 
tywne, np. objawy towarzyszqce przerazaj^cym myokloniom przysennym, na- 
pady czçstoskurczu itp.

Wobec odmiennosci zespolôw nerwicy wegetatywnej i nastçpstw anato- 
micznych uszkodzen podwzgôrza nasuwa siç zatem mozliwosc odmiennego 
mechanizmu powstawania tych objawôw. W  nerwicach mogloby siç zdarzac 
innego typu uszkodzenie czynnosci podwzgôrza, ktôre sprowadza tylko pewne 
przejawy wegetatywne tej okolicy i wi^ze siç z wywoianiem znanych dolegli- 
wosci podmiotowych, na czolo ktôrych wysuwa siç przede wszystkim lçk i zmia- 
na nastroju. Trzeba podkreslic, ze G r i n k e r o w i  udalo siç doswiadczalnic 
przez draznienie elektryczne podwzgôrza wywolac u cziowieka podobne stany 
psychiczne.

N a pomoc dla usiiowan tlumaczenia odmiennej genezy zespolôw pocho- 
dz^cych z tego samego miejsca przyszla teoria zaburzen tzw. czynnosciowych 
môzgowia. Teoria ta dotyczy tematu wielokrotnie dyskutowanego i stopniowo 
zmieniaj^cego swe oblicze, rôznicy miçdzy ,,organicznym” i „czynnosciowym”. 
Sprawa, mozna powiedziec, nie znalazla jeszcze zupelnie jasnego rozwi^zania, 
skoro do dzis dnia przy przewazaj^cych tendencjach skasowania tzw. zabu­
rzen czynnosciowych spotyka siç takie ujçcie, jak G 1 a z o w a, ktôry môwi 
o diencefalozach i diencefalopatiach, powstaj^cych wskutek wzruszen, np. po 
wstrzqsach psychicznych. W&dlug tego autora wzruszeniowe bodzce powodujq 
uszkodzenia „odwracalne czynnosciowe”, ale przy duzym ich natçzeniu po- 
wstac mog^ „silne organicznie spowodowane uszkodzenia”. Dzis, nie chc^c 
siç obracac w sferze nieumotywowanych twierdzen, nalezaloby przyjqc jedy- 
nie to, ze nerwice nie sq chorobami, dla ktôrych udaloby siç nam dotychczas 
znalezc gdziekolwiek podloze histopatologiczne, rôwniez i w podwzgôrzu. 
Przyznac trzeba, ze istniej^ tu tez duze trudnosci dla odcyfrowania subtelnych 
zmian histopatologicznych. Kto zna np. budowç istoty szarej srodkowej z jej 
malutkimi dose bezladnie ulozonymi komôrkami, nie daj^cymi siç ujqc w zadne 
systemy warstwowe, w ktôre obfituje kora môzgu, ten zrozumie, ze nieznaczne 
ubytki komôrek wymykac siç juz bçd^ spod mozliwosci ich dostrzezenia. 
A przeciez juz nawet maly ubytek przynajmniej w pewnych razach, moze 
sprowadzic zaburzenia czynnosci. Co wiçcej, histopatolog znaj^cy obrazy 
°strych okresôw zapalenia nagminnego môzgu z silnymi naciekami w okolicach 
komory III ze zdziwieniem ogl^da nieraz to samo miejsce w wielu przypad- 
kach parkinsonizmu pospiqczkowego, na prôzno staraj^c siç dojrzec jakiekol- 
"  iek pozostalosci, ktôre swiadczylyby o przebytej sprawie. N a razie nie ma 
takiej metody, ktôra pozwolilaby nam uchwycic nikle zmiany histopatolo-
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giczne w tej okolicy podwzgôrza i dlatego dotychczas nie mozemy ani twier- 
dzic, ze s^, ani zaprzeczac mozliwosci istnienia niewielkich zmian histopatolo­
gicznych w nerwicach wegetatywnych. M. M i n k o w s k i  opisuje zmiany hi- 
stopatologiczne pourazowe w mozgu. W  przypadkach jego prôcz zespolu orga- 
nicznego istnialy wybitne objawy czynnosciowe, wobec czego autor uzywa 
okreslenia objawow czynnosciowo-organicznych. Nalezy jednak podkreàlic, 
ze nie byiy to czyste zespoly nerwicowe, o jakich tu mowa.

Oczywiscie, ze pojçcie tzw. organicznosci nie wyczerpuje siç tylko na 
zmianach anatomicznych. Z jednej strony swiadcz^ o tym émiertelne przypadki 
gwaltownie przebiegaj^cych zatruc, dalej gwaltowne przypadki nagminnego 
zapalenia mozgu. Sprawa wtedy przebiega tak szybko, ze nie tylko nie zdqzy siç 
wytworzyc odczyn glejowy lub nacieki, ale nawet nie powstanq. zmiany kom6- 
rek nerwowych, mimo smiertelnego uszkodzenia mozgu. Poza tymi ciçzkimi 
przypadkami bez zmian histopatologicznych, niew^tpliwie sq. jeszcze inné or- 
ganiczne zaburzenia, ktore nie zdradzajq siç niczym w mikroskopie. Tu praw- 
dopodobnie w przyszlosci nowe metody mikrochemiczne pozwolq przerzucic 
duzq grupç przypadkow do domeny zmian histopatologicznych. Czy jednak 
wszystkie? N a to dzis scisle naukowymi argumentami odpowiedziec nie moze­
my, a przesqdzanie o istnieniu lub zaprzeczanie chorôb czynnosciowych zalezy 
raczej od nastawienia i swiatopoglqdu badacza. Trzeba przyznac, ze nie tylko 
kazdy neurolog, ale i kazdy lekarz, a moze najczçsciej znachor mial w swej 
dzialalnosci leczniczej przypadki, w ktorych dlugotrwale nerwice po prostu 
od razu bezposrednio po zastosowaniu udatnej metody sugestywnej przecho- 
dzily na dlugi czas bez sladu. Oczywiscie, ze w tych przypadkach mozna mô- 
wic o podlozu, konstytucji, ktore majq w sobie cechy organicznosci, tym nie- 
mniej same przejawy epizodu nerwicowego trudno objasnic bez pomocy zabu- 
rzen czynnosciowych, a szczegolnie poprawa staje siç niejasna w organicznym 
tlumaczeniu tîa sprawy.

Jakkolwiek istnieje duze prawdopodobienstwo zaleznosci wielu objawôw 
nerwicy wegetatywnej od podwzgorza, to jednak pewne wyniki ostatnich ba- 
dan nad korq môzgowq Zmuszajq nas do ostroznosci w usilowaniach wylqczne- 
go umiejscowiania w podwzgorzu wegetatywnych objawow nerwicowych. 
Wiadomo, ze w ostatnich dwôch dziesiqtkach lat coraz czçsciej wynurza siç 
sprawa korowej reprezentacji czynnosci wegetatywnych. Wiele jest takich 
miejsc, ktorym przypisywano czynnosci wegetatywne. Juz E c o n o m o  i K o- 
s k i n a s w swych studiach nad cytoarchitektonikq kory przychodzq do wnio- 
sku, ze w przednich odcinkach zakrçtu obrçczy (gyrus cinguli) znajduje siç 
osrodek korowy wegetatywny. Byl to wowczas wniosek, do ktôrego autorzy 
ci doszli na drodze czesto spekulatywnej. W  r. 1945 W i l b u r  S m i t h  na 
malpach (macacca mulatta) z pola 24 area agranularis limbica dnterior, za po- 
mocq draznienia otrzymal liczne odpowiedzi wegetatywne, jak rozszerzenie
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zrenic, zmiany rytmu oddychania nawet z chwilowym zatrzymaniem oddechu, 
objawy sercowonaczyniowe o rôznym charakterze, a wiçc zwolnienie tçtna, 
wzrost i spadek cisnienia, czasem nawet zatrzymanie czynnosci serca, odruch 
wlosoruchowy. Do tego dol^czalo siç wydawanie krzykow (wokalizacja) 
o rozmaitym charakterze. Jakkolwiek S m i t h  nie przes^dza, ze kora przed- 
niego odcinka zakrçtu obrçczy, jest istotnie osrodkiem ekspresji uczuciowej, to 
jednak sklania siç do mozliwosci tego przypuszczenia. A wiçc znôw i tu w ko- 
rze spotykamy siç z roznorodnymi odczynami wegetatywnymi, pot^czonymi 
z oznakami uzewnçtrznienia uczuciowosci. Nie nalezy s^dzic, ze jest to jedyne 
miejsce kory, daj^ce wegetatywne objawy. E c o n o m o s^dzil, ze wyspa 
Reila w niektorych swych okolicach rowniez reprezentuje pewne czynnosu we­
getatywne. Ostatnio szkola P e n f i e l d a  w badaniach nad draznieniem kory, 
znalazla odpowiedzi ze strony ukladu pokarmowego (wymioty) przy pobudza- 
niu wyspy. Wreszcie badania B u c y e g o  i P r i b r a m a  wskazujïj, ze gyrus 
sigmoideus u miçsozernych i kora przedczolowa u naczelnych maj^ znaczenie 
dla wydzielania potu. Szczegolnie zatem podkreslic nalezy, duze podobien- 
stwo wynikow draznienia podwzgôrza i zakrçtu obrçczy. Te nowe zdobycze 
z dziedziny symptomatyki mozgu nakazuj^ pewn^ ostroznosc do niemal upo- 
wszechnionej pewnosci, szczegolnie klinicystow, odnoszenia do podwzgorza 
wszystkiego, co nosi charakter nerwicy wegetatywnej.

Jesli powrôcç za chwilç do mozliwosci umiejscowienia w podwzgôrzu 
1 doglowowej okolicy srodmozgowia zespolu charakteryzuj^cego siç organicz- 
nosci^ nie tyle moze ze wzglçdu na objawy, ile na cechy przebiegu, to uczyniç 
to dlatego, ze zalezy on najprawdopodobniej od uszkodzenia wlasnie tego 
miejsca.

W  swej dzialalnosci lekarskiej w ci^gu lat spotkalem siç z zespolem ner­
wicy wegetatywnej, ktory odbiegal od innych pospolitych, a znacznie czçst- 
szych od niego objawow nerwicowych. Przypadki takie obserwowalem juz 
dawno, kiedy jeszcze niezbyt jasno zdawalem sobie sprawç z ich charakteru 
i mozliwosci prôb umiejscowienia tych zespolôw, tym niemniej jednak ude- 
rzyla mnie od razu pewna odrçbnosc przebiegu objawow. Ogolem spotkalem 
okolo 20 takich przypadkow, ktore dotyczyly ludzi mlodych co najwyzej do 
lat czterdziestu.

Wspôlne tym przypadkom byly okolicznosci wybuchu sprawy chorobo- 
We)> a nastçpnie przebieg, ktore to cechy sklonily mnie do wysuniçcia zdecy- 
dowanie organicznego tla. Zwrocç uwagç kolejno na szereg cech przebiegu. 
Sprawa zaczyna siç zawsze po jakiejs nieznacznej chorobie gor^czkowej, ktôrq 
bardzo czçsto pacjenci okreslali jako grypç i to zresztq nie o szczegolnie ciçz- 
kim przebiegu, zazwyczaj z nieduzq cieplot^, siçgajqcq najwyzej do 37,8’, 
bardzo czçsto nie przekraczaj^c^ 37,2°. Pocz^tek zaburzen neurowegetatyw- 
nych albo zdarza siç w okresie, kiedy jeszcze utrzymuje siç podniesiona tem-
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peratura, lub w pcwien czas po spadku ciepioty. Zaburzenia te wystçpuj^ nagle, 
zazwyczaj zaczynajq siç od napadow rozmaitego rodzaju: albo naglych osla- 
bien z Içkami, albo od zaburzen sercowonaczyniowych, przy czym jednak istnie- 
je staly stan zaburzen nerwicowych o mniejszym nasileniu niz w napadach. 
Choroba trwa dlugo, zwykle kilka miesiçcy, niekiedy w 3 przypadkach trwala 
kilka lat, najdluzej 5 lat. Ustçpuje bardzo stopniowo, powoli zmniejsza siç 
liczba napadow, napady slabn^, slabnie natçzenie stalych zaburzen, az wresz- 
cie konczy siç coraz slabszymi i rzadszymi napadami, ktore juz z czasem nie 
wywolujq wiçkszych objawôw lçku. Charakterystycznym jest, ze ani w po- 
wstawaniu napadow nie odgrywaj^ istotnej roli przezycia psychiczne, ani tez 
cala sprawa nie ma charakteru zaburzen reaktywnych. W raz z tym sugestia 
nie ma najmniejszego lagodz^cego wplywu ani na napady, ani na calosc spra- 
wy chorobowej. Zwykle proby sugestii tylko wywoluj^ niechçc chorych, a nie 
przemyslane rady, np. spacerow w chwili oslabienia, „rozerwania siç” na wido- 
wiskach itp., tylko niecierpliwiq. chorych jako bezskuteczne, a przy duzych 
stanach lçku i oslabieniu jako nawet niewykonalne. Charakterystycznym jest 
ponadto brak cechy znamiennej dla innych nerwic w postaci wahan dziennych, 
najczçsciej zaostrzen objawôw w godzinach rannych od przebudzenia siç i nie- 
raz wybitnej poprawy pod wieczôr.

Zdaje siç, ze pocz^tek wiqzqcy siç z jak^s lekkq. sprawy zakazn^, naj­
czçsciej nazywanq. gryp^, dalej powolnie lityczny przebieg oraz brak wplywôw 
psychicznych zarôwno na powstawanie jak  i na lagodzenie zaburzen przema- 
wia raczej za organicznosci^ schorzenia jak i przeciw tzw. psychorodnoéci 
sprawy. A zatem ten brak wszelkiej kaprysnosci przebiegu, tak charaktery- 
stycznej w innych nerwicach tu zupelnie odpada. Nie ma tu zwolnien, ani za­
ostrzen przebiegu, a gdy chory odcierpi dlugi czas choroby, zaburzenia nie po- 
wracaj^ ponownie. Jesli cos zostaje, to drobne reminiscencje dawnych napa­
dow, ktore zreszt^ z czasem ginq zupelnie.

Za organicznosciq. sprawy poza charakterystycznym przebiegiem przema- 
wia ogniskowosc sprawy, tj. mozliwosc pomieszczenia wszystkich objawôw 
w ograniczonym odcinku ukladu nerwowego. Wiçksza czçéc objawôw to ba- 
nalne zespoly innych nerwic, sq jednak miçdzy nimi dose charakterystyczne 
rzadko w nerwicach spotykane syndromy.

Objawy tej nerwicy dadz^ siç uj^c w pewne patogeretyczne grupy. Do 
pierwszej mozna zaliczyc objawy sympatykotoniczne. Przede wszystkim wv- 
liczyc tu nalezy napady bicia serca, nieraz gwaltowne z tçtnem do 160 a nawet 
180 na minutç. Towarzyszy im zawsze znaczny nerwicowy lçk, najlatwiej da- 
jqcy siç okreslic jako lçk émierci, w czasie ktôrego nawet, calkowicie przeko- 
naiii o bezpodstawnosci tej obawy, lekarze, znajqcy z wlasnego doswiadezenia 
zawodowego przebieg choroby, nie potrafiq siç obronic przed lçkiem smierci.
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Poza tym chorzy tacy poza napadami skarz^ siç na bardzo przykre odczuwanic 
tçtnienia b^dz to w srodpiersiu, b^dz w jamie brzusznej, kt6re wzmaga siç 
szczegolnie przy oparciu siç np. o porçcz krzesia i zmusza chorych do odsu- 
wania siç od niej. Wydaje siç, ze chodzi tu o jak^s nadmierny wrazliwosc tçt- 
nicy glownej, ktorej nerwy wegetatywne rejestrujq. w nadmierny sposob bod£ce 
zalezne od tçtnienia. W  czasie napadow u chorych, ktorzy poza napadami majq 
prawidlowe cisnienie krwi, notuje siç lekkq jego zwyzkç. W  jednym nawet 
z przypadkow, u 38-letniego mçzczyzny, obserwowalem wyskok parcia krwi 
w czasie napadu do max. 190, przy zwyklym jego cisnieniu wynosz^cym 
max. 140. Minimum cisnienia nigdy nie wykazywalo odchylen od stanu pra- 
widlowego.

Do tej samej grupy prawdopodobnie nalezq. rowniez zaburzenia zol^dko- 
we. Polegajq one na uczuciu gwaltownego, ale zupelnie nie bolesnego sciskania 
w okolicy zol^dka i to charakterystycznie zwykle zaraz po jedzeniu. Uczucie 
to jest nieznosne i w pewnym stopniu l^czy siç z lçkiem, choc na ogôl nie tak 
duzym, jak przy napadach sercowo-naczyniowych. Wlasnie z powodu tego 
nieznosnego uczucia, Iqczqcego siç ze wspomnianym uczuciem ugniatania, 
chorzy tacy bardzo czçsto mimo glodu nie chc^ wcale jesc. Byc moze, ze objaw 
ten zalezy od stanow skurczowych przewodu pokarmowego, od zahamowania 
ruchow scian jelit. Pewnq skladow^. o charakterze raczej przywspôlczulnym 
stanowi^ napady oddawania duzych ilosci prawie bezbarwnego moczu (urina 
spastica). Polega to na nadmiernym wydalaniu moczu w ci^gu stosunkowo 
krôtkiego czasu od pol do dwdch godzin, kiedy to chory oddaje mocz nieraz 
nawet kilkanascie razy. Poza nadmierny ilosciq moczu gra tu rowniez rolç duze 
pobudzenie miçsnia wypierajqcego mocz, w glownej mierze zaleznego od 
osrodka przywspolczulnego rdzeniowego.

Innq grupç objawôw stanowiq, u niektôrych z tych chorych zdarzaj^ce 
siç, zaburzenia napadowe akomodacji. Pacjenci objaw ten opisujq. zazwvczaj 
w ten sposob. Spostrzegaj^ go najlatwiej, jesli przypadkowo czytajip Nagle, 
po prostu w jednej chwili, przestajq widziec wyraznie, co zmusza ich nawet 
do przerwania czytania. Po pôl godziny, u jednego z pacjentow nawet po IV2 
godziny, nastçpowalo podobnie nagle odzyskanie ostrosci wzroku. Drugim, 
prawdopodobnie o nieco innej genezie, objawem ocznym, jest powolna ako- 
modacja przewaznie przy przejsciu z jasnosci do ciemnosci. W  tym ostatnim 
wypadku dotkliwie daje siç odczuc migotanie rytmiczne w bocznych c.zçsciach 
pola widzenia, ale nie w takt tçtna. Trzecim objawem ze strony wzroku, to 
°bjaw mroczkow oddechowych, ktore znow najlatwiej chorzy odczuwaj^ przy 
przejsciu z jasnego do ciemnego pomieszczenia lub przebywaj^c w ciemnosci. 
W  rytmie oddcchowym wystçpuj^ w polu widzenia i to w wiekszym nasileniu 
przy otwartych oczach, niz przy zamkniçtych, jasne nieraz nawet doéô bîysz- 
cz4ce rozlewne plamy z zaznaczonymi mocniej jasnymi konturami zewnçtrz-



208 Adam Opalski

nymi. Plamy te w rytmie oddechowym nasilaj^ siç i zanikaj^ niekiedy prawie 
calkowicie. Chorzy nie mogli zrekonstruowac swych wrazen z calkowit^ pew- 
nosciq, wydaje siç jednak, ze plamy tworz^ siç zaraz po wdechu i stopniowo 
nikn^ w ci^gu wydechu oraz pauzy powydechowej. Zwykle napad taki trwa 
kilkanascie do kilkudziesiçciu minut i mija. O ile ostatni objaw îqczy siç ze 
szczegoln^ wrazliwosciq siatkôwki na wahania jej ukrwienia zalezne od faz od- 
dechowych, o tyle dwa pierwsze sq glownie objawami zaburzen akomodacji.

Z dziedziny wrazen zmyslowych jeden z pacjentow podawal, ze wielo- 
krotnie podczas snu doznawal niezwykle przykrego smaku, ktory wiqzal siç 
z gryzieniem chrzqstki o spoistoéci gumy. Chory budzil siç wtedy ze wstrçtem 
i stwierdzal zawsze bardzo przykre uczucie w zolqdku, ktore okreslal jako 
ugniatanie i rodzaj jednoczesnych nudnosci. Uczucie obrzydzenia przesladowalo 
go i na jawie, dopoki nie ust^pily przykre sensacje zol^dkowe. Zaburzenia te 
w ci^gu kilku lat w tej samej postaci powtarzaly siç co najmniej kilkanascie 
razy.

Trzeciq grupç stanowiq. zaburzenia, ktore mimo, ze nie zdradzajq siç 
obiektywnymi objawami, majq charakter zaburzen blçdnikowych osrodkowych, 
jak przypuszczam, z wyzszych pieter srodmozgowiowych tego ukladu. Pole- 
gajq one na kilku zespolach. Przede wszystkim cliarakteryzuje tych chorych 
uczucie niepewnosci przy chodzeniu lub staniu, z lekkim zawrotem glowy. Cza- 
sem niepewnosc ta posuwa siç do tego stopnia, ze pacjenci przysuwaj^ siç do 
otaczaj^cych przedmiotow, by siç chocby w sposob nie zdradzajqcy ich dole- 
gliwosci podeprzec. Szczegôlnym jest, ze wrazenia wzrokowe mog^ wyraznie 
wplynqc wywolujqco na uczucie niepewnosci. I tak kilku chorych skarzylo 
siç, ze chwianie siç lamp ulicznych, powoduj^ce wahania cieni drzew pod no- 
gami prawie uniemozliwia im chodzenie i jesli nie odwroc^ wzroku, musz^ szu- 
kac oparcia. Zmiana ulozenia glowy wplywa na zawroty jedynie po dlugo- 
trwalym ustaleniu pozycji. Np. chorzy ci doznaj^ jednorazowego zawrotu 
glowy z kr^zeniem dookola otaczajqcych przedmiotow, jesli po dlugim lezeniu 
na jednym boku przekrçcq siç na drugi. Reakcja w tych przypadkach jest silna 
lecz krôtkotrwala. Jeden z chorych majqc podany powyzej zespol zawrotôw 
glowy, nie byl wrazliwy na stale ruchy kolysz^ce siç i odbywal podroze mor- 
skie z duzo wiçkszq odpornosciq blçdnikow^ niz inni pasazerowie.

Dalszq grupç objawow stanowiq gwaltowne napady oslabien, ktore w ciçz- 
kichi przypadkach nerwic tego typu nie pozwalajq na wykonanie najmniejszego- 
wysilku i zmuszajq chorych do lezenia w zupelnym bezruchu przez minuty, 
a nawet godzinç lub dwie. Stan ten zazwyczaj Iqczy siç rowniez z lçkiem. 
W  lzejszych przypadkach chorzy zaskoczeni takim napadem w czasie chodze- 
nia, ledwo mogq posuwac konczyny dolne. Oslabienie takie zazwyczaj m ija 
powoli, wyj^tkowo konczy siç gwaltownie, tak jak konczq siç zaburzenia 
akomodacji, a czçsto i napady sercowonaczyniowe z przyspieszeniem tetna.
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Ostatni^ grupç stanowi^ kilkakrotnie wspomniane powvzej zaburzenia 
uczuciowe, w ktorych dominuj^cq rolç graj^ napady gwaltownego lçku cieles- 
nego z uczuciem zblizaj^cej siç smierci lub grozqcej za chwilç utraty przy- 
tomnosci. Poza tym istnieje duza nieraz drazliwosc, sklonnosc do placzu. 
U jednego chorego w czasie lçku ulgç wywoîywala pozycja siedz^ca, przy 
czym chory instynktownie kladl palec na gôrnej wardze pod nosem i trzymal 
go w ten sposôb do czasu zmniejszenia siç lub ust^pienia lçku. Charaktery- 
styczne w tych zaburzeniach psychicznych jest to, ze jesli cielesne dolegli- 
wosci zmniejszaj^ siç wyraznie, chorzy podaj^, ze nie sq zupelnie zdenerwo- 
wani i ze ich przykre napady zlego samopoczucia w zadnym zwiqzku nie 
stoj^ 2 przykrymi przezyciami, wreszcie ze bardzo czçsto przychodz^ zupelnie 
nieprzewidzianie w okresie pewnosci psychicznej, nagle wsrod dobrego samo­
poczucia.

Jesli wolno usilowac odniesc wyliczone objawy do pewnych okolic môz- 
gowia i probowac je sprowadzic do jednego ogniska, to oczywiscie czyniç to 
z duz^ dozq. zastrzezen i nie wylqczam mozliwosci innej ich lokalizacji. Cho- 
dzi mi jednak o to, azeby podkreslic miçdzy innymi mozliwosc i najwiçksze 
prawdopodobienstwo wlasnie takiego umiejscowienia. Byc moze w przyszlosci, 
z rozwojem szczegôlnie elektroencefalografii, uda siç znalezc argument prze- 
konywuj^cy. W  wymienionych grupach duz^ czçsc stanowi^ objawy wegetâ- 
tywne i to przewaznie sympatykotoniczne, a wiçc te, ktore najchçtniej wiqze 
dzisiejsze doswiadczenie z tylnymi odcinkami podwzgôrza — przyspieszenie 
czynnosci serca, wzrost cisnienia, zahamowanie ruchow zolqdkowojelitowych. 
Po wtore spotykamy tu zaburzenia akomodacji, ktôrej amiejscowienie, jak  wia- 
domo, l^czy siç ze srôdmôzgowiem, z j^drem Westphala-Edingera. Rôwniez 
ze srôdmôzgowiem mozna by wiqzac niepewnosc, sklonosc do zawrotôw i to 
w duzej mierze w zaleznosci od wzrokowych bod£côw. Wiadomo, ze uklad 
blçdnikowy ma siln^ reprezentacjç srôdmôzgowiow^. W  j^drach czepca tej 
okolicy, na zasadzie swych studiow nad ukladem blçdnikowym kota, M u  s - 
k e n s widzi „drugie piçtro ukladu blçdnikowego”. Nie ulega w^tpliwosci, ze 
wlasnie na tym poziomie dokonywa siç silne zespolenie ukladu blçdnikowego 
z aparatem okoruchowym, a posrednio przez to i z odbieranymi wrazeniami 
wzrokowymi, ktore wlasnie w tych nerwicach odgrywaj^ duz^ rolç przy za- 
chowaniu rownowagi. Z powiedzianego dotychczas mozna by s^dzic, ze objawy 
tu poruszone mogq zalezec od wadliwej czynnosci dwôch sqsiaduj^cych z sob^ 
okolic ogonowej czçsci podwzgorza i grzbietowej czçsci srôdmôzgowia. Co 
wtçcej, rôwniez napadowe wystçpowanie lçku somatycznego z wrazeniem 
zblizaj^cej siç smierci lub groz^cego omdlenia, moze znalezc swe wytlumacze- 
nie w istnieniu na tym poziomie mechanizmôw stojqcych na strazy swiado- 
mosci. Z doswiadczen P a p e z a wynika, ze istnienie odnôzki ciala suteczko-

14 N euro loata  Poiska
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watego (pedunculus mamillaris), ktora Iqczy podwzgorze z jqdrem czepca 
brzusznym T  s a i (nucl. ventralis tegmenti mesencephali) wi^ze siç z zacho- 
waniem Swiadomosci. Byc moze, ze te wlasnie nie wyjasnione blizej zaburze- 
nia czynnosci w omawianej nerwicy wadliwie pobudzaj^ wspomniane me- 
chanizmy, znajdujqce siç na granicy podwzgôrza i srôdmozgowia i powoduj^ 
te wrazenia, jakie poprzedzajq. utratç przytomnosci, ale nie s^ zdolne dopro- 
wadzic do jej utraty. Z tego przegl^du lokalizacyjnego wynika, ze wszystkie 
wspomniane objawy dadz^ siç odniesc do podwzgôrza, glownie jego ogonowej 
czçsci i do stykajqcych siç z nimi grzbietowych czçsci srôdmozgowia.

Maj^c zatem dwie przeslanki: pocz^tek i przebieg choroby, ktôre raczej 
odpowiadajq chorobie tzw. organicznej oraz ogniskowosc objawow, ogranicza- 
jqc^ siç do dwôch s^siadujqcych z sob^ obszarow, mozemy wysun^c przypusz- 
czenie, ze opisany rodzaj nerwicy moze l^czy siç nawet ze zmianami anato- 
micznymi w tym miejscu, a powstac moze na tle jakiegos zakazenia, za ktô- 
rym przemawialby pocz^tek ze stanami podgor^czkowymi. Byc moze, ze 
w grç wchodzq tu zmiany, ktôre zaliczyc mozna do zmian zapalnych môz- 
gowych lub do szczegolnej gliozy odczynowej, a za tym do procesow, ktôre 
zwiemy albo encephalitis albo encepbalosis. Wybiôrczoic zajçcia tej okolicy 
nie jest nie mozliwa, o czym przekonala nas od dawna histopatologia wielu 
spraw zapalnych mozgu.

Rzecz^ przyszlosci bçdzie sprawdzenie dokladne tej okolicy pod wzglç- 
dem histopatologicznym. N a razie wyrazone tu mysli nalezy traktowac jako 
konkretnq hipotezç robocz^, ktora, wprawdzie niewystarczajqco umotywo- 
wana, ma jednak za sobq duzo argumentow.

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

Po przedstawieniu zarysu budowy histologicznej i wlasciwoSci fizjolo- 
gicznych podwzgorza autor podaje opis zespolu nerwicowego, ktôry opiera 
na obserwowanych przez siebie mniej wiçcej 20 przypadkach. Zespôl ten 
polega na: 1° objawach sympatykotonii, przede wszystkim na napadach bicia 
serca, tçtnienia w jamie brzusznej, czasem chwilowym wzroscie cisnienia krwi; 
tu prawdopodobnie nalezq ponadto objawy przykrego Sciskania w zol^dku, 
ktôre czçsto nie pozwalaj^ przyjmowac chorym pokarmu; 2° na zespolach 
o charakterze raczej przywspôlczulnym: napadowe wydzielanie nadmiernej 
ilosci moczu z czçstym parciem pçcherza; 3*' na napadowych zaburzeniacb 
akomodacji wystçpujqcych i mijaj^cych ostro; 4° na rytmicznych migotaniach 
w polu widzenia oraz mroczkach; 5° na zaburzeniach blçdnikowych w postaci 
zawrotôw glowy; 6° na napadach oslabien, prowadz^cych do krôtkotrwalego 
bezwladu; 7fl na napadach gwaltownego cielesnego lçku z uczuciem zblizaj^cej 
siç smierci lub grozqcej utraty przytomnosci.
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Autor przypuszcza, ze objawy te dadz^ siç sprowadzic do jednego ogni- 
ska. A wiçc objawy sympatykotoniczne do tylnych odcinkow podwzgôrza, 
zaburzenia akomodacyjne oraz zespôi objawôw bîçdnikowych do doglowo- 
wych odcinkow srodmozgowia. Napadowe uczucie lçku smierci lub objawy 
utraty przytomnosci autor wiqze z podraznieniem odnôzki ciala suteczko- 
watego (pedunculus mamillaris). Przebiega ona miçdzy podwzgôrzem a srôd- 
môzgowiem, do nucléus ventralis tegmenti mesencephali T  s a i, ktôremu 
P a p e z przypisuje duze znaczenie dla utrzÿmania swiadomosci. Przebieg 
choroby ma raczej cechy organiczne; choroba zaczyna siç nagle po gor^czce, 
trwa dlugo, mija stopniowo, sugestia nie odgrywa w leczeniu tych przypad- 
kôw najmniejszej roli, brak dziennych wahan stanu, cechuj^cych wiele praw- 
dziwych postaci nerwic.

Na zasadzie poprzedzajqcej chorobç nieokreslonej sprawy gor^czkowej, 
przebiegu, nie majqcego cech kaprysnosci nerwicowej oraz mozliwosci umiej- 
scowienia zespolu w jednym ognisku autor przypuszcza, ze jest to procès 
organiczny mozgowy o wybiorczej lokalizacji, ktôry moze jest zapaleniem 
mozgu (encepkalitis) lub uszkodzeniem o innym charakterze (encephalosis). 
Autor sqdzi, ze wyniki jego spostrzezen mogq stanowic konkretn^ hipotezç 
roboczq.
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A. O p a 1 s k i. On the possible existence of focal organic lésions in the 
hypothalamus imitating the syndromes of végétative neurosis.

After discussing the histopathological structure and the physiological 
function of the hypothalamus, the author describes a hypothalamic syndrome 
based on sorne 20 cases observed by him. The following signs and symptoms 
seem to characterise this syndrome especially in young people: 1. sympathi­
cotonie — attacks of tachycardia, pulsation in the chest and abdominal cavity, 
a paroxysmal élévation of blood pressure. Here probably belongs also a 
disagreeable sensation of pressure in the stomach, which does not permit the 
patient to take food, 2. parasympathicotonie — polyuria and pollakisuria,
3. paroxysmal disturbance of accomodation, which begins and ends acutely,
4. rhythmical twinkling in the visual fields and scotomas in connexion with the 
breath, 5. disfunction of the labyrinth, especially vertigo, 6. spells of muscular 
weakness, leading to short lasting paralysis of movement, 7. the attacks of 
■violent anxiety with the feeling of imminent death or threatening swoon.

The author supposes, that these signs and symptoms could be localised in 
one région and so those due to sympathicotonia in the caudal segments of the 
hypothalamus, the disturbances of accomodation and of the labyrinth function 
in the oral segments of the mesencephalon. The paroxysmal States of anxiety, 
of threatening death or swoon are refered to an irritation of the pedunculus 
naamillaris, which runs between hypothalamus and nucL ventralis tegmenti 
mesencephali of Tsai. According to Papez this bundle has a particular im­
portance in the mechanism of consciousness.

The course of this neurosis has a rather organic march: it begins suddenly 
with fever, lasts a long time, passes away gradually, the psychotherapy having 
not the slightest influence upon the disease. There is lack of daily oscillation 
in the patient’s State, a feature commun to other neuroses.

Taking under considération the élévation of température which précédés 
’he illness, its course, i. e. the lack of lability characteristic for a true neurosis 
and the possibility of localisation of ail the symptoms in one région, the author 
supposes that this newly described syndrome is due to a particular encephalitis 
or encephalosis of the hypothalamus and the oral segments of mesencephalon. 
I hese observations are considered to be a base for further work.
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I

Stwardnienie wieloogniskowe od czasu C r u v e i l h i e r a  az do przelo- 
mu X IX  i X X  wieku uwazane bylo za schorzenie, atakujq.ce wylqcznie uklad 
nerwowy osrodkowy. Jego bogaty obraz chorobowy, dopelniany stale nowyrni 
spostrzezeniami klinicznymi, anatomo-patologicznymi, a nawet, co rzadsze, 
doswiadczalnymi, odnoszono zawsze do najrozmaitszych kombinacji zmian 
chorobowych, umiejscowionych osrodkowo. Ale juz C h a r c o t  powiedzial, 
ze jest to choroba w calym tego slowa znaczeniu polimorficzna, nie przewidu- 
jqc nawet, jak dalece rozwôj neurologii potwierdzi tç wielopostaciowosc. Na 
poczqtku XX wieku klinicysci zaczynajq obserwowac pewne objawy, a anato- 
mopatolodzy spostrzegac pewne zmiany tkankowe, ktôre zmuszaly do zmiany 
poglqdu na umiejscowienie sprawy chorobowej. Poczqtkowo pojawiajq siç 
coraz liczniejsze spostrzezenia o zmianach, umiejscowionych juz bardziej ob- 
wodowo, a wiçc np. w rogach przednich. Takie zmiany sq powodem postaci 
zanikowej stwardnienia wieloogniskowego, ktôra ma obecnie obfite, dose wy- 
czerpujqce pismiennietwo, zarowno kliniczne jak i anatomo-patologiczne 
( C h a r c o t ,  B r a u e r ,  S c h n i t z l e r ,  L e j o n n e ,  C u r s c h m a n n ,  R a y ­
m o n d ,  O p p e n h e i m ,  G u i l l a i n ,  M in e  a, G o l d f l a m ,  D a v i s o n ,  
B a u - P r u s a k o w a  i inni).

Odpowiednikiem tej postaci sq na wyzszych piçtrach osrodkowego ukladu 
nerwowego postacie opuszkowo-mostowe, w ktôrych procès chorobowy zaj-
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muje jadra nerwow czaszkowych ( S t a d e l m a n ,  L e v a n d o v s k y ,  M a r- 
b u r g, O p p e n h e i m ,  F r a e n k e l ,  J a c o b ,  G u i l l a i n ,  A 1 a j o u a - 
n i n e ,  H e r m a n  i inni).

Co do zmian, dotycz^cych odcinkôw bardziej obwodowych niz j^dra ner­
wow czaszkowych i rogi przednie, to w pierwszym dziesiçcioleciu XX wieku 
istnienie ich zostalo powszechnie uznane w pismiennictwie neurologicznym. 
Pomimo tego jednak, ze wystçpowanie ognisk sklerotycznych w samym pniu 
nerwowym znalazlo niezbite potwierdzenie anatomo-patologiczne, przypadki 
tego rodzaju porazen nalez^ w pismiennictwie do rzadkosci. Pismiennictwo 
dotyczy przewaznie ognisk, umiejscowionych, jezeli nie w jqdrze, to w tym 
odcinku korzonka nerwowego, ktory lezy wewnqtrz ukladu osrodkowego 
i moze byc uszkodzony przez procès chorobowy, tocz^cy siç w danej okolicy. 
St^d przewazaj^ wsrod tych przypadkôw odmiany np. postaci mostowej lub 
opuszkowej, w ktorych ognisko mostowe lub tez opuszkowe uszkadza prze- 
biegaj^cy tçdy korzonek. Przypadki uszkodzenia samego pnia nerwowego sq, 
jak wspomniano, rzadko opisywane. Mozliwe, ze zdarzajq. siç one rzeczywiscie 
tak rzadko, byc moze jednak bylyby czçstsze, gdyby stwardnienie wieloogni- 
skowe czesciej trafialo na stôl sekcyjny. Zdarza siç bowiem, ze anatomiczne 
uszkodzenie nerwu nie znajduje odzwierciedlenia w obrazie klinicznym i dla- 
tego niektôre ogniska obwodowe wykrywane byly przypadkowo na stole sek- 
t’yjnym u osobnikôw, u ktorych klinicysta za zycia nie podejrzewal zadnych 
zmian w ukladzie obwodowym.

Celem niniejszej pracy jest: 1) zebranie i analiza dotychczasowego pis- 
miennictwa, traktujqcego o porazeniach obwodowych w stwardnieniu wielo- 
ogniskowym, umiejscowionych zarowno w pniu, jak i w korzonkach nerwo- 
wych, 2) wykazanie, jak znikoma jest w tym pismiennictwie liczba przy­
padkôw, w ktorych ognisko chorobowe daloby siç na podstawie sekcji lub 
chociazby obrazu klinicznego umiejscowic w obwodowym odcinku nerwu (po 
wyjsciu z ukladu osrodkowego), 3) omowienie materialu naszej kliniki, ktory, 
chociaz nie oparty na danych sekcyjnych, pozwala poznac wlasnie te rzadkie 
przypadki calkowicie obwodowego umiejscowienia ogniska chorobowego,
4) na podstawie analizy pismiennictwa i wlasnego materialu wyci^gniçcie 
wnioskôw, mogqcych miec pewne teoretyczne i praktyczne znaczenie.

Odnosne pismiennictwo omowiç grupuj^c dane poszczegolnych autorôw 
w porzqdku chronologicznym, rozbijaj^c je na podgrupy w zaleznosci od ner­
wu, ktorego dotyczq. Po wyciqgniçciu wnioskôw z przytoczonego pismiennic­
twa przejdç do omowienia materialu naszej kliniki, na ktory skladajq siç przy­
padki jedynie o obwodowym umiejscowieniu, z pominiçciem, jak wspomnia- 
lam powyzej, procesôw, tocz^cych siç tak w rogach przednich i j^drach czasz­
kowych, jak i w wewnqtrzrdzeniowej lub wewn^trzmostowej czçsci korzonka 
nerwowego.
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II

Omawianie pismiennictwa zacznç od nerwu twarzowego, dominuj^cego 
zreszt^ co do czçstosci w obwodowych zespolach stwardnienia wieloognisko- 
wego. Sk^din^d wlasnie ten nerw, a wlasciwie nietypowe przypadki jego pora- 
zen, staly siç punktem wyjscia dla poznania tych zespolow. We wspomnianych 
nietypowych porazeniach, do ktorych dolqczyly siç niezwykle dla tych spraw 
objawy mozdzkowe, kurczowe i inné, zaczçto podejrzewac stwardnienie wielo- 
ogniskowe. W  1887 r. N e u m a n n  zwraca uwagç na to, ze wsrod porazen 
nerwu twarzowego istnieje duza grupa porazen o nieznanej etiologii tzw. sa- 
moistnych. Z grupy tej, przypisywanei najczçsciej reumatyzmowi, dadz^ siç 
wyodrçbnic takie, ktore sq. tylko zwiastunami ogolnego schorzenia ukladu ner- 
wowego (miçdzy innymi i stwardnienia wieloogniskowego). Porazenia te, zda- 
niem autora, czçsto uparcie nawracaj^, nie poddaj^ siç tez zazwyczaj leczeniu, 
wystarczaj^cemu w przypadkach o innej etiologii.

To samo przypuszczenie wypowiada w rok pôzniej B e r n h a r d t ,  
H o f f m a n n  w pracy swej o porazeniach nerwu twarzowego opisuje dwa 
przypadki wlasne oraz przytacza trzy przypadki G o  w e r s  a, ktôre z punktu 
widzenia dziesiejszej neurologii przedstawiaj^ typowy zespôl stwardnienia wie­
loogniskowego. Znajdujemy tam obok „reumatycznego”, wedlug H o f f m a n -  
n a, porazenia nerwu twarzowego zapalenie nerwu wzrokowego, podwojne 
widzenie, objaw Babinskiego i inné. V i t e k podejrzewa stwardnienie wielo- 
ogniskowe u chorego, zglaszaj^cego siç z powodu przykurczu nerwu twarzo­
wego, poniewaz wykryl u niego dyskretne zmiany, rozsiane w calym ukladzie 
osrodkowym. Pôzniejsze prace dotyczq. juz nie „osobliwych” przypadkow po- 
razen nerwu twarzowego, a przeciwnie, zdecydowanych postaci stwardnienia 
wieloogniskowego, w ramach ktôrego wykrywano zespoly obwodowe. Zni- 
koma tylko czçsc tych przypadkow znalazla siç na stole sekcyjnym i zostala 
anatomopatologicznie potwierdzona. Zasadniczym kiyterium rozpoznania byl 
zespôl objawow klinicznych, przemawiaj^cy za takim lub innym umiejsco- 
wieniem.

Najwazniejsze dane pismiennictwa przedstawiaj^ siç nastçpuj^co: W  1898 
roku C o h n opisuje obwodowe porazenie nerwu twarzowego w przebiegu ty- 
powego stwardnienia wieloogniskowego. W  tymze roku P r  o b s t ma spo- 
sobnosc badac zwloki chorego, u ktôrego za zycia spostrzegal obok typowych 
objawôw stwardnienia wieloogniskowego obwodowe porazenie nerwu twarzo­
wego. Badanie anatomopatologiczne wykazalo poza ogniskami w j^drach tego 
nerwu rowniez zmiany w jego korzonku (wewn^trzmostowo), a takze zmiany 
w korzonkach nerwow V, X, X II. B r a u e r stwierdzil posmiertnie w przy- 
padku stwardnienia wieloogniskowego jedynie scienczenie korzonkôw. N a tej 
podstawie uznaje mozliwosc tylko osrodkowego umiejscowienia ognisk choro
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bowych, uwazaj^c, ze obwodowy uklad nerwowy moze byc jedynie siedliskiem 
zmian wtôrnych. Stanowisko to podtrzymuje B o r s t, Rowniez E. M u e 11 e r 
w monografii swojej o stwardnieniu wieloogniskowym na podstawie danych 
anatomopatologicznych wlasnych oraz C r u v e i l h i e r a ,  H i r s c h  a, V u l  - 
p i a n  a, E r b a ,  J o l i  y, B a r t s c h a  i innych wypowiada pogl^d, ze ognisko 
sklerotyczne moze siç usadawiac wyl^cznie w ukladzie osrodkowym, ewentu- 
alnie w korzonkach, u wyjscia ich z j^der lub rogôw. M u e 11 e r zaprzecza 
mozliwosci zajçcia przez procès chorobowy samego nerwu. Porazenia obwo- 
dowe twarzy, ktore obserwowal w przebiegu stwardnienia, uzaleznia od ognisk 
w moscie. T  a y 1 o r, nie zaprzeczajqc w zasadzie mozliwosci umiejscawiania 
siç ognisk chorobowych w nerwie, opisuje jedynie spostrzegane przez siebie 
zmiany w korzonku nerwu V w miejscu jego wyjscia z mostu (przytacza on 
podobne spostrzezenia S k o d y ,  L i o u v i l l e ,  O r d e n s t e i n a  i innych). 
S t r a h u b e r  pierwszy udowodnil anatomopatologicznie istnienie typowego, 
samodzielnego ogniska sklerotycznego w pniu nerwu obwodowego. Po nim 
zmiany te w nerwach obwodowych opisali L h e r m i t t e  i H  a l l e r  v o r -  
d e n. Takze S c h o b, polemizuj^c z B o r s t e m ,  opisuje zmiany, jakie znalazl 
w nerwach obwodowych, nie rôzniqce siç niczym od ognisk, umiejscowionych 
w osrodkowym ukladzie nerwowym. Tak, jak te ostacnie, charakteryzowaly 
siÇ i one ogniskowosciq, ograniczonym rozpadem myeliny, wzglçdnym zaoszczç- 
dzeniem wlokna osiowego, bujaniem podloza, zmianami w naczyniach. Ogni­
ska te znalazl S c h o b  w nerwie goleniowym i nerwach VI, VII, V III oraz 
w korzonkach nerwow V i X II. S c h o b  zwalcza poglsjd B o r s t a o wtornym 
charakterze zmian obwodowych w stwardnieniu wieloogniskowym, powolujqc 
siç na badania histopatologiczne, ktore stwierdzajq identycznosc zmian obwo­
dowych z osrodkowymi. Przypomina takze, ze zmiany te wystçpujq samo- 
dzielnie, ze nie towarzysz^ ich wystçpowaniu ogniska ani w odpowiadajqcyni 
■m odcinku rdzenia, ani tez w odnosnych jqdrach nerwôw czaszkowych lub 
w rogach przednich.

W  1906 r. M a r b u r g  opisal dwôch chorych z obwodowym porazeniem 
nerwu twarzowego w przebiegu stwardnienia wieloogniskowego, z ktorych 
jeden zmarl. Posmiertnie autor ten znalazl ogniska w korzonkach nerwow V 
1 VII, w ich przebiegu wewn^trzmostowym. Ogniska te byly identyczne ze 
zmianami osrodkowymi. Bardziej obwodowych odcinkôw nerwow nie badat.
1 oniewaz klinicznie nie obserwowal nigdy odosobnionvch porazen nerwu 
twarzowego, a wystçpowaly one zawsze l^cznie z uszkodzeniem innych ner­
wow czaszkowych, oczopl^sem itp., sklonny byl do uznawania mozliwosci 
umiejscawiania siç ognisk sklerotycznych wylqcznie w przebiegu wewnqtrz 
tnostowym korzonka. B i e l s c h o w s k y  i S c h u s t e r  znalezli u swego cho- 
rego porazenie prawego nerwu twarzowego o typie obwodowym, obustronny 
niedowlad nerwow odwodz^cych, lewostronny niedowlad konczyn, prawo-
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stronn^ niezbornosc, wymioty i oczopl^s. Posmiertnie stwierdzili ogniska skle- 
rotyczne, rozrzucone w moscie, szczegolnie w istocie siateczkowatej, j^drack 
nerwow twarzowych i odwodzqcych. Nie znalezli natomiast zmian w ner- 
wach obwodowych. S i e m e r l i n g - R o e c k e  potwierdzajq takze, ze nigdy 
nie obserwowali ognisk sklerotycznych na obwodzie.

Do czasow O p p e n h e i m a  i N o n n e ’go  przypadki obwodowych po- 
razen w stwardnieniu wieloogniskowym omawiane byiy w pismiennictwie 
dorywczo, przewaznie tylko na marginesie innych postaci tego schorzenia. 
Dopiero O p p e n h e i m ,  a po nim N o n n e ,  wyodrçbnili te porazenia w sa- 
modzielnq grupç, zwracajqc uwagç, ze nie s^ one tak rzadkie, jak przypusz- 
czali ich poprzednicy.

Przytaczam najtypowsze przypadki O p p e n h e i m a  dla uwypuklenia 
rôznicy miçdzy nimi a przypadkami naszej kliniki.
1) 17-letni uczen, u ktôrego w przebiegu charakterystycznego kurczowego zespolu 

stwardnienia wieloogniskowcgo wystapilo przelotne porazenie o typie obwodowym 
nerwu twarzowego, nawracaj^ce dwukrotnie.

2) 18-letni chory, u ktôrego porazenie obwodowe lewego nerwu twarzy oraz przeczu- 
lica, a pôzniej niedoczulica, w zakresie jednoimiennego nerwu trôjdzielnego byly 
pierwszymi zwiastunami stwardnienia wieloogniskowego o ciçzkim przebiegu.

3) 35-letni mçzczyzna zglosil siç po poradç z powodu kurczowego niedowladu konczyn 
dolnych oraz obwodowego porazenia nerwu twarzowego. Przed dwoma laty miaï 
porazenie tego samego nerwu, ktôre ustapilo samoistnie po dwôch miesigcach.

4) 36-letnia kobieta, u ktôrej na obraz chorobowy skiadaly siç wymioty, oczopl^s, pora­
zenie spojrzenia w lewo, obwodowe porazenie lewego nerwu twarzowego z czçscio- 
wym odczynem zwyrodnienia i praostronny niedowlad konczyn. Na sekcji autor 
znalazl tu ognisko sklerotyczne w moscie.
N a podstawie wyniku sekcji zaliczyl O p p e n h e i m  wszystkie postacie 

tzw. twarzowe do grupy mostowej, wzglçdnie mostowoopuszkowej, chociaz 
niektôre jego przypadki dotyczyly odosobnionych porazen nerwu twarzowego 
bez zadnych objawow, ktôre by pozwalaiy wyl^czyc obwodowe umiejscowie- 
nie ogniska chorobowego.

Nieco odmiennie przedstawiaj^ siç przypadki N  o n n e’g o:
1) 50-letnia kobieta zglosila siç z powodu porazenia prawego nerwu twarzowego z lek- 

kim odczynem zwyrodnienia elektrycznego. W wywiadzie podaje podwôjne widzenie, 
na ktôre przelotnie derpiala przed 16 laty. Dokladne badanie wyl^czylo wplyw 
urazu, zimna oraz ewentualnych procesôw chorobowych uszu, gruezolu przyusznego 
itp. Porazenie twarzy ustgpilo samoistnie w ciqgu 2 miesiçcy. W trzy lata pôzniej 
chora dostala kurczowego niedowladu konczyn dolnych i rozwin^l siç u niej typowy 
obraz stwardnienia wieloogniskowego. Pierwszym rzutem choroby bylo podwôjne 
widzenie, drugim — porazenie nerwu twarzowego, trzecim — niedowlad konczyn.

2) 33-letnia chora skarzy siç na przelotne parestezje. W 14 miesiçcy pôzniej zjawia siç 
lekki niedowlad prawego nerwu twarzowego o typie obwodowym, utrzymuj^cy siç 
w ciggu 5 tygodni. Po paru tygodniach wystçpily objawy kurczowego porazenia 
konczyn dolnych, w rok pôzniej lewostronne obwodowe porazenie nerwu twarzo­
wego. utrzymuj^ce siç tym razem w ciçgu 3 tygodni.



3) 19-letni ogrodnik, ktôrego autor obserwowal w ciggu dwôch lat. Pierwsze objawy 
odpowiadaly obrazowi poprzecznego zajçcia rdzenia. Po 6-letniej przerwie wystgpily 
objawy kurczowego niedowladu konczyn dolnych oraz obwodowe porazenie prawego 
n. twarzowego, ktôremu towarzyszylo pocz^tkowo porazenie jednoimiennego nerwu 
odwodzgcego, nastçpnie oczoplqs. Porazenie twarzy wystçpowalo w ciggu choroby 
dwukrotnie, ustçpuj^c samoistnie. N o n n e  cytuje wprawdzie obserwacje D i n k 1 e r a 
o pozardzeniowym umiejscowieniu ognisk sklerotycznych w nerwach, w swoich przy- 
padkach umiejscawia jednak sprawç chorobowg pozajqdrowo, w wewnçtrzmostowym 
przebiegu korzonka. Pogladu swego nie mial moznosci sprawdzic sekcyjnie, opieral 
siç jedynie na obserwacji obrazu klinicznego, w ktôrym, jak twierdzil, do porazen 
nerwu twarzowego dolaczaja sie zazwyczaj inné objawy, wskazujace na mostowe 
umiejscowienie sprawy.
Przypadki obwodowego porazenia nerwu twarzowego opisywali rowniez

C u r s c h m a n n ,  C a s s i r e r ,  B o a s . U chorych swoich stwierdzali jednak 
poza tym niedowlad innych nerwow czaszkowych, naprzemienne porazenia 
konczyn, oczopl^s, wymioty. Sprawa chorobowa umiejscowiaia siç wiçc byc 
moze pozajqdrowo, ale w samym moscie.

W  klinice S c h r e i b e r  a przebywala dziewczynka, u ktorej oprôcz ze- 
spolu kurczowego, mozdzkowego oraz zapalenia nerwu wzrokowego stwier- 
dzono obwodowe porazenie prawego nerwu twarzowego ze zniesieniem smaku 
w zakresie 2/3 przednich prawej polowy jçzyka. S c h r e i b e r  przypuszcza 
tu umiejscowienie ogniska na obwodzie. U chorego, opisanego przez B o 1- 
t e n a, wsrôd typowego obrazu stwardnienia wieloogniskowego wystapilo ob- 
wodowe porazenie nerwu twarzowego, l^cznie jednak z niedowladem nerwu 
odwodzqcego.

Przypadki obwodowego porazenia nerwu twarzowego w stwardnieniu 
Wieloogniskowym opisal rowniez W  e x  b e r g. U  swoich chorych stwierdzal 
Zawsze ponadto takie objawy jak oczopl^s, naprzemienne porazenia kon­
czyn, zajçcie innych nerwow czaszkowych, wskazujqce na ognisko czy tez 
°gniska mostowe.

27-letnia chora F 1 a t a u a skarzyla siç na przelotne mrowienie w kon- 
czynach oraz obwodowe porazenie nerwu twarzowego, ktore po 4 miesiqcach 
ust^pilo. Nastçpnie pojawil siç niedowlad kurczowy konczyn dolnych. U  innej 
chorej obserwowal F l a t a u  kurczowe porazenie konczyn dolnych, obwodowe 
porazenie nerwu twarzowego oraz przelotne oslepniçcie. Mial on sposobnosc 
posmiertnego badania jednego ze swoich przypadkow, w ktorych znalazl ogni- 
sko na obwodzie nerwu twarzowego oraz goleniowego.

2 . B y c h o w s k i  obserwowal mçzczyznç, u ktôrego w parç lat po na- 
wrotowym obwodowym porazeniu nerwu twarzowego rozwin^l siç typowy ze- 
sPol stwardnienia wieloogniskowego. Porazenie twarzy uwaza autor za pierw- 
szy rzut choroby, spowodowany ogniskiem w nerwie obwodowym.

Przypadek H  e r m a n a dotyczy chorego z obwodowym porazeniem ner- 
Wu twarzowego, rwq trôjdzieln^, oczopl^sem, niedowladem konczyn dolnych.
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Obwodowe uszkodzenie nerwu twarzowego w stwardnieniu wieloognisko­
wym opisali poza tym w nowszym pismiennictwie B i r o ,  R o a s e n d a ,  
S c h a e f f e r ,  J o z o w a .  S c h a e f f e r  stwierdzil u 33-letniej kobiety w 
1927 roku silne bôle glowy, w 1928 przejsciow^ utratç wzroku, w 1930 prze- 
lotne podwojne widzenie i w 1933 obwodowe porazenie lewego nerwu tw a­
rzowego ze zniesieniem smaku w zakresie 2''3 przednich lewej polowy jçzyka. 
Pozniej rozwinql siç zespol kurczowo-môzdzkowy stwardnienia wieloognisko- 
wego. N a temat umiejscowienia ogniska chorobowego autor nie wypowiada siç. 
J o z o w a i W o l f  demonstrowali w Warsz. T-wie Neur. chorego, u ktorego 
na parç miesiçcy przed przybyciem do szpitala wyst^pilo obwodowe porazenie 
lewego nerwu twarzowego, nastçpnie niedowlad lewej konczyny dolnej, zabu- 
rzenia czucia, nieprawidlowe oddawanie moczu oraz objawy kurczowe w za­
kresie konczyn dolnych. Autorzy umiejscawiaj^ sprawç na obwodzie nerwu.

Przypadki R o a s e n d y  i B i r c  nie rôzni^ siç zbyinio od powyzszych.
W  przytoczonym materiale przewazajq przypadki, dotycz^ce tej czçsci 

korzonka nerwowego, ktora przebiega przez uklad osrodkowy, sq one wiçc 
tylko odrnian^ postaci mostowej. Przypadki rzeczywiscie obwodowego umiej­
scowienia ogniska chorobowego w samym nerwie twarzowym nalez^ w pis­
miennictwie do rzadkosci.

W  omawianiu powyzszego pismiennictwa nerw twarzowy znalazl siç na 
pierwszym miejscu, poniewaz jego porazenia nalez^ do najczçstszych, poza 
tym takze ze wzglçdu na dobor naszego materialu klinicznego, interesuja one 
nas najwiçcej. Spotyka siç co prawda w stwardnieniu wieloogniskowym takze 
obwodowe uszkodzenia innych nerwow, sq one jednakze znacznie rzadsze.

Porazenia nerwu okoruchowego, spostrzegane czçsto pod rôznq. postaciq 
w stwardnieniu wieloogniskowym, przypisywane sq. na ogôl jqdrowemu umiej- 
scowieniu sprawy chorobowej. Opisar.e s^ jednak przypadki pelnego odosob- 
nionego uszkodzenia tego nerwu ( O p p e n h e im ,  U n t h o f f, T a y l o r ,  
C u r s c h m a n n), w ktôrych mozna byloby podejrzewac umiejscowienie 
ogniska w pniu nerwowym, co jednak nie zostalo dotychczas nigdy anatomo- 
patologicznie stwierdzone.

Nerw odwodz^cy ulega w stwardnieniu wieloogniskowym uszkodzeniu 
na ogôl tylko l^cznie z innymi nerwami czaszkowymi, ognisko chorobowe 
znajdowano wyl^cznie w jego j^drze lub w wewmprzmostowym przebiegu 
korzonka.

Opisywan^ w stwardnieniu wieloogniskowym rwç trôjdzielnq (M a r- 
b u r g ,  O p p e n h e i m ,  H a r r i s ,  G u i l l a i n ,  P a r k e r ,  G o l d f l a  m, 
H e r m a n )  przypisuj^ autorzy zajçciu korzonkow czuciowych nerwu trôj- 
dzielnego, co zreszta T a y l o r ,  M a r  b u r  g, O p p e n h e i m  i P a r k e r  
stwierdzili anatomo-patologicznie. Nie opisano dot^d ognisk w przebiegu sa- 
mego nerwu. Jedynie F i n e s i l v e r  1939 roku na marginesie jednego z ta-
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kich przypadkow wypowiada przypuszczenie, ze siedliskiem sprawy chorobo- 
wej moze byc sam nerw.

W  1913 roku B e c k  opisal 2 przypadki odosobnionego porazenia nerwu 
sluchowego w przebiegu stwardnienia wieloogniskowego, zarowno w czçsci sli- 
makowej, jak i przedsionkowej, ktôre przypisuje umiejscowieniu ogniska choro- 
bowego w samym nerwie. Sprawç obwodowego uszkodzenia nerwu sluchowego 
w stwardnieniu wieloogniskowym poruszali O p p e n h e i m ,  M a r b u r g ,  
F i s c h e r ,  H e s s ,  B l a n d y ,  S c h a l t e n b r a n d  i inni. Wedlug A l e x a n ­
d r a  mozna podejrzewac obwodowe umiejscowienie wtedy, kiedy w obrazie 
klinicznym wystçpuje jednostronne zajçcie nerwu, zarowno w czçsci slimako- 
wej jak i przedsionkowej, bez j akichkolwiek ogniskowych objawow, ktore 
swiadczylyby o uszkodzeniu mostu. Sprawy obwodowe, w przeciwienstwie do 
j^drowych, charakteryzuj^ siç wystçpowaniem pocz^tkowo podraznienia, ktore 
w miarç niszczenia wlôkien nerwowych ustçpuje miejsca objawom poraznym.

B i r o  i B a u - P r u s a k o w a  spostrzegali porazenie obwodowe nerwu 
podjçzykowego, w ktorym mozna bylo wyl^czyc sprawç opuszkowq. M a r ­
b u r g ,  S c h r e i b e r  i B i r o  opisuj^ porazenie nerwu lokciowego w stwar­
dnieniu wieloogniskowym.

G. B y c h o w s k i  u dwoch chorych, zglaszajqcych siç z powodu stward­
nienia wieloogniskowego, obok objawow typowych dla tego schorzenia stwier 
dzil jednostronne zajçcie nerwu kulszowego z oslabieniem odruchu skokowego. 
Uwaza on jednak, ze przyczyn^ tego objawu jest nie ognisko obwodowe, lecz 
procès rdzeniowy lub ucisk na odpowiednie korzonki chorobowo zmienionych 
opon. Porazenie nerwu kulszowego w omawianej chorobie opisywali rowniez 
G o l d f l a m  i L o n g u e .  Jeszcze w 1887 roku demonstrowal O p p e n ­
h e im  chorego, u ktorego znalazl na tle typowego klinicznego obrazu stward­
nienia odosobnione porazenie nerwu strzalkowego. Przypisywal on je obwo- 
dowemu ognisku.

S t a n j e v i c opisal ognisko w nerwie posrednim (chory jego klinicznic 
mial zaburzenia smaku w zakresie 2/3 przednich polowy jçzyka bez jakich- 
kolwiek objawow ze strony nerwu trôjdzielnego lub twarzowegoj. Odrçbne 
miejsce zajmuj^ przypadki W e x b e r g a  i M in e  a. U  18-letniej chore j 
W e x b e r g a  obok niedowladu nerwu twarzowego, niezbornosci, oczopl^su 
wyst^pil wiotki niedowlad konczyn dolnych z opadaniem stop i bolesnosciq. 
nciskowq pni nerwowych. Odruchy sciçgnowe i czucie glçbokie bvly zniesione. 
Odruchy patologiczne nieobecne. Badanie elektryczne dalo nastçpujace wyniki: 
°ba ner'wy kulszowe malo pobudliwe zarowno na pr^d faradyczny, jak i gal- 
'vantczny. Pobudliwosc nerwu piszczelowego na pr^d faradyczny zniesiona, 
nA galwaniczny znacznie obnizona. Nerw strzalkowy nie odpowiada ani na 
Pr£ld faradyczny ani na galwaniczny. Miçsnie piszczelowe i strzalkowe odpo- 
w>adaja powolnym skurczem na prtjd galwaniczny. Po uplywie osmiu mie-
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siçcy nast^pila wybitna poprawa, a w cztery lata pozniej autor stwierdzil 
u chorej obok oczopl^su i niezbornosci mowç skandowanq oraz objaw Babin- 
skiego. Przypadek ten staje siç jasny przez zestawienie z podobnym M i n e a, 
zbadanym anatomo-patologicznie. Autor na podstawie bolu w konczynach, 
zniesienia odruchow okostnowych i sciçgnowych po jednej stronie, oslabienia 
ich po drugiej, znieczulenia o typie obwodowym, rozpoznal klinicznie zapa- 
lenie wielonerwowe. Dopiero dolqczcnic siç objawow kurczowych nasunçlo mu 
mysl o stwardnieniu wieloogniskowym. Posmiertnie stwierdzil ogniska choro- 
bowe w nerwach obwodowych. Podobne przypadki opisali G r i g o r e s c u ,  
V a s i l e s c u ,  M ü l l e r  wreszcie P e t e r s .  W  1942 r. S c h a l t e n b r a n d  
opisal anatomiczne i histopatologiczne zmiany sklerotyczne w nerwach obwo­
dowych, powoluj^c siç na H  a s  s in  a, L h e r m i t t  e’a, S c h o b a, H a l l e r -  
v o r d e n a.

W  paru slowach przypomnç jeszcze, jak przedstawiaj^ siç zmiany ana- 
tomo-patalogiczne i histopatologiczne w stwardnieniu wieloogniskowym. Juz 
makroskopowo stwierdzamy ogniska o spoistosci twardszej od otoczenia, ktô 
rych wielkosc waha siç od rozmiaru lebka szpilki do duzej fasoli. Mlodsze 
ogniska sq. szaro-rozowe, starsze blado szare, blyszcz^ce. Mikroskopowo stwier- 
dza siç obok demyelinizacji bujanie gleju rozmaitego stopnia, rozszerzenie na- 
czyn, czasem nacieki. Barwienie metodq. Bielschowsky’ego wykazuje, ze wlokna 
osiowe sq przewaznie nienaruszone. Ostatnio jednak P u t  n a m  znajdowal ja- 
koby w ogniskach sklerotycznych duze zniszczenie tych wlokien, szczegolnie 
jaskrawo wystçpujqce w ogniskach swiezych. Od stopnia zniszczenia wlokien 
zalezy wg tego autora rokowanie i ewentualne powodzenie leczenia.

Z przytoczonego powyzej materialu mozna wyciqgnqc nastçpujqce 
wnioski:

1. N a mozliwosc istnienia ogniska sklerotycznego w samym nerwie 
wskazuje nie tylko swoisty obraz kliniczny w odnosnych przypad- 
kach, ale zostalo ono takze stwierdzone anatomo-patologicznie 
( S t r a h u b e r ,  S c h o b ,  F l a t a u ,  M in e  a).

2. Wîçkszosc zespolôw obwodowych, opisanych w pismiennictwie (za- 
rôwno w zakresie nerwow czaszkowych, jak i rdzeniowych) jest uwa- 
runkowana ogniskiem, usadowionym wlasciwie w ukladzie osrodko 
wym. Miçdzy innymi ognisko to trafia przebiegajqcy tamtçdy korzo- 
nek nerwowy. Jezeli chodzi o nerwy czaszkowe, to z omôwionych 
powyzej porazen nerwow: okoruchowego, trojdzielnego, odwodzqcego, 
twarzowego i in., wiçkszq czçsc mozna zaliczyc raczej do znanych 
postaci mostowych lub opuszkowych, niz do czysto obwodowych. 
Przypadki prawdziwie obwodowego umiejscowienia ogniska (stwier- 
dzonego anatomo-patologicznie lub tylko na podstawie obrazu klinicz- 
nego) nalezq w pismiennictwie do rzadkoéci ( S t r a h u b e r ,  S c h o b ,
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F l a t a u ,  Z. B y c h o w s k i ,  B i r o ,  M in e  a).
3. Ogniska obwodowe sq prawdopodobnie nieco czçstsze, niz mozna byio- 

by s^dzic na podstawie obrazu klinicznego. Znajdowano je czasem po 
smierci w przypadkach, w ktôrych nie dawaly one zadnych objawow 
klinicznych (S c h o b, F l a t a u ) .

Pod wzglçdem liczbowym przypadki o umiejscowieniu obwodowym 
przedstawiajq siç (w dostçpnym mi pismiennictwie) nastçpujqco (uwzglçdnilam 
tu ogniska umiejscowione zarowno w pniu nerwowym, jak i w korzonku, wy- 
l^czywszy, jezeli dalo siç to calkowicie przeprowadzic, zmiany usadowione 
w samym jqdrze):

N . V.: 13 ( G e b h a r d ,  M a r b u r g ,  B e r g e r ,  O p p e n h e i m ,  G o ld -  
f l a m ,  G u i l l a i n ,  P a r k e r ,  H e r m a n ,  F i n e s i 1 v e r i inni).

N. VI: 6 (zawsze l^cznie z innymi nerwami czaszkowymi).
N. V II: 3 3 ( C o h n ,  H o f f m a n ,  P r o b s t ,  V i t e k ,  M a r b u r g ,  

O p p e n h e i m ,  N o n n e ,  S c h r e i b e r ,  B o i t e  n, F l a t a u ,  H e r m a n ,  
Z. B y c h o w s k i ,  B i r o ,  S c h a e f f e r ,  R o a s e n d a ,  W  e x b e r g, J o z o -  
w a i inni).

N. X II: 2 (B iro ,  B a u - P r u s a k o w a ) .
N. posredni: 1 (S t a n  je  v ie ) .
N. lokciowy: 3 ( M a r b u r g ,  S c h r e i b e r ,  B i r o ) .
N. kulszowy: 3 (G. B y c h o w s k i ,  G o l d f l a m ) .
N. goleniowy: 2 (S c h o b, F l a t a u ) .
N. strzalkowy: 1 ( O p p e n h e i  m).
Zapalenie wielonerwowe: 2 (W e x b e r g, M i n e a).
N a zasadzie powyzszych danych mozna z cal^ pewnoéci^ stwierdzic, ze 

w statystyce porazen obwodowych w stwardnieniu wieloogniskowym pierwsze 
tniejsce zajmuje nerw twarzowy.

III,

Przechodz^c do omawiania wlasnego materialu, podkreslam powtornic, 
Ze dobieralam tylko przypadki, swiadcz^ce o scisle obwodowym, w danych 
Prz.ypadkach pozamostowym, umiejscowieniu ogniska chorobowego. Rozpo- 
rz^dzam 9 przypadkami, spostrzeganymi w naszej klinice w okresie od 194J 
<lo 1947 roku. Ponizej cytujç w skrdcie historié choroby, ktôre omôwiç l^cznic 
w dalszym ciqgu pracy.

1.

S. G. lat 45, Nr hist. chor. 6489/318. Przybyl do kliniki 23 VIH 41. Od trzech lat 
2auwazyl szybkie mçczenie siç. ostabienie konczyn dolnych przy chodzeniu. Od dwôcb
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lat zle widzi lewym okiem, przed miesiacem w ogôle przestal chodzié, wystapily trudnoéci 
w oddawaniu moczu, oslabienie konczyn gôrnych. Od paru miesiçcy zanik potencji. 
Obecnie skarzy siç ponadto na chrypkç. Poprzednio jakoby nie chorowal. Zona nie ronila. 
Dzieci nie mial. Zaprzecza mozliwosci zakazenia wenerycznego. Zreszta wywiad rodzinny 
bez znaczenia.

Stan przedmiotowy przedstawia siç nastçpujaco: chory dobrze odzywiony, blady. 
Budowa prawidlowa. Lewa granica serca przesuniçta nieco na zewnatrz od lewej linii sut- 
kowcj. Tony serca giuche. Poza tym narzady wewnçtrzne nie wykazuja odchylen od 
normy. W stanie neurologicznym stwierdza siç: na dnie oczu zbledniçcie skroniowych 
czçÉci tarczy nerwu wzrokowego. Lewa zrenica nieco wçzsza od prawej. Reakcja na swiatio 
leniwsza niz na przystosowanie. Odruch zuchwowy bardzo zywy. Zaciska slabiej lewa 
powiekç, gorzej marszczy czolo po stronie lewej. Dolna lewa galazka nerwu twarzowego 
takze znacznic slabsza. Lekkie oslabienie pobudliwosci elektrycznej po lewej. Poza tym 
nerwy czaszkowe bez zmian. Jednolity niedowlad konczyn gôrnych, wiçkszy po prawej. 
Napiçcie wzmozone. Odruchy okostnowe i sciçgnowe wybitnie wzmozone, po lewej objaw 
Jacobsohna. Odruchy brzuszne zniesione. Calkowity bezwlad konczyn dolnych z wybitnie 
wzmozonym napiçciem. Odruchy kolanowe i skokowe wygôrowane. Obustronnie stopo- 
trzgs i rzepkotrz^s. Odruch Babinskiego obustronnie dodatni. Czucie glçbokie i po- 
wierzchniowe zaburzone glôwnie w zakresie stôp.

Odczyny kilowe we krwi i w plynie môzgowo-rdzeniowym ujemne. W plynie môzgo- 
wo-rdzeniowym, 8 cialek w 1 mm3, Nonne — Apelt +  +  , Weichbrodt +  +  , Pandy +  +  + . 
Krzywa zlotowa wykazuje wybitne odbarwienie po lewej. Inné badania dodatkowe nie 
wnosza nie nowego. 9 11 41 chory zmarl. Na dwa dni przed zejéciem zacz^l goraczkowaé 
do 39(l, wystapilo calkowite zatrzymanie moczu. Po Smierci ukladu nerwowego niestety 
nie badano.

Mamy do czynienia z 45-letnim chorym ze zbledniçciem skroniowych 
polow tarczy nerwu wzrokowego, brakiem odruchbw brzusznych, kurczowymi 
objawami w zakresie konczyn. Z nerwôw czaszkowych jedynym uszkodzonym 
nerwem jest twarzowy. Porazenie o typie obwodowym. Rozpoznano stwardnie- 
nie wieloogniskowe.

II.

W. M. lat 33, Nr hist. chor. 3882/204. Przybyla do kliniki 2 VI 42. Podaje, ze przed 
piçciu laty wystapilo po raz pierwszy zdrçtwienie i znieezulenie konczyn gôrnych i dol­
nych, ktôre z kiikutygodniowymi zwolnieniami nawracalo w ciagu calego minionego okre- 
su. Od miesiaca rozlane bôle glowy bez szczegôlnego umiejscowienia. Od 3 tygodni osla­
bienie wzroku. Z chorôb przebytych podaje jedynie nerwicç zoladka. Trzy porody pra^ 
widlowe, nie ronila. Wywiad rodzinny bez znaczenia.

Stan przedmiotowy: typ hipoplastyczny, wzrost sredni. Narzady wewnçtrzne bez 
odchylen od normy. Glowa stale przechylona nieco ku tyîowi. Lekki zez zbiezny lewego 
oka. Nie marszczy czola po prawej, nie zamyka prawego oka, prawy laid nosowo-policz- 
kowy wygladzony, kaeik ust pû tejze stronie opuszezony. Inné nerwy czaszkowe bez 
zmian. Nieco slabszy uscisk dloni obustronnie. Diadochokineza niezgrabna. Odruchy 
brzuszne poza lewym dolnym, zniesione. Rozlany niedowlad nieznacznegc stopnia kon­
czyn dolnych. Odruchy kolanowe i skokowe wygôrowane, zywsze po lewej. Czucie po- 
wierzchniowe w kohczynach dolnvch r w o  oslabione. Badanie elektryczne stwierdzil»
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mniejsz^ pobudliwosc prawego nerwu twarzowego. W plynie môzgowo-rdzeniowym, 
moczu i krwi nie wykryto skladnikôw patologicznych. Odczyny kiiowe ujemne.

Przypadek ten dotyczy mlodej kobiety z piçcioletni^ historié choroby, 
cechujqc^ siç zwolnieniami. N a obraz kliniczny skladaj^ siç: niedowlad kur- 
czowy konczyn dolnych, adiadochokineza, brak odruchow brzusznych, pora­
zenie o typie obwodowym nerwu twarzowego. Rozpoznano stwardnienie 
wieloogniskowe.

III.

B. D. lat 33. Nr hist. chor. 12779/38. Przybyla do kliniki 13 I 43. W grudniu 1942 
wystgpil obrzçk i rwacy bôl w prawej polowie twarzy, niemoznoéc zamkniçcia prawego 
oka, a nastçpnie niedowlad calej prawej polowy twarzy. Stan ten z nieznaczn^ popraw^ 
utrzymuje siç do chwili przybycia do kliniki. Przechodzila jedynie dur plamisty (w dzie- 
cinstwie). Zaprzecza mozliwosci zakazenia wenerycznego. Wywiad rodzinny bez znacze- 
nia. Narzçdy wewnçtrzne nie wykazuje odchylen od normy.

Stan neurologiczny: ruch lewej galki nieco ograniczony ku gôrze. Po stronie prawej 
nie marszczy czola, nie zaciska powieki. Usta przeci^gniçte w stronç lew^. Prawy fald 
nosowo-wargowy zupelnie wygladzony, prawy kgcik ust nieruchomy. Oslabienie smaku 
w zakresie 2/3 przednicb prawej polowy jçzyka. Otwieranie ust ograniczone. Zresztg ner- 
wy czaszkowe bez zmian. W konczynach gôrnych sila dobra, napiçcie prawidlowe. Od- 
ruchy okostnowe po lewej zywsze, objaw Jacobsohna obustronnie. Odrucby brzuszne 
zniesione. Odruch Babinskiego obustronnie.

Badanie elektryczne: wszystkie galazki prawego nerwu twarzowego dajg siç pobu- 
dzié, ale znacznie slabiej niz po lewej, najslabiej galgzka gôrna. Bezposrednie podraznienie 
miçsni wykazuje wszedzie odczyn zwyrodnienia. Badanie otolaryngologiczne i rentge- 
nowskie (zatoki) wyl^czylo miejscowe procesy, mog^ce uszkadzaé nerw twarzowy. ' Od­
czyny kiiowe w plynie môzgowo-rdzeniowym i we krwi ujemne. W moczu, krwi i plynie 
môzgowo-rdzeniowym nie stwierdzono skladnikôw patologicznych. W czasie 4-miesiçcz- 
nego pobytu w klinice chora leczona nieswoistymi szczepionkami oraz zabiegami fizykal- 
nvmi. Wypisana z nieznaczna poprawg.

U chorej stwierdzono brak odruchow brzusznych, objaw Babinskiego oraz 
wysuwaj^ce siç na pierwszy plan porazenie nerwu twarzowego. Rozpoznano 
st'vardnienie wieloogniskowe.

IV.

J. S. lat 33. Nr hist. chor. 14259/99. Rolniczka. Przybyla do kliniki 9 III 43. Choroba 
zaczçla siç przed 12 laty, kiedy to wystgpilo znaczne oslabienie lewej konczyny gôrnej 
°raz obu konczyn dolnych. W ciagu roku stan jej tak siç pogarszal, ze zmuszona byla do 
przebywania w lôzku przez 6 miesiçcy. Pôzniej nastqpila poprawa, po pewnym czasie 
jcdnak oslabienie konczyn wrôcilo, zwfaszcza lewych. Od tego czasu jeszcze kilka zwol- 
nien. Przed dwoma miesiacami silne pogorszenie, chora przestala chodzié, poza tym boli 
15 lewa polowa twarzy. Skarzy siç takze na nietrzymanie moczu. Poprzednio zawsze 
zdrowa. Chorôb wenerycznych jakoby nie przechodzila. Trzy razy rodzila, nie ronila. 
Wywiad rodzinny bez znaczenia.

XT___
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Narzydy wewnçtrzne nie wykazujy odchylen od normy. Stan neurologiczny: czolo 
marszczy gorzej po lewej, lewa dolna galyzka nerwu twarzowego takze znacznie slabsza. 
Zreszty nerwy czaszkowe bez zmian. W konczynach gôrnych nieznaczny niedowlad 
lewego nadgarstka, poza tym sila dobra. Napiçcie wzmozone, odruchy okostnowe i Sciç- 
gnowe po stronie lewej zywsze niz po prawej. Obustronnie drzenie zamiarowe, diadocho- 
kineza gorsza po lewej. Odruchy brzuszne zniesione. W konczynach dolnych obustronnie 
niedowlad, wiçkszy po stronie lewej. Napiçcie wzmozone, takze wiçcej po lewej. Odruchy 
kolanowe po lewej bardziej zywe, odruchy skokowe rôwne. Stopy w ustawieniu koiisko- 
szpotawym. Obustronnie objaw Babinskiego i Rossolimo. Niezbomosc obustronnie.

Pobudliwosé elektryczna lewego nerwu twarzowego oslabiona. W plynie môzgowo- 
rdzeniowym poza nieznacznym zwiçkszeniem ilosci bialka (0,05%) stosunki prawidlowe. 
Badanie moczu, krwi oraz zdjçcie rentgenowskie czaszki i krçgoslupa nie wykazujy od­
chylen od normy. Stosowano leczniczo naswietlania promieniami Rentgena. Procès cho- 
robowy raczej poglçbil siç. Chora wypisana w stanie znacznego pogorszenia.

Przypadek ten dotyczy mlodej kobiety z 12-letni4 historié choroby. 
W obrazie klinicznym przewaza niedowlad kurczowy konczyn dolnych, zwla- 
szcza lewej, poza tym zaburzenia pçcherzowe, objâwy môzdzkowe takze gl6w- 
nie po lewej, zniesienie odruchôw brzusznych oraz obwodowe porazenie lewego 
nerwu twarzowego. Stan chorej ciçzki. Rozpoznano stwardnienie wielo- 
ogniskowe.

V.

Z. T. lat 21. N r hist. chor. 2657/172. Przybyla do kliniki 22 I 44. W grudniu 1943, od- 
czuwala przejsciowe mrowienie w zakresie prawych konczyn, gômej i dolnej. W styczniu 
1944 wystapilo drçtwienie i oslabienie lewej konczyny gômej oraz lewej polowy twarzy 
Odczuwa nieznaczne trudnosci przy oddawaniu moczu. Od dwôch tygodni gorzej widzi. 
Poprzednio jakoby zawsze zdrowa. Chorôb wenerycznych jakoby nie przechodzila. W 
ciyzç nie zachodzila. Narzydy wewnçtrzne w granicach normy.

Stan neurologiczny: nie marszczy czola po stronie lewej, nie zamyka lewego oka, 
lewy kycik ust nieruchomy. Inné nerwy czaszkowe bez zmian. W koôczynach gôrnych 
sila dobra, napiçcie prawidlowe, odruchy rôwne. Ataksja i drzenie zamiarowe po stronie 
lewej. Diadochokineza gorsza po lewej. W zakresie konczyn dolnych stwierdza siç jedynie 
niestaly objaw Babinskiego po stronie prawej oraz ataksjç po lewej. Chora chodzi nie- 
pewnie, na szerokiej podstawie.

Badanie elektryczne: nerw twarzowy lewy, szczegôlnie gôrna galyzka, mniej pobud- 
liwy niz prawy. Bezposrednie podraznienie miçsni wywoluje po lewej stronie wybitnie 
powolne skurcze, po prawej szybkie.

W plynie môzgowo-rdzeniowym poza nieznacznie wzmozony pleocytozy (11 cialek 
w 1 mms) nie stwierdza siç zadnych odchylen od normy. Odczyny kilowe w plynie i we 
krwi ujemne. Badania moczu i skladu morfologicznego krwi nie wniosly niczego nowego. 
Chora po przeprowadzeniu pierwszej serii naéwietlan promieniami Rentgena wypisana 
20 III 1944 z nieznaczny poprawy. . - « o , . ,

6 V  1944 zglasza siç na dalsze naswietlania. W obrazie klinicznym brak wiçkszych 
zmian, zmniejszyl siç moze nieznacznie niedowlad nerwu twarzowego. Ze wzglçdu na 
powstanie warszawskie chora przed ukoôczeniem leczenia wypisana z kliniki.
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Mamy do czynienia z mlod^ kobiet^, u ktorej w obrazie chorobowym 
znajdujemy dyskretne objawy kurczowe, niezbornosc, glownie po lewej, oraz 
porazenie lewego nerwu twarzowego o typie wyraznie obwodowym bez zajç- 
■cia pozostalych nerwôw czaszkowych.

VI.

Z. L. lat 38. N r hist. chor. 4260/139. Przybyla do kliniki 21 IV 1947. Przed dwoma 
laty wyst^pilo krôtkotrwale oslabienie konczyn gôrnych, od 6 tygodni cierpi na calkowity 
bczwlad konczyn dolnych. Od 2 tygodni nie moze zamkngô lewego oka, wypadaj? jej 
pokarmy przez lewy kqcik ust. Poza tym skarzy siç na zatrzymanie moczu. Poprzednio 
jakoby zawsze zdrowa, 12 razy rodzila, jedno dziecko urodzone martwo. Zaprzecza 
œozliwosci zakazenia wenerycznego. Wywiad rodzinny bez znaczenia.

Odzywianie cborej znaczenie upoéledzone. W stanie narzgdôw wewnçtrznych nie 
stwierdza siç odchyleû od normy.

Badanie neurologiczne: zbledniçcie tarczy nerwu wzrokowego. Chora nie marszczy 
czola po stronie lewej, nie zamyka lewego oka, lewy kgcik ust nizej ustawiony. Zreszta 
nerwy czaszkowe bez zmian. W konczynach gôrnych nieznaczne oslabienie sily po pra­
wej stronie. Odruchy brzuszne zniesione. W konczynach dolnych wszelkie ruchy czynne 
zniesione. Napiçcie raczej wiotkie. Odruchy kolanowe i skokowe wygôrowane. Stopotrzgs 
obustronnie, moze wybitniejszy po prawej. Odruch Babinskiego obustronnie, odruch Ros- 
solimo po stronie lewej. Czucie glçbokie i powierzchniowe obnizone w zakresie podudzia 
i stopy obustronnie.

Badanie elektryczne:
A. Prqd faradyczny

Prawy n. lewy n. 
Pieû nerwu 15 mm 25 mm 
Gôrna galgzka 20 mm 30 mm 
Dolna galgzka 15 mm 24 mm

lewej, szczegôlnie powolny jest skurez miçsnia czolowego.

B. Prqd galwaniczny
Prawy n. lewy n.

KZ AZ k z  a :Z
Pieû nerwu 1 MA 2 MA 2,4 MA 2,1 MA
Gôrna galgzka 0,9 MA 1,1 MA 1,8 MA 1,6 MA
Dolna gatqzka 0,8 MA 1,1 MA 1,6 MA 1.4 MA

twarzy wywoluje nieco powolniejsze skureze PO

W plynie môzgowo-rdzeniowym pleocytoza wynosila 16,3 cialek w 1 mm3. Bialka 
0.06%. Krzywa zlotowa znacznie zmieniona po stronie lewej. W moczu znaleziono 4lad 
bialka. Sklad morfologiczny krwi prawidlowy. Odczyny kilowe we krwi i w plynie 
roôzgowo-rdzeniowym ujemne. Chora przebywala w klinice do konca maja, leezona pre- 
Paratami salicylu. Wypisana na wlasne zgdanie w stanie bardzo ciçzkim, nie rokujgcym 
wlasciwie poprawy.

W  przypadku tym na obraz chorobowy skladaly siç: ciçzki niedowlad 
konczyn dolnych, zaburzenia pçcherzowe, zniesienie odruchow brzusznych 
i porazenie o typie obwodowym lewego nerwu twarzowego. N a podstawie tego 
obrazu i charakterystycznego wywiadu rozpoznano stwardnienie wieloognisko- 
we. Przebieg choroby bardzo ciçzki. 2

l u
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VII.

M. L. lat 23. Nr hist. chor. 6540/233. Zglosil siç do kliniki 16 VI 47 z powodu nie- 
dowladu prawej polowy twarzy oraz oslabienia prawej rçki. Choroba zaczçla siç jesieni^ 
przed 3 laty wyzej wymienionymi objawami. W przebiegu cierpienia kilkakrotne zwol- 
nienia, na ogôl jednak sprawa ma sklonnosc do postçpowania naprzôd. Poprzednio byt 
zawsze zdrowy, chorôb wenerycznych jakoby nie przechodzil. W stanie narz^dôw wew- 
nçtrznych nie stwierdza siç odchyleli od normy.

Stan neurologiczny: dno oczu bez zmian. Oczopl^s drobnofalisty przy patrzeniu 
w lewo, grubofalisty przy patrzeniu w prawo i do gôry. Porazenie spojrzenia w lewo. 
Niemoznoéc dociçgniçcia lewej galki do zewnçtrznego kçcika. Nie marszczy czola po- 
stronie prawej, nie potrafi zamknçé prawego oka. Przy prôbie zacisniçcia prawej powieki 
galka oczna odplywa do gôry. Usta przeciçgniçte w lewo, prawy k^cik ust nieruchomy, 
fald nosowo-wargowy po prawej wygladzony. Inné nerwy czaszkowe bez zmian. W kon- 
czynach gôrnych stwierdza siç oslabienie prawej dloni. Obustronnie niezbornosc 
z drzeniem zamiarowym. Poza tym w zakresie tulowia i konczyn dôlnych nie znaleziono 
zadnych odchylen od normy. Odczyny swoiste we krwi i w plynie môzgowo-rdzeniowym 
ujemne. W plynie môzgowo-rdzeniowym pleocytoza wynosi 1,0 cialek w 1 mm3 w osa- 
dzie limfocyty. Ilosc bialka 2,1%. Prôba zlotowa wykazuje wybitne odbarwienie po lewej. 
Odczyny bialkowe N.—A. + +  Weicbbrodt +  +  +  , Pandy + +  +  . Badanie moczu i skladu 
morfologicznego krwi nie wnioslo niczego istotnego.

Badanie elektryczne:
A. Prad faradyczny.

Lewy nerw Prawy nerw
Pien nerwu 20 mm nie udalo siç 
Côrna galçzka 18 mm pobudzic
Dolna galçzka 15 mm „

B. Prçd galwaniczny (draznienie poérednie).

Pien nerwu
Gôrna galazka 
Dolna galçzka

Lewy nerw 
KZ AZ 

1,0 MA 1,4 MA 
0,8 MA 1,1 MA 
0,6 MA 1,1 MA

Prawy nerw 
KZ AZ

3,4 MA 3,1 MA 
brak skurczu

3,2 MA 2,9 MA
Draznienie pnia wywoluje po stronie prawej skurcze ospale o znacznie mniejszej 

amplitudzie niz po stronie przeciwnej, zreszt? skurcze te wystçpujq jedynie w zakresie 
podbrôdka, miçsnia okrçznego ust i nosowego. Miçsien czolowy i okrçzny oka nie odpo- 
wiada na draznienie pnia.

Draznienie bezpoérednie miçsni wywoluje po stronie prawej skurcze w zakresie 
wszystkich miçsni podbrôdka, miçsnia okrçznego ust, trôjk^tnego wargi gôrnej i noso­
wego. Skurcze te sa doéé szybkie, ale o bardzo zmniejszonej aplitudzie, wychylenia skur- 
czowe sg cztero- lub piçciokrotnie mniejsze niz po stronie przeciwnej. Natomiast prawy 
miçsien czolowy i okrçzny oka nie odpowiadaja wcale na prad galwaniczny. Strona 
przeciwna reaguje szybkim, dobrym skurczem. Stwierdzamy wiçc calkowity odczyn 
zwyrodnienia w gôrnej galgzce prawego nerwu twarzowego, w dolnej zas i srodkowej 
lylko bardzo wybitnego stopnia zmiany ilosciowe.

N a podstawie zwalniaj^cego przebiegu, oczoplqsu, porazenia nerwu odwo- 
dzqcego, obwodowego porazenia nerwu twarzowego, oslabienia konczyn oraz 
drzenia zamiarowego i niezbornosci rozpoznano u chorego stwardnienie wielo- 
ogniskowe.

Przypadek ten z objawami, ktôre pozornie wydaj^ siç byc umiejscowione 
tylko i wylqcznie mostowo, wlqczylam do grupy porazen czysto obwodowych;!
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ze wzglçdow, ktdre wyjasniç ponizej przy dokladniejszej analizie tego przy- 
padku.

Przed omôwieniem ostatnich 2 przypadkow muszç siç zastrzec, ze wynik 
badania elektrycznego zagin^l na skutek dzialan wojennych. Przytaczam je 
jednak jako uzupelnienie powyzej przytoczonego materialu.

VIII.

H. K. lat 36. Nr hist. chor. 4226/195. Zglosila siç do kliniki 17 VI 43 ze skargaroi 
na przekrzywienie siç twarzy w stronç lewg. Choroba zaczçla siç przed tygodniem bôlem 
glowy i szumem w uszach. Poza tym skarzy siç na uczucie przechodzenia pr^du elektrycz­
nego przez konczyny dolne. W 1939 roku cierpiala na przelotne zawroty glowy i pod- 
wôjne widzenie. Przed 2 laty przejSciowe zdrçtwienic polowy ciala. Poprzednio jakoby 
zawsze zdrowa, chorôb wenerycznych nie przechodzila. Miesigczkuje prawidlowo.

Bardzo niski wzrost. Stan wewnçtrznych narz^dôw prawidlowy. Badanie neurolo 
giczne: tarcze nerwu wzrokowego obustronnie nieco blade. Powieka lewa nieco zaciéniçta, 
zreszt,} przykurcz w zakresie calego nerwu twarzowego z przesuniçciem ust w lewo, 
o charakterze przykurczu poporaznego. Inné nerwy czaszkowe bez zmian. W konczynach 
gôrnych stwierdza siç wzmozone napiçcie miçsniowe, wygôrowane odrucby okostnowe 
i sciçgnowe oraz drzenie zamiarowe. W konczynach dolnych rôwniez wzmozone napiçcie, 
wygôrowane odruchy kolanowe i skokowe z zacieciem klonicznym, obustronnie niestaly 
odruch Babinskiego.

Odczyny swoiste w plynie môzgowo-rdzeniowym i we krwi ujemne. Plyn môzgowo- 
rdzeniowy bezbarwny, z 8,3 cialkami w 1 mm3. Ilosc bialka 0,03%. W osadzie limfocyty, 
krzywa zlotowa prawidlowa. Chora leczona szczepionkg durowa, salicylanem sodu. Wy 
Pisana 14 III 1943 z nieznaczn? popraw^.

N a podstawie wywiadu oraz obrazu klinicznego (rozsiane objawy kur- 
■czowe, drzenie zamiarowe, przykurcz n. twarzowego o typie, jaki spotyka siç 
w porazeniach obwodowych) rozpoznano stwardnienie wieloogniskowe.

IX.

S. R. lat 30. N r hist. chor. 14670/113. Przybyla do kliniki 11 III 1944 ze skarganu 
na nasilajgce siç od 6 miesiçcy trudnosci w chodzeniu, zawroty glowy oraz oslabienie 
wzroku. Poprzednio jakoby nie chorowaîa, chorôb wenerycznych miala nie przechodzic. 
Bwa razy rodzila, nie ronila.

W narz^dach wewnçtrznych nie stwierdza siç odchylen od normy. Stan neuro- 
l°giczny: przykurcz porazny calego prawego nerwu twarzowego. Mowa zatarta 
W konczynach gôrnych odruchy wzmozone, objaw Jacobsohna obustronnie. Lekka 
niezbornosc oraz drzenie zamiarowe. Odruchy brzuszne zniesione. W konczynach 
dolnych niedowlad o typie ksobnym, napiçcie miçsniowe nieco wzmozone, odruchy 
kolanowe i skokowe wygôrowane. Odruch Babinskiego, Rossolimo i Mendel-Bechtere- 
wa obustronnie. Doéc znaczna niezbornosc. Odczyny swoiste we krwi i w plynie 
môzgowo-rdzeniowym ujemne. Plyn môzgowo-rdzeniowy bezbarwny, z 3,6 cialkami 
w 1 mm3. W osadzie limfocyty. Iloéc bialka 0,043%. Krzywa zlotowa prawidlowa. 
W moczu i obrazie morfologicznym krwi nie znaleziono zadnych nicprawidlowosc'..
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W  przypadku tym u mîodej kobiety, z typowym dla stwardnienia wielo­
ogniskowego zespolem, stwierdza siç przykurcz porazny w zakresie wszyst­
kich gal^zek nerwu twarzowego z calkowitym zaosczçdzeniem poostalych ner- 
wow czaszkowych.

IV.

Material môj zawiera 9 przypadkôw, z ktorych 2 dotyczq mçzczyzn, po­
zostale zas kobiet w wieku od lat 21 do lat 37. V e  wszystkich przypadkach 
(poza V II, do omôwienia ktorego powrôcç ponizej), jedynym uszkodzonym 
obwodowo nerwem byl n e r w  t w a r z o w y .  Obok porazenia tego nerwu 
wystçpowaly dose typowe dla stwardnienia wieloogniskowego objawy: kurezo- 
we niedowlady konczyn, zwlaszcza konczyn dolnych, zbledniçcie skroniowych 
polow tarezy nerwu wzrokowego, drzenie zamiarowe, mowa skandowana,. 
zniesienie odruchôw brzusznych, zaburzenia pçcherzowe i inné.

Objawy ze strony nerwu twarzowego na ogôl stanowily znacznie mniejszq 
dolegliwosc niz pozostale. Jedynie u chorych III  i V III porazenie nerwu twa­
rzowego bylo glôwnq. przyczynq zgloszenia siç do kliniki, a wszystkie inné 
objawy, dose dyskretne w tych przypadkach, wykryto dopiero dziçki pobytowi 
chorych w klinice. Piçc przypadkôw w okresie porazenia nerwu twarzowego 
mialo przebieg choroby dose lekki, cztery bardzo ciçzki, jeden zakonczyl siç 
zejsciem smiertelnym. Tylko w dwôch przypadkach obserwowano przykurcz 
porazny nerwu twarzowego. U piçciu chorych porazon^ byla lewa polowa 
twarzy, u czterech prawa.

Za wspôln^ cechç przytoczonych powyzej przypadkôw uwazamy obwo- 
dowe, pozamostowe umiejscowienie siç ogniska sklerotycznego w nerwie tw a- 
rzowym. Nie mielismy mozliwosci anatomo-patologicznego potwierdzenià 
istnienia ognisk, wydaje siç jednak, ze analiza obrazu klinicznego, na ktorej 
musi siç z koniecznosci oprzec wiçkszosc prac na temat stwardnienia wielo­
ogniskowego, moze i w tym wypadku okazac siç wystarczajqc^.

Dla udowodnienia wlasnie takiego, a nie innego umiejscowienia nalezy 
vylqczyc zajçcie j^dra nerwu twarzowego, ewentualnie wewnqtrzmostowego 
odeinka korzonka. Przypominamy, ze u chorych naszych jedynym uszkodzo­
nym nerwem czaszkowym byl nerw twarzowy. Nie zauwazylismy nigdy w y- 
bitnych zanikow ani drzen wlokienkowych w porazonej polowie twarzy. W  za- 
dnym z przypadkôw porazeniu obwodowemu nerwu twarzowego nie towarzy- 
zyfy objawy zanikowej postaci stwardnienia wieloogniskowego, ktore ze wzglç- 

du na zajçcie rogow przednich moglyby nasunqc podejrzenie co do zajçcia j^der 
czaszkowych jako odpowiednikow tych rogow. Jezeli zas chodzi ogôlnie 
o umiejscowienie wewnqtrzmostowe (zarowno j^drowe jak i korzonkowe), to  
nieprawdopodobnym wydaje siç, aby w tak wielkim skupisku j^der i wlokien,
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jakim jest most, ognisko chorobowe trafialo wybiorczo tylko i wylqcznie dane 
jqdro lub dany korzonek, z zupelnym zaoszczçdzeniem sqsiednich odcinkow.

Trudno przypuscic, aby procès chorobowy, uszkadzajqcy jqdro nerwu 
twarzowego, mial zawsze omijac jqdro olbrzymiokomorkowe Jacobsohna, czçsc 
doglowowq jqdra przysamotnego, jqdra ciala trapezowatego i lezqce dalej jqdro 
nerwu odwodzqcego, jqdro wielkokomorkowe przedsionkowe Deitersa, jqdro 
trojkqtne Schwalbego, korzonek zstçpujqcy nerwu trôjdzielnego i inné. Tak 
samo wydaje siç niemozliwym, aby ognisko sklerotyczne, trafiajqce w we- 
wnqtrzmostowy odcinek korzonka nerwu twarzowego, zaoszczçdzaio w kaz- 
dym przypadku wlokna, tak licznie przebiegajqcych w sqsiedztwie, szlakôw 
rdzeniowo-wzgôrzowych, mozgowo-rdzeniowych, mostowo-môzdzkowych i in- 
nych. Gdybysmy zaiozyli, ze u 9 naszych chorych sprawa chorobowa toczy siç 
w moscie, nie umielibysmy wyjasnic, dlaczego porazeniu nerwu twarzowego 
nie towarzyszq nigdy objawy takie jak oczoplqs, porazenie spojrzenia, uszko- 
dzenie nerwow trôjdzielnego lub odwodzqcego, naprzemienne niedowlady lub 
zaburzenia czucia. Dlatego tez umiejscawiamy ognisko chorobowe z najwiçk- 
szym prawdopodobienstwem w samym nerwie.

Dobieralam tylko takie przypadki, w ktôrych zaden objaw nie nasuwa 
podejrzenia co do mostowego usadowienia siç procesu. Ta metoda doboru ma- 
terialu moze siç jednak czasem okazac niewystarczajqcq. W  tak rozsianym 
schorzeniu jak stwardnienie wieloogniskowe, gdzie liczba jednoczesnych ognisk 
chorobowych jest nieograniczona, mogq siç zdarzyc obok siebie ognisko mosto- 
we i niezalezne od niego obwodowe, w przebiegu nerwu; najczçsciej zdarza siç 
wtedy, ze postac mostowo-opuszkowa cierpienia maskuje obwodowe uszkodze- 
nie nerwu. Przykladem tego rodzaju moze byc, wydaje siç, przypadek V II. Na 
pierwszy rzut oka przypomina on typowe postacie mostowe, klasycznie opisane 
przez O p p e n h e i m a .  Dokladniejszy rozbiôr wykazuje jednak, ze trudno 
bçdzie polqczyc w jedno ognisko wszystkie spostrzegane objawy: porazenie 
prawego nerwu twarzowego, lewego nerwu odwodzqcego, oczoplqs, niedowlad 
prawej dloni. Nalezaloby przyjqc istnienie dwôch ognisk: jedno duze ognisko 
w moscie po stronie lewej, uzasadniajqce niedowlad nerwu odwodzqcego, oczo- 
plqs oraz porazenie prawej dloni; drugie ognisko umiejscawialoby siç na obwo- 
dzie w prawym nerwie twarzowym, poniewaz brak objawôw, ktôre by wska- 
zywaly na zajçcie prawej polowy mostu. Potwierdza to takze do pewnego 
stopnia badanie pobudliwosci elektrycznej, ktôre wykazuje calkowity odczyn 
Z'Wyrodnienia w gôrnej galqzce obok dose dobrego skurezu dolnej. Jest naj- 
bardziej prawdopodobnym, ze nerw zostal uszkodzony juz po podziale pnia na 
poszczegôlne galqzki.

9 przypadkôw naszej kliniki stanowi uzupelnienie skqpego pismiennietwa, 
omawtajqcego umiejscowienie ognisk chorobowych w stwardnieniu wieloognis- 
kowym w przebiegu neuronu obwodowego poza osrodkowym ukladem nerwo-
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wym. Mozna byloby pokusic siç pomimo braku kontroli anatomo-patologicznej 
o dokladniejsze okreslenie uszkodzonego odcinka neuronu obwodowego. Opie- 
raj^c siç na znanych nam danych z histopatologii i patologii nerwu twarzowe- 
go, mozna przypuscic dwa umiejscowienia ogniska sklerotycznego na obwodzie 
nerwu twarzowego. Omowiç je kolejno.

Pierwsza hipoteza mialaby podstawç czysto teoretyczn^. Wedlug niej 
mozna by uwazac, ze siedliskiem uszkodzenia jest korzonek nerwu twarzowego. 
Przypuszczertie to opieraloby siç na znanym spostrzezeniu, ze w stwardnieniu 
wieloogniskowym ogniska dochodzqce do tzw. blony granicznej brzeznej glejo- 
wej (membrana gliae limitans marginalis) bardzo czçsto niszcz^ blonç w takim 
stopniu, ze sprawa zapalna moze przedostac siç na zewn^trz do opon miçkkich. 
Potwierdzenie tego faktu znajdujemy po pierwsze w odchyleniach w skladzie 
plynu mozgowo-rdzeniowego, po drugie w niezbyt czçstych, ale niekiedy nawet 
niezwykle silnych, zrostach, ktôre s^ zejsciem podraznienia zapalnego opon. 
Znajqc szczegôlntj wrazliwosc korzonkow nerwowych, ktôr^ wysuwano zresztq 
jako czynnik patogenetyczny niektorych innych chorob np. wiqdu rdzenia, na- 
suwa siç przypuszczenie, ze wlasnie korzonkowy odcinek nerwu twarzowego 
o wiele latwiej moze ulec dzialaniu przyczyny chorobotworczej przv przecho- 
dzeniu zapalenia na opony. Szukajqc jednak potwierdzenia dla tego przypusz- 
czenia, nie stwierdzilismy w zadnym z naszych przypadkow dostatecznych 
zmian w plynie mozgowo-rdzeniowym, ktore moglyby wskazywac na szczegôlne 
podraznienie opon. Istotnie zmiany plynowe we wspomnianej serii przypadkow 
nie przekraczaj^ zmian spotykanych w przeciçtnych przypadkach stwardnie- 
nia wieloogniskowego bez porazen obwodowych. Ponadto wydawaloby siç 
dziwnym, gdybysmy przyjçli umiejscowienie korzonkowe, ze nerw sluchowy, 
przebiegajqcy tuz przy nerwie twarzowym, nie ulegl uszkodzeniu w zadnym 
z naszych przypadkow.

Inné przypuszczenie co do umiejscowienia ogniska w odcinku nerwu twa­
rzowego, przebiegaj^cym w kanale kostnym, posiada wiçksze cechy prawdo- 
podobienstwa, a nawet w pewnych przypadkach znalazlo kliniczne potwierdze­
nie. Mianowicie w przypadkach S c h r e i b e r a ,  S c h a e f f e r  a, S t a n -  
j e v i c a i naszym III  stwierdzono zaburzenia smaku w 2/3 przednich czçsciach 
jednoimiennej polowy jçzyka. Objaw ten uwarunkowany byc musi ogniskiem, 
usadowionym wzdluz wspolnego przebiegu nerwu twarzowego i strunv bçben- 
kowej, a wiçc w tej czçsci nerwu, ktôra lezy w kanale kostnym.

Material nasz opiera siç wyl^cznie na porazeniach nerwu twarzowego, in­
nych nie mielismy sposobnosci spostrzegac. Takze w materiale innych autorôw 
nerw ten zajmuje pierwsze miejsce, o czym wspomniano juz poprzednio. Spo- 
strzezenia kliniczne takich autorôw jak  np. O p p e n h e i m ,  N o n n e ,  
F l a t a u  dotyczq prawie wyl^cznie porazen twarzowych. Nalezy jednak 
uwzglçdnic jeszcze wspomniane na poczqtku, nie powoduj^ce zadnych objawôw
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klinicznych, „nieme uszkodzenie nerwdw", ktore zdarza siç nieraz przypad- 
kowo stwierdzic posmiertnie, a ktore moze dotyczyc takze innych nerwdw 
poza twarzowym. Gdyby przypadki stwardnienia wieloogniskowego czçsciej 
trafialy na stoî sekcyjny, okazaloby siç moze, ze ogniska w nerwach obwodo- 
wych zdarzajq siç czçSciej. Bezsporne jest jednak, ze nerw twarzowy zajmuje 
pierwsze miejsce w statystyce porazen obwodowych w stwardnienia wielo­
ogniskowym i ze uszkodzenia obwodowe innych nerwdw nalezy w tej chorobie 
do rzadkosci. Z drugiej strony mozna z calq pewnosciq stwierdzic, ze nerw 
twarzowy jest rowniez prawie jedynym nerwem czaszkowym, kt6ry ulega po- 
razeniu tzw. samoistnemu lub reumatoidalnemu. Zajçcie innych nerwdw (oko- 
ruchowego, trdjdzielnego, odwodzqcego i podjçzykowego) nalezy do wyj^tko 
wych rzadkosci.

Zestawienie tych dwoch faktôw kaze nam przyjq.c tezç, ze nerw twarzowy 
jest szczegolnie wrazliwy na roznorodne czynniki patologiczne, a zatem ze 
wrazliwosc tç mozna by uwazac za zjawisko zblizone do patoklizy ogdlnej 
V o g t d w, w ktorym chodzi nie tylko o szczegolne powinowactwo chemiczne 
pewnych szkodliwych czynnikow wzglçdem nerwu, ale takze o punctum mino­
ns resistentiae pewnego odcinka nerwu na roznorodne czynniki chorobotwdr- 
cze. W  odcinku tym kazdy bodziec patologiczny o dostatecznym nasileniu moze 
z duza latwosci^ uszkodzic nerw. Nerw twarzowy posiada w zestawieniu z in- 
nymi, mniej wrazliwymi, nerwami wybitnie niekorzystne warunki anatomicz- 
ne, szczegdlnie w odcinku przebiegaj^cym przez kanal kostny. Czynnik ten 
dawno juz uwazano za jeden z powodow tzw. samoistnego lub reumatoidal- 
nego porazenia nerwu twarzowego. W  swietle tych rozwazan wydaje siç, ze 
* w stwardnieniu wieloogniskowym nerw twarzowy ulega uszkodzeniu wlasnie 
we wspomnianej powyzej okolicy, a potwierdzenie tej tezy znajdujemy w przy- 
toczonych na innym miejscu przypadkach klinicznych z zaburzeniami sma- 
kowymi.

Podobienstwo patogenetycznego mechanizmu uszkodzenia nerwu twarzo- 
Wego w stwardnieniu wieloogniskowym z tzw. samoistnym porazeniem tego 
nerwu nasuwa pewne przypuszczenia etiologiczne. 2  jednej strony mozna by 
Przyj^c, ze porazenia nerwu twarzowego w stwardnieniu wieloogniskowym nie 
s4 niczym innym jak przypadkowym, samoistnym uszkodzeniem tego nerwu, 
nie majqcym nie wspdlnego pod wzglçdem etiologicznym ze stwardnieniem 
Wieloogniskowym. Wydaje siç, ze to przypuszczenie mozna odrzucic chociazby 
z tego powodu, ze porazenie nerwu twarzowego jest, zdaniem naszym, zjawi- 
skiem procentowo duzo czçstszym w omawianej chorobie, niz u osobnikdw 
zdrowych.

Bylaby bardziej prawdopodobna raezej inna geneza porazenia: mianowi- 
CIe wspoludzial dwoch wspomnianych czynnikow etiologicznych: stwardnienia 
wieloogniskowego i przyczyny, wywolujqcej porazenie tzw. samoistne lub reu-
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matoidalne. Nalezy przy tym zaznaczyc, ze na skutek dziaiania dwoch przy- 
czyn, kazdy z czynnikow moze byc znacznie slabszy, tak nawet slaby, ze sa- 
modzielnie bylby niewystarczajqcy do wywolania porazenia. Jest tez, zdaniem 
naszym, mozliwe, ze czynnik chorobotworczy tzw. porazenia samoistnego moze 
wywolac uczynnienie drzemiqcego procesu stwardnieniowego i ze moze spowo- 
dowac powstanie ogniska stwardnienia lub tez wzmocnic w ognisku juz istnie- 
jqcym nasilenie sprawy chorobowej.

Przeciw utozsamianiu porazenia nerwu twarzowego w stwardnieniu wielo­
ogniskowym z porazeniem samoistnym, a takze przeciw odrzucaniu zwiqzku 
tego porazenia z samym stwardnieniem wieloogniskowym przemawia rowniez 
odmienny nieco przebieg kliniczny porazen w stwardnieniu od obrazu czystych 
porazen samoistnych. Dokladny rozbior naszych przypadkôw (I, IV, V, VI 
i V II) pozwala przypuszczac, ze porazenia twarzy w stwardnieniu wieloognis­
kowym cechujq siç szczegolnie ciçzkim przebiegiem i sq one tez znacznie mniej 
podatne na leczenie niz tzw. samoistne. Znacznie rzadziej wypadalo nam w kli- 
nice spostrzegac cofanie siç omawianych porazen niz samoistnych. Z drugiej 
strony nalezy, zdaniem naszym, podkreslic udzial czynnika reumatoidalnego 
w powstawaniu porazen w interesujqcym nas schorzeniu. Przemawia za tym, 
miçdzy innymi, pora wystçpowania porazen nerwu twarzowego. W  przypad- 
kach naszych, w ktorych porazen ie nerwu twarzowego stanowilo dokuczliwq 
dla chorego dolegliwosc, chorzy pamiçtali zawsze o tym, ze wystqpilo ono 
jesieniq lub zimq (III przypadek — grudzien, IV — luty, V — stÿczen, VI — 
luty, V II — jesieniq). Takze w pis'miennictwie zwraca uwagç wystçpowanie 
tych porazen w chlodnych porach roku oraz to, ze chorzy, nie wiedzqc jeszcze 
o stwardnieniu wieloogniskowym jako o swojej zasadniczej chrobie, podkreslajq 
zwiqzek porazenia z zimnem, wilgociq lub tzw. przeziçbieniem.

Opisywane w pismiennictwie przypadki prawdziwie obwodowych porazen 
nerwu twarzowego (oczywiscie nie wchodzi tu w grç postac mostowa) dotyczq 
na ogôl spraw o przebiegu dose îekkim, w ktorych najwiçkszq dolegliwosciq 
chorych bylo wlasnie porazenie twarzy. N o n n e  nazwal je nawet w przeci- 
wienstwie do „prawdziwych”, „dojrzaîych” postaci stwardnienia wieloognis- 
kowego, postaciami „niedoskonalymi” , „poronnymi” . F l a t a u  przypadki takie 
przytaczal jako przyklad tego, ze stwardnienie wieloogniskowe moze niekiedy 
„tylko muskac uklad nerwowy”. N a naszym materiale nie znajdujemy potwier- 
dzenia tych poglqdôw. 4 z posrod 9 naszych chorych (I, IV, VI, V II) przedsta- 
wialo bardzo ciçzki obraz choroby, nieraz tak ciçzki, jak rzadko zdarza siç 
widziec w klinice stwardnienia wieloogniskowego. Szczegolnie ciçzki przebieg 
zdajq siç miec przypadki, w ktorych niedowladowi nerwu twarzowego towarzy- 
szyl zespôl poprzecznego zajçcia rdzenia ( N o n n e ,  J  o z o w a, nasze I i VI). 
Odnosi siç raezej wrazenie, ze obwodowe zajçcie nerwôw w przebiegu stward­
nienia wieloogniskowego jest moze dowodem wybitnego nasilenia sprawy choro-
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bowej, a nie jej ,,poronnej postaci”, jak chcial N o n n e  i rokuje na ogoî ciçzki 
przebieg choroby.

Wielu autorow podkresla ( O p p e n h e i m ,  N o n n e ,  Z. B y c h o w s k i  
i inni), ze porazenie nerwu twarzowego w stwardnieniu wieloogniskowym ma 
sklonnosc do nawracania. Wsrod chorych naszych tylko w przypadku VII 
stwierdzilismy nawracajqcy przebieg niedowladu twarzy. Powtarzanie siç stale 
tego samego objawu jest dose czçstym w przebiegu omawianej choroby. Wedlug 
niektorych autorow ( H a l l e r v o r d e n  i S p a t z )  moze to bye uwarunko- 
wane tym, ze czynnik chorobowy, powoduj^cy powstanie pierwszego ogmska, 
zalezy od okreslonych zaburzen w rownowadze koloidow, ktora i po znikniçciu 
ogniska pozostaje do pewnego stopnia zachwian^. Powtorne zadzialanie czyn- 
nika chorobowego w stwardnieniu wywoluje wytr^canie koloidow najlatwiej 
w tym miejscu, gdzie poprzednio byla zachwiana ronowaga w ich ukladzie.

V.

Jak wynika z pismiennietwa, sprawa istnienia obwodowych ognisk sklero- 
tycznych zostala juz dose dawno przes^dzona. Przypadki stwardnienia wielo- 
ogniskowego o lokalizacji obwodowej s^ niewqtpliwie rzadkie, nie tak jednak 
rzadkie jak  wzmianki o nich w pismiennietwie neurologicznym. Zbyt malo 
takze s^ one uwzglçdniane w diagnostyce roznicowej i niedostatecznie brane 
pod uwagç w rokowaniach. Dzieje siç to niew^tpliwie czçsciowo dlatego, ze 
tak par excellence wieloogniskowe schorzenie, jak stwardnienie wieloogniskowe, 
rzadko daje obraz kliniczny o stale powtarzaj^cych siç objawaeh czy zespolach 
objawow. Niezwykle bogaetwo postaci klimcznych przeszkadza raezej w syste- 
matyzowaniu objawow, totez klinicysci poprzestajq na ogol na znanej juz, a tak 
obfitej, symptomatologii choroby, skierowuj^c caly wysilek poznawczy w inn^ 
stronç — ku wykryciu czynnika chorobotworczego, ku ulepszeniu metod leczni- 
czych itd. A jednak wlasnie w stwardnieniu wieloogniskowym kazdy najmniej- 
szy objaw kliniczny moze nabrac szczegolnej wagi. Jest to bowiem jedna z nie- 
licznych jednostek chorobowych, w ktorych o rozpoznaniu decyduje w pierw- 
szym rzçdzie, a czasem wyl^cznie, klinika. Dziçki wzglçdnie malej smiertelnosci 
wsrod chorych, ktorzy cierpiq na stwardnienie wieloogniskowe, rzadko mamy 
sposobnosc zestawienia rozpoznania klinicznego z anatomo-patologicznym. Nie 
znamy rowniez dla tej choroby odczynow tak swoistych, jak np. dla kily. Bada" 
nie plynu mozgowo-rdzeniowego tylko niekiedy bywa pomoene w diagnostyce. 
W zasadzie rozpoznanie nasze opiera siç na znajomosci obrazu klinicznego 
i stqd kazdy nowy szczegôl, wykryty w tym obrazie, staje siç waznym instru­
mentent pomocniczym w rçku neurologa. Tym bardziej wydaje siç wazne zwro- 
cenie uwagi na postacie obwodowe, ktôre dotqd sq. czçsto pomijane lub po- 
bieznie traktowane nawet w obszernych monografiach.

Porazcnia obwodowe w przebiegu stwardnienia wieloogniskowego
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Znajomosc postaci obwodowych w ogole, a w szczegôlnoéci tzw. twarzo­
wych, zaostrza nasz^ uwagç w stosunku do przypadkow porazen nerwu twa- 
rzowego zwanych idiopatycznymi, reumatycznymi lub przypisywanych „prze- 
ziçbieniu”. Stwierdzenie zwiqzku porazenia twarzowego ze stwardnieniem 
wieloogniskowym stanowi wazny krok na drodze do uszczuplenia grupy pora­
zen „idiopatycznych”, ktora to grupa maleje stale wraz z postçpem wiedzy 
lekarskiej.

Bezwzglçdnie pewna, moze nawet niemala, czçsc tych przypadkôw, 
zwlaszcza dotycz^ca czçstych, nie poddajqcych siç zwyklemu leczeniu, nawra- 
cajqcycli porazen u mlodych, zdrowych pod wzglçdem internistycznym i wene- 
rologicznym, osobnikow, moze nasuwac podejrzenie co do tego, czy nie mamy 
tu do czynienia ze stwardnieniem wieloogniskowym. Osobnicy ci powinni byc 
co pewien czas dokladnie neurologicznie badani i stale obserwowani, poniewaz 
tylko w ten sposôb uda siç wykryc poczfpek choroby, ktory nieraz przez dluzszy 
czas pozostaje bardzo dyskretny. Jest to wazne zarowno dla leczenia i rokowa- 
nia, jak i dla kierowania dalszym zyciem chorych: nalezv z^dac od nich wy- 
strzegania siç wysilku fizycznego, ci^zy itd., a wiçc tego wszystkiego, na co 
nie zwracamy uwagi w stosunku do porazen twarzowych o innej etiologii. 
Tymczasem nawet pismiennictwo najnowsze (W e 11 e r, 1940), uwzglçdniajqce 
wszelkie mozliwe przyczyny obwodowych porazen twarzy, zupelnie nie 
uwzglçdnia stwardnienia wieloogniskowego. To samo da siç, oczywiscie z pew- 
nymi zmianami, zastosowac do obwodowych porazen innych nerwow. Dlatego 
tez zdaje siç, ze podkreslenie tej sprawy moze miec pewne znaczenie zarowno 
dla neurologa, jak i dla kazdego innego lekarza, ktoremu nieraz wypadnie ze- 
tkn^c siç z tego rodzaju przypadkami.

Pozwolç sobie zakonczyc slowami 2 . B y c h o w s k i e g o :  „nie ma obja- 
wu ani zbioru objawôw, ktory by z biegiem czasu nie môgl okazac siç jako 
etap w rozwoju stwardnienia wieloogniskowego. Zaczynaj^c od takich wzglçd- 
nie niewinnych cierpien, jakim jest np. obwodowe porazenie nerwu twarzowego 
i konczqc na takich ciçzkich, jakimi sq. padaczka oraz nowotwory rdzenia 
i mozgu, wszystkie te schorzenia mogq byc w pewnym okresie symulowane 
przez stwardnienie wieloogniskowe. Ten niezwykle bogaty polimorfizm stwar­
dnienia wieloogniskowego, ktory ma analogiç tylko w przymiocie ukladu ner- 
wowego, czyni to cierpienie niezmiernie donioslym pod wzglçdem teoretycz- 
nym i praktycznym nie tylko dla neurologa, lecz i dla kazdego lekarza”.

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

Autorka omawia pismiennictwo, dotycz^ce porazen obwodowych w prze- 
biegu stwardnienia wieloogniskowego ze szczegôlnym uwzglçdnieniem nerwu 
twarzowego. W  wiçkszosci opisanych w pismiennictwie przypadkôw wystç-
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puje zespôl obwodowy, wywolany wewnqtrzmostowym lub wewnqtrzrdzenio- 
wym uszkodzeniem korzonka nerwowego przez ognisko chorobowe, usado- 
wione w osrodkowym ukladzie nerwowym. Prawdziwie obwodowe umiejsco- 
wienie procesu chorobowego zdarza siç bardzo rzadko.

Autorka przeprowadza analizç 9 przypadkow stwardnienia rozsianego, 
spostrzeganych w Klinice Chorob Nerwowych U. W., w ktorych ognisko cho­
robowe bylo umiejscowione w obwodowej czçsci nerwu twarzowego.

Nerw twarzowy zajmuje pierwsze miejsce w statystyce porazen obwodo- 
wych w stwardnieniu wieloogniskowym, z drugiej strony ulega tez najczçsciej 
porazeniom tzw. samoistnym lub reumatoidalnym. Punctum minoris resistentiae 
jest, jak wspomniano wyzej, odcinek, przebiegaj^cy przez kanal kostny.

Co do etiologii, to wydaje siç, ze nalezy odrzucic przypuszczenie, ze pora- 
zenie nerwu twarzowego w stwardnieniu wieloogniskowym jest przypadko- 
wym, samoistnym uszkodzeniem tego nerwu, niezaleznym od zasadniczej spra- 
wy chorobowej. Jest raczej prawdopodobnym wspoîudzial dwôch czynnikôw: 
stwardnienia wieloogniskowego i przyczyny, wywoluj^cej tzw. samoistne po- 
razenie.

Autorka omawia dane wiasne i innych autorôw, ktôre przemawiaja za 
tego rodzaju przypuszczeniem. Podkresla, ze postacie te majq sklonnosc do na- 
wracajqcego i ciçzkiego przebiegu. Poruszona sprawa ma dose duze znaczenie 
praktyczne: wyjasnia etiologiç pcwnej czçsci „samoistnych” porazen twarzy, 
a nastçpnie kaze zachowac szczegôln^ ostroznosc w leczeniu i stawianiu roko- 
wan u osobnikôw z nawracajqcymi porazeniami nerwu twarzowego, u ktorych 
dokladne badanie neurologiczne moze nieraz wykryc inné objawy stwardnie­
nia wieloogniskowego.
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I. H a u s m a n :  Peripheral palsies in the course of multiple sclerosis.

The literature dealing with peripheral palsies in the course of multiple 
sclerosis has been discussed. In the Warsaw University Neurological Clinic there 
hâve been analysed nine cases in which a peripheral palsy of the facial nerve
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lias been observed. Statistics show that in the case of peripberal nerve palsies 
in multiple sclerosis the facial nerve is the most often affected with the so- 
called idiopathic or rheumatoid palsy. The spot of the least resitance is the 
part of the nerve which goes through the bone channel and it is here that the 
focus settles. It seems that the peripheral palsy in multiple sclerosis is due to 
the coincidence of two factors: multiple sclerosis and the so called rheumatic 
noxa. These palsies hâve a tendency to return. The discussed problem is of a 
great practical importance: it explains the origin of a certain group of „idio- 
pathic” facial palsies, it points to the necessity of great précaution in treatment 
and prognosis, of recurring facial palsies which may prove to be the first focuses 
of multiple sclerosis.
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ZMIANY W  PLYNIE MÔZGOWO-RDZEN1OWYM 
W CHOROBACH W IRUSOW YCH UKLADU NERW OW EGO

podai

ANATOL DOWZENKO

(praca wplynçla 50 VI 49)

Zmiany w piynie mozgowo-rdzeniowym, pojawiaj^ce siç w przebiegu 
chorob ukladu nerwowego pochodzenia wirusowego odznaczajq siç na og6t 
dose jednostajnym obrazem i wahania w zaleznosci od rodzaju choroby s^ 
laczej ilosciowe, anizeli jakosciowe. Uiatwia to jednak wyodrçbnienie zespolu 
zmian, charakterystycznego w ogôle dla chorob wirusowych ukladu nerwo­
wego. Znaczenie praktyczne tych zmian nie wszçdzie jest jednakowe. W  pew- 
nych chorobach rozstrzygajq one w ogôle o rozpoznaniu cierpienia i stanowi^ 
nieodzowny skladnik obrazu chorobowego (np. wirusowe zapalenie opon). 
W innych chorobach spotykamy je, praktycznie bior^c, w kazdym przypadku 
i zmiany te przebiegaj^ oraz przeksztaîcaj^ siç wedlug pewnych zasad, tym 
niemniej stanowi^ one objaw nie zasadniczy, lecz raezej towarzysz^cy zmia- 
nom w samym osrodkowym ukladzie nerwowym (np. ostre zapalenie rogow 
Przednich rdzenia krçgowego). Wreszcie w jeszcze innych chorobach wiruso­
wych ukladu nerwowego zmiany w piynie sq niestale, czçsto wykazujq male 
nasilenie i brak ich nie wylqcza rozpoznania choroby (np. nagminne zapale­
nie mozgu, wscieklizna).

W pracy niniejszej przedstawiç zmiany tylko w tych chorobach ukladu 
nerwowego, w ktorych etiologiç wirusowq uwazamy za zupelnie pewnq. Ro- 
^iç tak dla unikniçcia mozliwosci blçdow i nieporozumien. Dla przykladu 
wskazç chociazby na to, ze jeszcze do niedawna choroba mlodych pastuchow 
wieprzy, w przebiegu ktorej moze rozwinqc siç bezbakteryjne zapalenie opon, 
nwazana byla za wirusowq i dopiero w ostatnich latach G s e 11 wykazal, ze 
lest to lagodna leptospiroza. Rowniez nie ma powodow do zaliczania do cho-

16 N eurologie  p o lska
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r6b wirusowych tzw. „jalowych” ropnych zapalen opon. Pomijaj^c juz to, 
ze zmiany tego rodzaju, jak zobaczymy, S4 w ogole niezwykle dla chorob 
wirusowych trzeba stwierdzic, ze mogq je wywolac malo zjadliwe i nieliczne, 
nie dajqce siç wykryc zwyklymi sposobami bakteriologicznymi drobnoustroje 
ropotwôrcze. 2 a  tq mozliwosciq przemawia rowniez i to, ze przypadki takie 
zwykle szybko poprawiaj^ siç po leczeniu sulfonamidami (F a n c o n i).

Omowienie zmian w plynie m. rdz. (m. rdz. =  mozgowo-rdzeniowy) 
w chorobach wirusowych u. n. (u. n. =  uklad nerwowy) zacznç od opisu 
zmian, spostrzeganych w przebiegu ostrego zapalenia rogow przednich rdzenia 
krçgowego. Zgodnie z tradycj^ s^ one uwazane za prototyp zmian w plynie 
m. rdz. w wirusowych chorobach u. n.

W  chorobie Heine-Medina w przypadkach z objawami klinicznymi zmia­
ny w plynie m. rdz. s^ zjawiskiem stalym. Przypadki typowe, trwale nie 
wykazujqce w plynie zadnych zmian i rozpoznane tylko na podstawie obrazu 
klinicznego nalez^ do wyj^tkowych rzadkosci i stanowi^ wg F a n c o n i e g o  
zaledwie drobny ulamek jednego procentu ogolnej liczby przypadkow. W  ma- 
teriale niektorych autorôw (np. K l e i n s c h m i d t a )  w ogole nie znajdujemy 
przypadkow bez odczynu komorkowego w plynie, o ile plyn badano wiçcej, 
anizeli jeden raz. Bardzo wazne jest rowniez i to, ze zmiany w plynie mozemy 
wykryc takze i w przypadkach, nie wykazujqcych klinicznych objawow dot- 
kniçcia osrodkowego ukladu nerwowego.

W  przewazajqcej wiçkszosci przypadkow zmiany w plynie maj^ scisle 
okreslony przebieg. Dla pierwszych dni choroby, kiedy prawdopodobnie od- 
bywa siç inwazja ukladu nerwowego przez wirus, typowy jest zespol roz- 
szczepienia komorkowo-bialkowego (odczyn komorkowy duzy w stosunku do 
nieznacznego zwiçkszenia ilosci bialka). W  okresie nieco pozniejszym nastç- 
puje spadek odczynu komorkowego i stopniowo wzrasta ilosc bialka. Powstajc 
zespol rozszczepienia bialkowo-komorkowego (duzy wzrost ilosci bialka w sto­
sunku do malego odczynu komorkowego).

Typowe objawy ze strony plynu m. rdz. w pierwszych dniach choroby 
sq nastçpuj^ce:

1) Cisnienie plynu czçsto jest lekko zwiçkszone.
2) Plyn jest zwykle przejrzysty i bezbarwny, ale w blisko 1/3 przypad- 

k6w wykazuje lekk^ opalescencjç. Zmçtnienie spotyka siç wyjqtkowo rzadko. 
W  rzadkich przypadkach w plynie moze wytworzyc siç pajçczynowkowaty 
skrzep wloknika ( F o r d ,  F a n c o n i, P e 11 e).

3) Odczyn komorkowy pojawia siç zwykle juz w pierwszym dniu choro­
by i narasta bardzo szybko. W  drugim dniu choroby zazwyczaj spotykamy 
szczyt odczynu komdrkowego. Z chwil^ pojawienia siç porazen pleocytoza 
zwykle zaczyna juz zmniejszac siç. Liczba komorek w 1 mm3 waha siç na
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ogol od 100 do 250 w 1 mm’, rzadko jest wiçksza i tylko w przyblizeniu w 1% 
przypadkow siçga 1000. Zdarzajy siç jednak przypadki, w ktôrych odczyn 
komorkowy jest jeszcze wiçkszy (F a n c o n i — 1950, T e b b u t  i H e l m s  
— 2400). W  obrazie roznicowym osadu w pierwszych 2—3 dniach choroby 
zdecydowanie przewazajy krwinki biale obojçtnochlonne podzielone. Od 
chwili, kiedy pleocytoza zaczyna siç zmniejszac wzrasta odsetek komorek je- 
dnojydrzastych i w koncu drugiego tygodnia choroby w osadzie spotykamy 
zwykle same jednojydrzaste komorki. Rownolegle z tym pleocytoza zmniejsza 
siç coraz bardziej.

4) pierwszych dniach choroby dose bialka moze byc me zmieniona, 
•czçsciej jednak znajdujemy umiarkowane zwiçkszenie ilosci bialka, w graui- 
cach od 40 do 70 mg°/o. W  drugim i w trzecim tygodniu choroby w miarç 
spadku pleocytozy wzrasta ilosc bialka, ale w wiçkszej czçsci przypadkow 
nie przekracza jednak 100 mg°/o i w materiale F a n ç o n i e g o  znaleziono 
tylko 1 l°/o przypadkow z wiçkszy ilosciy bialka. Zdarzajy siç jednak z rzadka 
przypadki z ilosciy bialka w plynie ponad 500 mg%. Powrot ilosci bialka do 
stanu prawidlowego odbywa siç bardzo powoli, w ciygu szeregu tygodni i to 
moze miec znaczenie rozpoznawcze w niejasnych przypadkach. Zaznaczyc 
jednak tu nalezy, ze w przypadkach tzw. oponowych albo ,,przedporazenio- 
wych” zwykle nie ma wcale pozniejszego wzrostu ilosci bialka w plynie, albo 
tez jest wzrost nieznaczny (P e 11 e). Wspolczynnik bialkowy czçsto jest nie- 
co zwiçkszony w drugim tygodniu choroby, potem znow siç obniza (P e 11 e).

5) Zmiany w zakresie odczynow koloidowych w pierwszych dniach 
choroby zwykle sy nieznaczne, ale zwiçkszajy siç w miarç wzrostu ilosci bial­
ka. Nierzadko wykazujy one charakter ,,zybka lewostronnego , w innych 
przypadkach m a x i m u m  zmian jest przesuniçte wiçcej w prawo (P e 11 e).

6) Cukier w wiçkszej czçsci przypadkow nie jest zmieniony. Obnizenie 
poziomu cukru spotyka siç rzadko, w 1 do l,5°/o przypadkow wg F a n c o -  
n i e g o. Ma to oczywiscie znaczenie w roznicowaniu z gruzliczym zapale- 
niem opon, w ktôrym obnizenie cukru jest z punktu widzenia praktycznego 
stalym zjawiskiem. W  nieznacznym odsetku przypadkow choroby Heine-Me- 
dina spotykano lekkie zwiçkszenie ilosci cukru w plynie (W i l s o n ,  F a n  - 
c °  n i, S a m s o n).

7) F a n c o n i  badal chlorki w plynie 123 przypadkow i znalazl poziom 
prawidlowy w 88% przypadkow; w 3%  przypadkow poziom byl podwyzszo- 
ny i w 9%  lekko obnizony.

Nietypowe zespoly zmian w plynie w chorobie Heine-Medina zdarzajy 
siç nierzadko. Mozemy np. spotkac odczyn komorkowy bez zadnych zmian 
w zakresie bialka. Zdarza siç to szczegolnie czçsto na poczytku choroby 
i w przypadkach z maly pleocytozy, ktora np. nie przekracza 100 komorek
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w 1 mm3. Moze siç tez zdarzyc i zjawisko odwrotne: juz w pierwszych 
dniach choroby znaczne zwiçkszenie ilosci bialka bez odczynu komorkowego. 
W  rzadkich przypadkach spotyka siç niezwykie odczyny koloidowe: np. 
P 1 a u t spostrzegai w pewnym przypadku tzw. paralitycznq krzyw^ odczynu 
zlotowego.

Co siç tyczy wspolzaleznosci obrazu klinicznego choroby i stopnia zmian 
w piynie, to spostrzezono, ze postacie opuszkowe przebiegaj^ na ogol z mniej- 
szq pleocytozq ( T h e l a n d e r ) .  Zauwazono takze, ze jezeli w tych posta- 
ciach pleocytoza jest duza, swiadczy to o gorszym rokowaniu. Zreszt^ 
innych regularnych wspolzaleznosci miçdzy zmianami w piynie i postaci^, 
albo przebiegiem choroby nie spotykamy. Jest to zrozumiale, jezeli zwazymy, 
ze zmiany w piynie sq tylko wyrazem ogolnego mezodermalnego odczynu na 
pierwotne zakazenie samej tkanki nerwowej (P e 11 e).

Niektorzy autorzy utrzymywali, ze odczyn tryptofanowy zwykle jest 
ujemny w piynie chorego na zapalenie rogow przednich rdzenia, podczas gdy 
stale jest dodatni w gruzliczym zapaleniu opon ( L i c h t e n b e r g ) .  F a n c o n i  
i K 1 e i n s c h m i d t wykazali jednak, ze odczyn ten w tym przypadku nie 
ma znaczenia praktycznego, wypada bowiem nierzadko ujemnie w okresie 
pocz^tkowym gruzliczego zapalenia opon i dodatnio w przeszlo 20% przy- 
padkow choroby Heine-Medina.

Jako o rzeczy dose ciekawej, z punktu widzenia raezej teotetycznego, 
wspomniec tu nalezy jeszcze o opisanych przez R e h m a kwasochlonnych 
tworach wkluczeniowych w jqdrach jednojtjdrzastych komorek plynu môzgo- 
wo-rdzeniowego chorych na ostre zapalenie rogow przednich rdzenia. Twory 
te uwaza R e h m za charakterystyczne dla zakazenia wirusowego, podobnie 
jak cialka N e g r i e g o  stj charakterystyczne dla wscieklizny. Wg R e h m a  
dajq. siç one stwierdzic juz we wczesnym okresie choroby. W  dostçpnym mi 
pismiennietwie nie znalazlem jednak prac innych autorow, poswiçconych ba- 
daniom kontrolnym tworôw opisanych przez R e h m a.*)

N a zakonezenie tego rozdzialu pragnç zaznaczyc, ze przyczyna wzrostu 
ilosci bialka w poéniejszym okresie choroby nie jest jasna. M a r g u 1 i s sqdzi, 
ze jest to skutek zwiçkszenia przepuszczalnosci bariery miçdzy krwi^ a ply- 
nem. Nie znam prac, ktore by to wykazaly. Zreszt^ wydaje siç, ze raezej 
w okresie ostrym przepuszczalnosc tej bariery powinna bye wiçcej wzmozona, 
anizeli w okresie poznym. Swiadczy o tym obeenose wloknika w piynie w nie-

*) Warto natomiast wspomniec tutaj, ze La ce y przytacza autorôw, ktôrzy stale 
znajdowali u malp chorych na zapalenie rogow przednich rdzenia krçgowego kwaso- 
chlonne wtrçty w komôrkach zwojowych rdzenia oraz autorôw, ktôrzy znajdowali po- 
dobne twory w komôrkach glejowych ludzi chorych na poliomyelitis anterior acuta. 
Nasuwa siç tu pewna analogia z tworami, opisanymi przez R e h m a .
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ktorych swiezych przypadkach, czego nigdy nie ma w okresie poznym. Wy 
daje siç wiçc, ze przypuszczenie M a r  g u 1 i s a jest malo prawdopodobne. 
F a n c o n i uwaza wzrost ilosci bialka za wyraz alergicznego nieswoistego 
poznego odczynu ustroju uczulonego na wirus i dopatruje siç pewnej analogi 
z  zmianami w plynie w zespole zapalenia korzonkowo-wielonerwowego typu 
G u i l l a i n a  i B a r  r é  g o. Czy tak jest w rzeczywistosci, dowodow nie ma- 
my. W kazdym razie stwierdzic trzeba, ze w zadnym innym wirusowym cier- 
pieniu uktadu nerwowego nie spotykamy tak staiego i okreslonego rozwoju 
-Zmian plynowych, jak w chorobie H e i n e - M e d i n a .

W nagminnym zapaleniu mozgu zmiany w plynie m. rdz. nie sy stale 
(N e a 1). Na poczytku epidemii po I wojnie swiatowej E c o n o m o  i inni 
autorzy spostrzegali od czasu do czasu plyny zazôlcone, pôzniej jednak ta- 
kich spostrzezen nie spotykamy ( W i l s o n ) .  Odczyn komôrkowy w plynie 
bywa rozny, czasami siçga nawet 500 komorek w 1 mm3, ale w przewazajy- 
cej czçsci przypadkow nie przekracza 50/mm3 ( K r a u s  i P a r d e e )  i jest 
zjawiskiem krotkotrwalym. W  osadzie moze byc domieszka krwinek bialych 
obojçtnochlonnych podzielonych, ale zwykle przewazajy limfocyty. Ilosc bial­
ka jest albo nie zwiçkszona, albo zwiçksza siç nieznacznie i tylko w wyjyt- 
kowych przypadkach spotykano znaczny wzrost ilosci bialka.

Zdania roznych autorow co do zachowania siç cukru w plynie sy sprzecz- 
ne. Niektorzy nie znajdowali wcale jego zwiçkszenia (H o 1 i d a y), inni je 
znajdowali ( E c o n o m o ,  K r a u s  i P a r d e e ) .  Stwierdzic trzeba, ze zwiç- 
kszenie cukru w plynie w nagminnym zapaleniu mozgu jest co najmniej obja- 
wem nie stalym i nie ma wiçkszego znaczenia roznicowo-rozpoznawczego 
(D e m m e). Odczyny koloidowe zmian charakterystycznych nie wykazujy.

Zestawienie wlasnego materialu oraz skypych danych z pismiennictwa do- 
tyczycych zmian w plynie w w s c i e k l i z n i e ,  c z l o w i e k a  (D o w z en  - 
k o) wykazuje, ze w tej chorobie zmiany te mogy wahac siç w bardzo sze- 
tokich granicach. Zdarzajy siç przypadki, w ktorych plyn nawet jest mçtny 
wskutek znacznej pleocytozy, przekraczajyce j 1000/1 mm3, z przewagy w osa­
dzie krwinek bialych obojçtnochlonnych podzielonych. W przypadkach ta- 
kich ilosc bialka w plynie moze byc dose znacznie zwiçkszona i czasami zbli- 
za siç do 100 mg°/o. Jednakze znacznie czçsciej spotykamy maly pleocytoze 
1 prawidlowy lub nieco tylko zwiçkszony ilosc bialka. W  przypadkach z maly 
pleocytozy, lub nawet bez pleocytozy, w osadzie plynu spotykamy jednak 
zwykle obok krwinek jednojydrzastych takze krwinki obojçtnochlonne po- 
dzielone w dose znacznej liezbie. Wspolczynnik bialkowy zwykle jest nie 
•zwiçkszony, odczyny koloidowe nie zmienione, lub zmienione nieznacznie 
t niecharakterystycznie w srodkowej czçsci szeregu probowek, cukier i chlorki 
iprawidlowe (badania wlasne).
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W  przypadkach zapalenia môzgu typu encephalitis St. Louis w Ameryce 
i encephalitis „B” w Japonii znajdowano w plynie zmiany rozmaitego stop- 
nia. Pleocytoza wynosila od kilku komorek do 500 i wiçcej w 1 mm3, ale 
w wiçkszej czçsci przypadkow byla mala. W  osadzie z reguly przewazaly ko- 
môrki jednojydrzaste (80—90%), jakkolwiek na poczytku choroby moze zda- 
rzyc siç przewaga krwinek obojçtnochlonnych podzielonych. Ilosc bialka byla 
zwykle nieznacznie zwiçkszona, ilosc cukru i chlorkow prawidlowa, lub nieco 
zmniejszona (wg N e a l  i P e t t e g o ) .

Stosunkowo wiçksze zmiany w plynie spostrzegano u ludzi chorych na 
zapalenie môzgu, wywolane przez wirusy wschodmego i zachodniego typu 
rozsianego zapalenia mozgu i rdzenia u koni, w Ameryce. Wg F a r b e r a  od- 
czyn komorkowy wynosi srednio 1000/1 mm3 i nierzadko siçga nawet 2000 
w 1 mm3. W  osadzie na poczytku choroby przewazajy krwinki biale obojçtno- 
chlonne podzielone i odsetek ich moze wynosic nawet 100 (H e m p e 1 m an). 
Pozniej nastçpuje szybki spadek pleocytozy i w osadzie pojawia siç coraz 
wiçkszy odsetek komorek jednojydrzastych. Ilosc bialka jest z reguly zwiçk­
szona. Ilosc cukru prawidlowa. Widzimy zatem, ze znaczna pleocytoza i duzy 
odsetek krwinek bialych obojçtnochlonnych podzielonych w osadzie, jako 
zmiany stale w ostrym okresie choroby odrôzniajy tç postac zapalenia mozgu 
od innych postaci i zblizajy zmiany w plynie do zmian, spostrzeganych w 
chorobie Heine-Medina.

W  przypadkach wirusowego zapalenia môzgu, spostrzeganego przez auto- 
rôw radzieckich w lasach wschodniej Syberii, pleocytoza wynosi zwykle od 
kilkudziesiçciu do stukilkudziesiçciu komorek w 1 mm3, jakkolwiek zdarzajy 
siç przypadki z pleocytozy do 500/1 mm3 (A m a s o w, L u  r ie ) .  W  pierw- 
szych dniach choroby zwykle przewazajy w osadzie krwinki biale obojçtno- 
chlonne podzielone (do 80%), pozniej, w miarç bardzo szybkiego cofania siç 
pleocytozy, pojawia siç coraz wiçcej komorek jednojydrzastych. Ilosc bialka 
w okresie ostrym wynosi od 50 do 100 mg%, ale bywa i wiçcej. P a n o w  
spostrzegal w okresie zdrowienia dalszy wzrost ilosci bialka.

W  chorobie okreslanej przez radzieckich autorôw, jako „ostre ogniskowe 
zapalenie môzgu”, albo „ostre krwiotoczne zapalenie môzgu”, i w ktôrej M a r -  
g u l  is  wykazal drogy szczepien zwierzyt doswiadczalnych etiologiç wirusowy, 
plyn m. rdz. rzadko wykazuje pleocytozç, moze byc natomiast zazôlcony lub 
zawierac domieszkç krwi (M a r g u 1 i s).

W  pewnych przypadkach zapalenia opon, nalezycych do typu bezbakte- 
ryjnych, albo dobrotliwych limfocytowych udalo siç niektôrym autorom wy- 
kazac ich wirusowe pochodzenie ( R i v e r s  i S c o t t ,  A r m s t r o n g i  L i l l i e  
H i v e r s ,  S c o t t ,  F i n d l a y ,  A l c o c k  i S t e r n ,  L e p i n e ,  M o l l a r e t :  
i K r e i s i inn.). Czy wszystkie przypadki tego rodzaju sy wywolane przez 
jcden i ten sam wirus i czy w ogôle wszystkie sy wirusowe, tego jeszcze n ie



Zmiany w  plynie môzgowo-rdzeniowym w ehcrobach wirusowych 247

wiemy. Jednakze obraz zmian plynowych we wszystkich przypadkach jest 
bardzo jednolity. Cisnienie plynu zwykle jest zwiçkszone. Plyn tylko wyj^t- 
kowo moze byc lekko zazolcony, z reguly natomiast jest bezbarwny. Czasami 
tworzy siç skrzep wloknika w postaci pajçczynowkowatej siateczki. Pleocytoza 
wynosic moze nawet i kilka tysiçcy w 1 mm3, ale tak bywa rzadziej i zwykle 
nie przekracza kilkuset komorek w 1 mm3. W  osadzie w pierwszych dniach 
choroby mogq przewazac krwinki obojçtnochlonne podzielone, potem z reguly 
przewazajq komorki jednojqdrzaste. W  przypadkach z mal^ pleocytozy ilosc 
bialka moze byc nawet prawidlowa lub prawie prawidlowa, najczçsciej 
jednak spotyka siç ilosci w granicach okolo 50—70 mg°/o. Wzrost ilosci bialka 
w okresie cofania siç pleocytozy zdarza siç, ale rzadko, zwykle natomiast ilosc 
bialka zmniejsza siç w miarç ustçpowania odczynu komorkowego. Ilosc cukru 
i chlorkow jest prawidlowa i tylko wyjytkowo ilosc cukru moze byc nieco niz- 
sza od wartosci przeciçtnej dolnej granicy (45 mg°/o). Odczyny koloidowe nie 
wykazujy nie charakterystycznego dla wirusowego zapalenia opon. Zmiany 
w plynie m. rdz., spotykane w powiklaniu swinki zapaleniem opon, niczym 
nie rozniy siç od wyzej opisanych.

W n i o s k i  o s t a t e c z n e :

1. Zmiany w plynie m. rdz. w chorobach wirusowych u. n. wykazuja duze 
wahania ilosciowe, ale zasadniczy typ zmian jest jednolity.

2. Bardzo czçsto odczyn komorkowy jest nieduzy i wtedy zwykle powstaje 
wyrazny zespol rozszczepienia komorkowo-bialkowego, poniewaz ilosc 
bialka w takich przypadkach jest tylko nieznacznie zwiçkszona, albo na­
wet jest prawidlowa. Zespol ten zaciera siç tylko w przypadkach z bardzo 
silnym odczynem komorkowym.

3. W  okresie ostrym w osadzie mogy przewazac krwinki obojçtnochlonne po­
dzielone. W  miarç cofania siç pleocytozy szybko zaczynajy przewazac ko­
morki jednojydrzaste. Zdarza siç to zreszty nierzadko i na poczytku cho­
roby.

4- Zazôlcenie plynu jest objawem wyjytkowo rzadkim.
5. Dose rzadko moze tworzyc siç skrzep wlôknika w postaci siateczki.
6. Ilosc cukru zwykle nie wykazuje znacznego obnizenia, czasami jest nawet 

zwiçkszona, ale nie jest to zjawisko stale.
7. Chlorki sy prawidlowe.
8- W  chorobach wirusowych u. n. nie spotykamy plynu o wyglydzie ropnym.
9. Odrçbne stanowisko w patologii plynu m. rdz. w chorobach wirusowych 

u. n. zajmuje plyn w ostrym krwiotocznym zapaleniu môzgu autorôw ra-
dzieckich. Tu mozemy spotkac i zazôlcenie i domieszkç krwi.
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A. D o w z e n k o :  Pathology of the cerebrospinal fluid in virus diseases 
of the nervous System.

Author discusses the pathology of spinal fluid in poliomyelitis, épidémie 
encephalitis, rabies, japanese encephalitis type „B”, St. Louis encephalitis, en­
cephalitis in men due to the virus of encephalomyelitis equina, far-east 
encephalitis in Russia, haentorrhagic encephalitis of Rüssian authors, virus 
meningitis. The essential feature of the changes of spinal fluid is very similar 
in these different diseases. In the niost cases pleocytosis does not exceed several 
hundreds cells in 1 emm, the proteins are only slightly increased. In the acute 
stage of the diseases there are (not always) in spinal fluid numerous polymor- 
phonuclear neutrophils. After a short time, especially in the period of clinical 
improvement we find in the fluid more and more mononuclear cells, chiefly 
lymphocytes. It is curious to note that only in poliomyelitis we find with such 
a regularity a great increase of proteins in the period of clinical recovery,
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whilst pleocytosis decreases or is already absent. Xanthochromie spinal fluid is 
very uncommon for virus diseases. The increase of sugar is not constant in 
épidémie encephalitis. In virus-meningitis the sugar and chlorides are usually 
normal or nearly normal. In very few cases of virus diseases, f. i. in poliomy- 
elitis, we may see the fibrinous web in spinal fluid. According to Russian 
authors we can encounter in haemorrhagic encephalitis xanthochromie spinal 
fluid and even fluid stained with fresh blood.
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W SPRAW IE POW IKEAN NEUROLOGICZNYCH W  PRZYPADKACH 
ZABURZEhl ROZWOJOWYC.H KRÇGOSLUPA SZYJNEGO

podala

MARIA FILIPOW ICZÔW NA

(praca wplynçla 28 I 49)

Zaburzenia rozwojowe krçgoslupa szyjnego mozna podzielic wedlug 
O u d a r d ,  H e s n a r d  i C o u r e a u d  na cztery grupy: 1. okcipitalizacja krç- 
gu szczytowego, 2. zespol K 1 i p p e 1 - F e i l’a, czyli zespol zmniejszenia liczby 
krçgôw szyjnych, 3. dorsalizacja V II krçgu szyjnego i 4. tarn dwudzielna. 
Zmiany te mog^ wystçpowac niezaleznie od siebie, b^dz tez mog^ siç tqczyc 
ze sobî| w mniejszym lub wiçkszym stopniu.

Z
Okcipitalizacja krçgu szczytowego nazywamy zrost kostny krçgu szczy­

towego z odpowiadaj^c^ mu czçsci^ kosci potylicznej. Zrost ten Wystçpuje 
najczçsciej miçdzy masami bocznymi krçgu szczytowego, a klykciami kosci 
potylicznej. F e i 1 wyodrçbnia tu dwa typy. Pierwszy to zrost jednostronny, 
powoduj^cy charakterystyczne skrzywienie glowy (torticollis), drugi typ ce- 
chuje siç obecnosci^ obustronnego zrostu kostnego z tym, ze jest on na ogôl 
rzadko rôwnomierny po obu stronach, a najczçsciej bardziej zaznaczony po 
jednej ze stron, co rowniez przyczynia siç do wadliwego ustawienia glowy, 
Z objawow klinicznych oprocz przekrzywienia glowy w kierunku okcipitali- 
zacji, zawieraj^cego nierzadko komponentç obrotow^, wymienia F e i 1 ogra- 
niczenie ruchôw glowy przede wszystkim na boki, podczas gdy zginanie i pro- 
stowanie jest stosunkowo dobre, znaczne ograniczenie ruchôw zuchwq. (otwie- 
ranie ust), asymetriç twarzy i czaszki na niekorzysc poîowy odpowiadaj^cej 
stronie chorej oraz skrzywienie tylno-boczne (kypho-scoliosis) krçgoslupa szyj­
nego, ktore dose czçsto choc nie zawsze towarzyszy okcipitalizacji krçgu szczy­
towego.
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Do objawôw typowych dla zespolu K l i p p e l - F c i l ’a nalezy brak szyi, 
nisko schodzyce, bo az do grzbietu, uwlosienie glowy oraz ograniczenie rucho- 
mosci glowy, co anatomicznie tlumaczy siç przez zmniejszenie liczby krçgôw 
szyjnych oraz zlanie siç w jednoliry blok kostny dwoch, a przewaznie wiçkszej 
ilosci trzonow krçgowych. Tak wyglyda zespol K l i p p e l - F e i l ’a w swoich 
najbardziej zasadniczych zarysach, stosunkowo czçsto jednak zmianom wy- 
Zej opisanym towarzyszy inné, jak okcipitalizacja krçgu szczytowego, tarn 
dwudzielna, zebro szyjne, wysokie ustawienie lopatki (S p r e n g e 1), lub tez 
Uogolnione zaburzenia rozwojowe. D r e y f u s ,  opierajyc siç na podziale 
F e i l’a, omawia trzy postacie tego zespolu: I cechuje siç: 1. zmniejszeniem 
liczby krçgôw szyjnych, ktôre moze byc tak znaczne, ze daje wrazenie calko- 
witego braku krçgoslupa szyjnego, 2. zblizeniem gôrnych zeber do podstawy 
czaszki, przez co tworzy siç tzw. thorax cervicalis, 3. wcisniçciem szyi miçdzy 
famiona, 4. wzglçdnie duzy czaszky, 5. siçgajycym az do grzbietu uwlosieniem 
glowy, 6. ograniczony ruchomosciy glowy oraz 7. dose czçsto wystçpujycym 
Zaokryglonym przygarbieniem plecôw; II postac charakteryzujy zmiany analo- 
giczne, tylko o mniejszym nasileniu: 1. lekkie uwlosienie karku, 2. krôtka szyja 
° szerokiej podstawie i 3. nieduze ograniczenie ruchow glowy; w III  postaci 
zmiany sy takie, jak w pierwszej, jedynie towarzyszy im jeszCze inné zaburzenia 
rozwojowe.

Tarn dwudzielna nie wymaga omowien, nalezaloby moze tylko zaznaczyc, 
Ze jako wada rozwojowa moze wystçpowac samodzielnie, lub lycznie z in- 
nymi zaburzeniami rozwojowymi. G u i l l a i n  i M o l l a r e t  cytujy, ze F e i 1 
W aza  jy za staly i podstawowy skladnik zespolu K 1 i p p e 1 - F e i l’a, B a - 
r u c h natomiast twierdzi, ze towarzyszy temu zespolowi w 50%. Najczçst- 
szym miejscem wystçpowania tarni dwudzielnej jest granica miçdzy krçgo- 
slupem szyjnym a piersiowym, moze ona jednak dotyczyc rowniez gôrnych 
krçgôw szyjnych, nie wylyczajyc krçgu szczytowego i to zarowno jego luku 
tylnego jak i przedniego (O h n s o r g e).

Mimo bliskiego sysiedztwa wyzej wymienionych zaburzen rozwojowych 
z ukladem nerwowym, stosunkowo rzadko sy one przyczyny powstawania po- 
tvikîan ze strony tego ukladu. G u i l l a i n i M o l l a r e t n a  przyklad uwazajy, 
Ze powikalnia neurologiczne w zespole K 1 i p p e 1 - F e i l’a sy wyjytkowy 
fZadkosciy. L a r o c h e  i K l o t z  twierdzy, ze wiçkszosci tych zespolow nie 
towarzyszy objawy neurologiczne, a B a r u c h podaje, ze zespôl K l i p p e l -  
F e i 1 ’a znany jest przewaznie ortopedom, a malo neurologom, poniewaz pac- 
jenci dotkniçci tego rodzaju zaburzeniami, zglaszajy siç do lekarza powodowani 
glownie trosky o swôj wyglyd zewnçtrzny. To samo dotyczy na ogol odoso- 
Fnionych przypadkôw okcipitalizacji krçgu szczytowego, ktora nierzadko wy- 

rywana bywa przypadkowo, w zwiyzku z jakims niezaleznie od niej prze- 
ytym urazem, jak rowniez odosobnionych przypadkôw tarni dwudzielnej, bez
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wzglçdu na to, ze towarzysz^ce jej czçsto zaburzenia rozwojowe w obrçbie 
rdzenia krçgowego dajq podstawy do wystqpienia objawow neurologicznych.

Pomimo to jednak spotyka siç doniesienia dotycz^ce objawow neurolo­
gicznych powstajacych w przypadkach zaburzen rozwojowych krçgoslupa szyj- 
nego i wlasnie tym przypadkom chcielibysmy poswiçcic naszq uwagç.

S i c c a r d  i L e r m o y e z ,  opisuj^c calq rodzinç dotkniçtych zespolem 
K 1 i p p e 1 - F e i l’a (matka, 3 synôw i côrka), spostrzegali w jednym przy- 
padku, wystçpuj^ce okresowo, parestezje w prawych konczynach.

G u i l l a i n  i M o l l a r e t  donoszq o przypadku zespolu K. 1 i p p e 1 - 
F e i l’a, ktoremu towarzyszylo kurczowe porazenie czterech konczyn, rozwi- 
jajqce siç powoli, rozpoczynaj^ce siç od konczyny dolnej lewej i obejmuj^ce 
stopniowo konczynç gôrn^ tej samej strony, po czym w ten sam sposob zaj- 
muj^ce konczyny strony przeciwnej.

L a r o c h e  i K l o t z  opisali porazenie kurczowe czterech konczyn z prze- 
wag^ zajçcia strony prawej i z zespolem Hornera po prawej u chorego z typo- 
wymi dla zespolu K 1 i p p e 1 —F e i l’a zmianami kostnymi i z tarniq dwu- 
dzielnq kregu szczytowego.

W  przypadku R e b n e r r e’a zrosniçcia trzonôw C», », > oraz okcipitalizacji 
krçgu szczytowego, stwierdzono obwodowe porazenie prawej polowy jezyka, 
niedowlad lewej polowy podniebienia, oslabienie czucia na podniebieniu, po­
razenie lewej struny glosowej i oslabienie czucia w obrçbie C>.

Inny ciekawy przypadek opisali S i c c a r d  i L e r m o y e z ,  w ktôrym 
okcipitalizacji krçgu szczytowego i zrosniçciu trzonôw O  i - towarzysz.yly wro- 
dzone zmiany zanikowe w miçsniach piersiowych wiçkszych, mostkowo-sutko- 
wo-obojczykowych i w dolnych czçsciach miçsnia kapturowego, nadaj^c ca- 
losci piçtno pseudomyopatyczne.

N a uwagç zasluguje rowniez doniesienie B a r u c h'a, dotycz^ce osobnika 
z objawami zespolu K 1 i p p e 1 - F e i l’a, u ktôrego stopniowo rozwinçlo siç 
porazenie czterech konczyn, z obnizeniem czucia powierzchniowego do C', 
zniesieniem czucia glçbokiego, nietrzymaniem moczu lekkiego stopnia oraz 
z grubym, poziomym oczoplqsem. Gdy chory lezal plasko na wznak, pojawialy 
siç przy kaszlu, lub przy silnym smiechu napady gwatlownego bolu w karku 
z niemoznosci^ poruszania glowq, sinic^ twarzy, znaczniejszyrn wzmozeniem 
napiçcia miçsniowego w konczynach oraz z calkowityin zniesieniem czucia 
powierzchniowego na obszarze zajçtym niedoczulic^. Silniejszym napadom to- 
warzyszyla utrata przytomnosci. Nalezy jeszcze podkreslic, ze bierna zmiana 
pozycji z lezqcej na siedz^c^ przerywala natychmiast napad.

P i e r r e  M a r i e  i L é r i  mieli w’ swojej obserwacji chorego z tarni^ 
dwudzieln^ V II krçgu, u ktôrego w ci^gu 6 lat rozwin^l siç stopniowo niedo­
wlad kurczowy czterech konczyn, obejmuj^cy najpierw konczynç gôrnq lew^,
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potem konczynç doln^ lew^ i praw^, wreszcie konczynç gorn<| praw^ bez 
jakichkolwiek innych objawôw rdzeniowych.

W  rok pozniej L é r i opisuje chorego z tarni^ dwudzielng. III  krçgu szyj­
nego, u ktorego po 40 roku zycia powstalo porazenie wiotkie obu konczyn gôr- 
nych o typie Duchenne-Erb’a z zaburzeniami rozszczepiennymi czucia w za- 
kresie Ci — C».

W przypadku z wrodzonym krçczem szyi, podanym przez H  a r v i e r’a 
' C h a r b r u n’a, w 54 roku zycia rozwinçly siç skokami niedowlady prawej 
konczyny dolnej, potem gornej, nastçpnie lewej konczyny dolnej i wreszcie 
lewej konczyny gornej. Odruchy byly zywe; wqtpliwy odruch Babinskiego tylko 
po stronie prawej. Badanie rentgenologiczne krçgoslupa wykazalo obecnosc tarni 
dwudzielnej siçgajqcej od Di ku gôrze, prawdopodobnie do C« wl^cznie.

B é z i donosi o chorym, lat 33, ktôry od dwoch lat cierpial na bole glowy 
i karku. N a dwa tygodnie przed przybyciem do szpitala pojawilo siç skrzy- 
wienie glowy, zawroty, niepewnosc przy chodzeniu i wymioty przy ruchach 
glowq. Po naglej smierci chorego dopiero badanie sekcyjne wykazalo, ze przy- 
czyn^ zejscia byla okcipitalizacja krçgu szczytowego i przesuniçcie zçba obrot- 
nika do gôry i tylu, zwçzajqce otwor potyliczny wielki. Nastçpstwem tego byl 
ucisk na opuszkç z wtornym rozmiçknieniem oraz wodoglowie z najbardziej 
uwidocznionym rozszerzeniem komory IV i torbielami podpajçczymi po obu 
stronach opuszki.

P o m m é , C a s s o n  i T r i c a u l t  obserwowali chorego, u ktôrego, po 
upadku na potylicç z gwaltownym przygiçciem glowy do przodu, powstal 
Zespol tçtnicy rowka bocznego opuszki. Badanie rentgenologiczne krçgoslupa 
szyjnego wykazalo okcipitalizacjç krçgu szczytowego wiçksz^ po stronie pra- 
wej i zrosniçcie trzonôw C» i ».

G a r c i n ,  G u i l l a u m e ,  K i p f e r  i L e s o b r e  donoszq o przypadku, 
w ktorym stwierdzono obecnosc wrodzonych zaburzen rozwojowych dwoch 
pierwszych krçgôw szyjnych, pol^czonych ze splaszczeniem podstawy czaszki 
(platybasia) oraz obecnosc objawow neurologicznych, polegajqcych na niedo- 
wladzie kurczowym czterech konczyn i na zaburzeniach mozdzkowych, do 
ktorych stopniowo dol^czyly siç zaburzenia opuszkowe. Zabieg operacyjny, 
wykonany z powodu pogarszania siç stanu chorej, wykazal obecnosc surowi- 
cz-ego, ograniczonego zapalenia opon miçkkich w tylnej jamie czaszkowej, ktore 
w postaci torbieli uciskalo na mozdzek i powodowalo rozszerzenie komory IV.

G a r c in ,  K i p f e r  i O e c o n o m o s  opisuje chorego, u ktorego poja- 
wdo siç podwojne widzenie, a nastçpnie zespôl objawow piramidowo-môzdz- 
kowych. Badanie rentgenologiczne wykazalo okcipitalizacjç krçgu szczytowego 
1 zlanie siç w jednolity blok kostny II i I II  krçgu szyjnego.

N a posiedzeniu Warsz. T-wa Neurologicznego w styczniu 1932 r. S t ç - 
P i e n demonstrowal chor^ z kurczowym niedowladem czterech konczyn, nie-
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doczulicq. na bol i temperaturç w zakresie konczyn dolnych i zaburzeniami 
czucia glçbokiego w palcach obu stop. Objawy te byly nastçpstwem okcipitali­
zacji krçgu szczytowego z niedorozwojem i rozszczepieniem jego luku tylnego 
oraz ze zwichniçciem ku tylowi obrotnika.

Jesli wymienimy wyliczane jeszcze przez D r e y f u s’a bole korzonkowe, 
a przez F o g g i e ’go zmiany o charakterze nie tylko jamistosci rdzenia, ale 
i jamistosci opuszki, to bçdziemy mieli wszystkie rodzaje powiklan neurolo­
gicznych, spotkanych w dostçpnym nam pismiennictwie. Widzimy, ze obraz 
ich jest dose roznorodny, ze mog^ one dotyczyc korzonkow rdzeniowych, ner- 
wôw czaszkowych, mozdzku, poszczegolnych elementôw rdzenia krçgowego 
lub przedluzonego i ze trudno jest doszukiwac siç jakiejs zaleznosci miçdzy 
rodzajem zaburzen kostnych, a jakosciq wystçpuj^cych w zwi^zku z nimi 
objawôw neurologicznych.

Przejdzmy teraz do omôwienia mecbanizmu powstawania tych objawôw. 
K l a r a  G r ü n w a l d  ujmuj^c caloksztalt tej sprawy wyodrçbnia w niej 
cztery czynniki:

1. ucisk na korzonki nerwowe zmian zapalnych, ktore stosunkowo latwo 
wytwarzajq siç na tle wrodzonych zmian kostnych, stanowi^cych niejako locus 
minoris resistentiae,

2. bezposredni ucisk na rdzen (zdarza siç to przede wszystkim w przy- 
padkach okcipitalizacji krçgu szczytowego, zwlaszcza jesli towarzyszy jej 
przesuniçcie zçba obrotnika w kierunku otworu potylicznego wielkiego — 
B é z i ,  B a r u c h ,  lub w razie wytworzenia siç wyrosli kostnych na wewnçtrz- 
nych scianach kanalu krçgowego — B a r u c h ) ,

3. zaburzenia w kr^zeniu, powoduj^ce niedokrwienie pewnych odcinkôw 
rdzenia (jest to ujçcie Gu i 11 a i n’a i M o 11 a r e t ’a, wedlug ktorych zmiany 
kostne wywierajq stopniowy, postçpuj^cy ucisk na gal^zki tçtnic rdzeniowych, 
czego nastçpstwem jest niedokrwienie odpowiadajqcych im odcinkôw rdze­
niowych i wtorne zmiany zwyrodnieniowe; podobnq hipotezç wysuwaj^ 
P o m m é , C a s s o n  i T r i c a u l t  przypuszczaj^c, ze w zwiqzku z zabu­
rzeniami kostnymi mogq. istniec zaburzenia w przebiegu zarowno glownych 
pni tçtniczych, jak i ich bocznic, co w pewnych momentach zaklôcenia rôwno- 
wagi naczyniowej szczegolnie latwo moze doprowadzic do niedokrwienia od- 
powiadaj^cych im okolic),

4. wspôlistnienie zaburzen rozwojowych ukladu nerwowego z zaburze­
niami rozwojowymi krçgoslupa, towarzysz^ce przede wszystkim tarai dwu- 
dzielnej.

Oprocz tych czynnikow rozwazanych wielokrotnie w wielu publikacjach, 
nalezy wymienic jeszcze pewne nowe sugestie. G a r c i n ,  K i p f e r  i O e c o -  
n o m o s na zasadzie spostrzeganych przypadkow przypuszczajq, ze istmeje 
pewna mozliwosc szkodliwego dzialania na odleglosc, tzn. na bardziej odlegle
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od miejsca rozwojowych zaburzen kostnych czçsci pnia môzgowego, jak tylo- 
mozgowie lub srodmozdze. Dzialanie to mogloby byc spowodowane wtornie 
powstalym surowiczym, ograniczonym zapaleniem opon miçkkich tylnej jam y 
czaszkowej, bqdz tez innymi rownoczesnie istniej^cymi zaburzeniami rozwo- 
jowymi w szczegolnosci zespolem Arnolda i Chiari’ego.

Do omowionych tu roznych spostrzezen i rozwazan chcielibysmy dorzucic 
przypadek wlasny ze wzglçdu na nasuwaj^ce siç w zwiazku z nim nieco od- 
mienne od dotychczasowych refleksje.

Kazimierz S., lat 15, Nr Ks. Oddz. 438/48, zglosil siç na Klinikç Neurologiczng 
U. W. 16 X 1948. Od 2 lat zauwazyl stopniowo wystçpujgcg ociçzalosô obu konczyn 
dolnych oraz bôl w okolicy potyîicznej, nasilajgcy siç przy ruchach glow^. Po trzech 
tygodniach pojawilo siç skrzywienie glowy w stronç prawego ramienia, a bôl glowy, 
ktôry przedtem na krôtki czas ust^pil, umiejscowil siç obecnie w lewej skroni. Nasi- 
lanie siç bôlu przy najmniejszym nawet ruchu glow^, przyczynialo siç do znacznego 
ograniczenia jej ruchôw. Oslabienie konczyn dolnych, glôwnie lewej stale nasilalo siç, 
zaczçla rôwniez slabnac lewa konczyna gôrna. Po dalszych 2 tygodniach chory nie môgl 
juz chodzic, mimo ze w pozycji lezgcej niewielkie ruchy konczynami byly zachowane. 
Po trzytygodniowym lezeniu i stosowaniu leczenia wzmacniajgcego stan poprawil siç na 
tyle, ze przez tydzieh chory môgl trochç chodzic, po czym ponowne pogorszenie sklonilo 
rodzicôw do umieszczenia go w szpitalu. Zalozono mu kolnierz gipsowy. Kolnierz zakla- 
dano mu czterokrotnie, poniewaz kazdorazowa poprawa podczas chodzenia w nim, mniej 
wiçcej po tygodniu od chwili zdjçcia gipsu ustçpowala i chory znowu nie môgl chodzic. 
Najdluzej, bo pare miesiçcy, trwala poprawa po zdjçciu ostatniego kolnierza, ale znowu 
przyszlo pogorszenie i chory blisko przez 5 miesiçcy pozostawal w lôzku.

Od wiosny 1948 r. stan chorego zaczgl siç samoistnie poprawiaé, umozliwiajac mu 
chodzenie, jednak w chwili przybycia do Kliniki chory skarzyl siç na skrzywienie glowy. 
bôle w karku oraz na oslabienie lewych konczyn; prawe uwazal za zdrowe. Na dwa 
tygodnie przed rozpoczçcicm obecnej choroby przechodzil zapalenie oskrzeli, poza tym 
zawsze zdrowy. Wywiady rodzinne bez znaczenia.

Badanie przedmiotowe. Wzrost nieduzy, budowa drobna, watla, odzywienie raczej 
uposledzone, skôra sucha, luszczgca siç otrçbiasto; narzçdy wewnçtrzne bez widocznych 
odchylen od stanu prawidlowego; asymetria czaszkowo-twarzowa, kosci pokrywy czaszki 
robi^ wrazenie przekrzywionych w prawo w stosunku do twarzy, lewy guz czolowy 
tnniej wypukly niz prawy, lewa brew trochç wyzej ustawiona niz prawa, dolna polowa 
twarzy po stronie prawej trochç mniejsza; glowa przechylona w kierunku barku prawego, 
lewy bark ustawiony nizej; ruchy boczne glowç prawie niemozliwe, podczas gdy ruchy 
ku przodowi i ku tylowi stosunkowo nieznacznie ograniczone; miçsnie mostkowo-sutkowo 
•obojczykowe dobre; irenica lewa wçzsza od prawej, odruchy na éwiatlo i przystosowanie 
zachowane; szpara powiekowa lewa wçzsza od prawej, lewa galka oczna nieznacznie 
wpadniçta, ruchy galek prawidlowe, w polozeniach krancowych parç ruchôw nystagmo- 
rdalnych; oslabienie wszystkich rodzajôw czucia na lewej polowie twarzy, poza tym nerwy 
ezaszkowe bez zmian.

Klatka piersiowa w dolnej czçsci po stronie lewej splaszczona, w gôrnej uwypuklona, 
mostek przebiega skoénie ku dolowi i w prawo; obie lopatki skrzydlowate, szczegôlnie 
Prawa, z tylu klatka piersiowa bardziej uwypuklona po stronie prawej.

Konczyny gôrne szczuple, o slabo rozwiniçtych miçsniach, niedowîad obustronny, 
wiçkszy po stronie lewej, napiçcie miçsniowe wiçksze po lewej, odruchy okostnowo-
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sciçgnowe obustronnie bardzo zywe, odruch z miçénia dwuglowego po stronic lewej moze 
zywszy, objaw Jacobsohna obustronny, niedoczulica na wszystkie rodzaje czucia po le­
wej, czucie glçbokie zaburzone po lewej, ataksja po lewej, diadochokineza gorsza po 
lewej; odruchy brzuszne gôrne i srodkowe obecne, slabe, dolne nie daly siç wywolac.

Konczyny dolne: stopy i dolne czçsci podudzi zasinione, palec Friedreich'owski 
bardziej zaznaczony po stronie lewej; niedowlad obustronny, wiçkszy po lewej, napiçcie 
obustronnie wzmozone, wiçcej po lewej ; odruchy kolanowe gwaltowne, kloniczne, lewy 
wiçkszy od prawego, odruch ze sciçgna Achillesa lewy kloniczny, prawy zywy; objawy 
Babinskiego i Rossolimo’a wybitne obustronnie, Mendel-Bechterew’a wybitny po 'lewej, 
po prawej nieobecny. Wszystke rodzaje czucia powierzchniowego i czucie glçbokie za­

burzone po lewej. Prôbç „piçta-kolano“ wykonuje paretyçznie. Przy prôbie Romberg'a 
pada w lewo. a

Krçgoslup: duzego stopnia skrzywienie w lewo w odcinku szyjnym, mniejsze skrzy- 
wienie w prawo w odcinku piersiowym, stosunkowo nieznaczne w lewo w lçdzwio­
wym, ruchomoéc krçgoslupa w odcinku lçdzwiowym zachowana, przy badaniu objawu 
szczytowego odczuwa bolesnosc w gômej czçsci krçgoslupa szyjnego.

B a d a n i a  d o d a t k o w e .  Badanie tnorfologicznego skladu krwi, badanie moczu 
oraz odczyn Biemackiego nie wykazuj? odchylen patologicznych. Naklucie Içdzwiowe, 
wykonane w pozycji lez^cej, wykazalo prawidlowe stosunki, jesli chodzi o cisnienie 
i krazcnie plynu môzgowo-rdzeniowego, badanie plynu rôwniez nie wykazalo zadnych 
odchylen od normy; odczyny kilowe w krwi i w plynie môzgowo-rdzeniowym wypadly 
ujemnie. Pocz^tkowe badanie rentgenologiczne krçgoslupa szyjnego wykazalo znaczne 
skrzywienie ku przodowi, doprowadzajace do zblizenia do siebie wyrostkôw oscistych 
obrotnika i kregu VH-go; powtôrnym badaniem rentgenologicznym stwierdzono zabu- 
rzenia rozwojowe w gôrnych krçgach szyjnych polegajgce na asymilacji tylnej czçsc' 
tuku krçgu szczytowego w okolicy tylnego brzegu otworu potylicznego wielkiego. Zgb 
obrotnika jest niewyksztalcony. Zaburzenia te spowodowaly zwichniçcie czaszki jako 
calosci ku przodowi w stosunku do obrotnika. Otwôr poty’iiczny wielki w swoim przednim 
odcinku lezy na przednich odcinkach niedorozwiniçtego obrotnika. Nie stwierdza siç 
blokôw pomiçdzy trzonami prawidlowo wyksztalconych trzonôw krçgowych (Dr Zgli- 
czynski).

Chory zostal przepisany na Klinikç ChiruTgii Urazowej celem przeprowadzenia 
odpowiedniego leczenia.

Streszczaj^c, mamy zatem u chorego do czynienia z dwoma zesuolami 
objawôw. Jeden to zaburzenia rozwojowe krçgoslupa szyjnego, polegaj^ce na 
asymilacji krçgu szczytowego i niewyksztalceniu zçba obrotnika, co w nastçp- 
stwie spowodowalo zwichniçcie czaszki ku przodowi oraz patologiczne wygiç- 
cia krçgoslupa. Drugi zespol to objawy neurologiczne, polegajqce na bolach 
w okolicy skroniowej, potylicznej i karkowej, na niedowladzie kurczowym 
czterech konczyn z przewag^ strony lewej, niedoczulicy polowiczej lewostron- 
nej na wszystkie rodzaje czucia, obejmuiacej rôwniez lewq polowç twarzy, na 
zaburzeniach czucia glçbokiego i lekko zaznaczonym zespole Hornera.

Jednoczesne pojawienie siç objawôw neurologicznych z powsta jqcym wa- 
dliwym ustawieniem glowy, okresy poprawy towarzysz^ce korekcji tego usta- 
wienia i pogorszenia po kazdorazowym zdjçciu opatrunku gipsowego, kazq 
nam laczyc w zwiqzek przyczynowy oba rodzaje zaburzen.
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Jesli teraz zastanowimy siç nad umiejscowieniem objawow neurologicz­
nych i sposobem ich powstania, to napotkamy na pewne trudnosci i stwierdzi- 
my, ze nie dadzq. siç one pomiescic w ramach tego, co dotychczas na ten temat 
zostalo powiedziane. Umiejscowienie objawow neurologicznych, bçd^cych po- 
wiklaniem zaburzen rozwojowych krçgoslupa szyjnego, dotyczy zwykle odcin- 
kow osrodkowego ukladu nerwowego, odpowiadaj^cych swoim poziomem po- 
ziomowi zmian kostnych. Poniewaz w naszym przypadku zaburzenia kostne 
Znajduj^ siç w okolicy otworu potyiicznego wielk'iego i dwoch najwyzszych 
krçgow szyjnych, odpowiadaj^cq. im okolicq osrodkowego ukladu nerwowego 
bylaby opuszka i gorna czçsc rdzenia szyjnego. Sprobujmy zastanowic siç, czy 
uszkodzeniem tej okolicy wytlumaczymy objawy, stwierdzone u naszego cho­
rego. Obustronne niedowlady kurczowe musialyby byc spowodowane zajçciem 
torow piramidowych w obu powrozkach bocznych. Zaburzenia czucia glçbokie- 
go po stronie lewej nalezaloby Iqczyc z uszkodzeniem powrôzka tylnego tej 
samej strony. Zaburzenia czucia powierzchniowego, rowniez po lewej stronie, 
nalezaloby tlumaczyc zajçciem szlaku rdzeniowo-wzgorzowego, biegn^cego 
W prawym powrozku bocznym. Nie tlumaczyloby to jednak jednoczesnej nie- 
doczulicy lewej polowy twarzy, ktor^ z kolei musielibysmy wi^zac z ewentual- 
nym uszkodzeniem lewego korzenia rdzeniowego n. V, znajduj^cego siç obwo- 
dowo od rogu tylnego. Widzimy zatem, ze tego rodzaju umiejscowienie mu- 
sialoby byc zwiqzane z istnieniem szeregu drobnych uszkodzen, obejmuj^cych 
tvybiorczo rozne, nie s^siaduj^ce ze sobq elementy rdzeniowe z obu stron. Jest 
to rownie malo prawdopodobne w odniesieniu do mechanizmu uciskowego, jak 
i naczyniowego, a tym bardziej w odniesieniu do trzeciej hipotezy, jak^ jest 
W’spôlistnienie z zaburzeniami rozwojowymi kostnymi zaburzen rozwojowych 
w osrodkowym ukladzie nerwowym. Tak samo ewentualne surowicze, ograni- 
czone zapalenie opon miçkkich tylnej jamy czaszkowej nie ma tu cech prawdo- 
podobienstwa. Rowniez umiejscowienie opuszkowe nie moze tu byc brane pod 
uwagç, po pierwsze z analogicznych wzglçdow co i poprzednie (mimo, ze obie 
piramidy znajduj^ siç na tym poziomie kolo siebie, pozostale tory przebiegajq, 
w rôznych czçsciach opuszki z dala jedne od drugicn), a po drugie, przy zaloze- 
niu mechanizmu naczyniowego, ze wzglçdu na brak tych cech, ktore charak- 
teryzuj^ wlasnie zespoly opuszkowe, jak naprzemiennosc objawow ruchowych 
Ze wspôludzialem zajçcia nerwow czaszkowych, rozszczepienne a czçsto naprze- 
tnienne zaburzenia czucia i ewentualnie objawy mozdzkowe.

Rozwazania te doprowadzajq nas wreszcie do wniosku, ze okolicy, z ktôrq. 
nalezy wi^zac spostrzegane u naszego chorego objawy jest srodmozdze. Mimo 
dose znacznej odleglosci torow piramidowych od torow czuciowych na tym po­
ziomie, jesli przyjmiemy powierzchowne uszkodzenie pnia mozgowego w tej 
okolicy, to zespol ten da siç z duzym prawdopodobienstwem tutaj umiejscowic.

11 XT___



258 Maria Filipowiczôwna

Przypomnimy pokrotce topografiç interesuj^cych nas torow nerwowych 
na tym poziomie. Najbardziej brzusznie w czçsci podstawowej konara, poczy- 
najqc od strony przysrodkowej znajdujq siç przysrodkowe drogi korowo- 
opuszkowe, bocznie od nich droga czolowo-mostowa, nastçpnie drogi piramido­
we, droga skroniowo-mostowa i ku wewnqtrz od obu ostatnich drogi korowo- 
opuszkowe boczne. Nieco dalej na obwodzie w kierunku grzbietowym, juz 
w obrçbie czepca biegnie wstçga przysrodkowa, a tuz kolo jej grzbietowego 
konca droga rdzeniowo-wzgorzowa (ryc. 1).

Hij fijnson a

Ryc. 1.

Bioryc pod uwagç to, ze u chorego stwierdzilismy po stronic lewej niedo- 
wlad poiowiczy z poiowiczy niedoczulic^ wszystkich rodzajôw czucia po- 
wierzchniowego oraz zaburzenia czucia glçbokiego, a po stronie prawej tylko 
niedowiad poiowiczy i to nieduzego stopnia, wnioskujemy, ze uszkodzenie musi 
dotyczyc w wiçkszym stopniu prawej polowy srodmôzdza, niz lewej. Azeby wy- 
tlumaczyc wyzej wspomniane objawy, musimy przyjqc, ze po stronie prawej 
uszkodzone zostaiy drogi piramidowe, wstçga przysrodkowa i szlak rdzeniowo- 
wzgorzowy, podczas gdy po stronie lewej srodmôzdza jedynie drogi pirami­
dowe. To, ze ani lewostronnemu, ani prawostronnemu niedowladowi polowi- 
czemu nie towarzysz^ objawy ze strony nerwow czaszkowych, a zwlaszcza 
objawy ze strony przebiegaj^cego przez szypulki nerwu okoruchowego moze
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wynikac st^d, ze zarowno drogi korowo-opuszkowe, jak i nerw okoruchowy 
znajdujq siç przysrodkowo od drog piramidowych w dole miçdzyszypulkowym 
1 Przy powierzchownym dzialaniu ucisku wydaje siç zupelnie prawdopodobnym 
uszkodzcnie czçsci boczno-brzusznych szypuiek z zaoszczçdzeniem ich czçsci 
przysrodkowych.

Analizuj^c dalej zmiany kostne, a wiçc zwichniçcie ku przodowi calej 
czaszki w stosunku do krçgu obrotowego, bardzo znaczne wygiçcie ku przodowi 
krçgosiupa szyjnego, doprowadzajqce do zblizenia siç do siebie wyrostkow 
oscistych obrotnika i krçgu V II, polqczone z rownie znacznym skrzywieniem 
bocznym oraz zestawiaj^c je z tak wysokim umiejscowieniem, nasun^ siç nam 
sil^ rzeczy pewne refleksje odnosz^ce siç do mechanizmu, ktory mogi byc w da- 
nym przypadku powodem powstania objawow neurologicznych. O ile rdzen 
krçgowy za pomoc^ korzonkow nerwowych zachowuje pewien staly stosunek 
^o otaczaj^cego go kanaiu krçgowego i raczej pod^za i dostosowuje siç do 
wszelkich wadliwych ustawien krçgosiupa, to czçsci 3 wzglçdnie ruchomq, nie- 
umocowan^ i poddaj^c^ siç pewnym przemieszczeniom jest pien mozgowy. 
Dlatego wydaje siç prawdopodobne, ze u naszego chorego doszlo wlasnie na 
'skutek tych wadliwych wygiçc krçgosiupa i rdzenia do skrçcenia pnia mozgo- 
wego w kierunku przeciwnym ruchowi wskazowek zegara i do pociqgniçcia go 
ku dolowi w kierunku otworu potyliczriego wielkiego, co z kolei moglo stac 
SlÇ przyczyn^ docisniçcia czçsci podstawnej prawego konara do stoku, bocznej 
czçsci prawej polowy czepca do prawego, wolnego brzegu namiotu mozdzku, 
■« czçsci podstawnej lewego konara tez do wolnego brzegu namiotu mozdzku, 
tylko po stronie lewej. W  ten sposob znalazloby wytlumaczenie jednoczesne 
uszkodzenie drog piramidowych, wstçgi przysrodkowej i drog rdzeniowo- 
wzgôrzowych po stronie prawej oraz uszkod.zenie drog piramidowych po stro- 
oie lewej, maj^ce swoj wyraz kliniczny w lewostronnym kurczowym niedo­
wladzie polowiczym, w polowiczej niedoczulicy lewostronnej i zaburzeniach 
■czucia glçbokiego oraz w lekkiego stopnia niedowladzie polowiczym po stronie 
prawej. Analogicznie do tego co podali G a r c i n ,  K i p f e r  i O e c o n o m o s ,  
mozna by tu mowic o dzialaniu na odleglosc zaburzen rozwojowych krçgow 
^zyjnych, polegaj^cym na mechanicznym przemieszczeniu pnia mozgowego, 
powodujqcym w nastçpstwie ucisniçcie pewnych czçsci srodmozdza i powsta- 
nie zwi^zanych z  tym objawow klinicznych.

Nie poruszylismy jeszcze dwoch objawow obserwowanych u naszego cho- 
re8°> a mianowicie bôlow, odczuwanych przez niego w okolicy skroniowej, po- 
^ylicznej i karkowej oraz zespolu Hornera po stronie lewej. Bole te nalezaloby 
Hajprawdopodobniej wi^zac z uciskiem, lub poci^ganiem korzonkow nerwo- 
wych w miarç stopniowego wytwarzania siç patologicznych wygiçc krçgosiupa 
szyjnego. Trudniej natomiast moze wytlumaczyc zespol Hornera. Wydaje siç
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jednak, ze wobec tylu wadliwych wygiçc krçgoslupa szyjnego, przyczyny jego- 
nalezy szukac w uszkodzeniu obwodowych czçsci ukladu wspolczulnego.

Ze wzglçdu na pewne odrçbne mozliwosci, jakie wnosi nasz przypadek 
do zagadnienia powiklan neurologicznych w zaburzeniach rozwojowych krçgo- 
slupa szyjnego oraz na rzadkosc ich wystçpowania, uwazalismy za pozyteczne 
dol^czenie go do szeregu ogîoszonych juz na ten temat publikacji.

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

Zaburzenia rozwojowe krçgoslupa szyjnego, mimo bliskiego s^siedztwa 
z osrodkowym ukladem nerwowym, stosunkowo rzadko sq. przyczyny powiklan 
ze strony tego ukladu. Z zebranego pismiennictwa wynika jednak, ze powikla- 
nia neurologiczne mog^ dotyczyc korzonkôw rdzeniowych, nerwow czaszko- 
wych, mozdzku, poszczegolnych elementôw rdzenia krçgowego lub przedluzo- 
nego oraz ze brak jest wyraznej zaleznosci miçdzy rodzajem zaburzen kost- 
nych, a jakosciq. wystçpujqcych w zwiqzku z nimi objawow neurologicznych. 
Mechanizm powstania powiklan ze strony osrodkowego ukladu nerwowego 
jest dosyc rôznorodny i moze polegac na ucisku na korzonki nerwowe zmian 
zapalnych, na bezposrednim ucisku na rdzen, na zaburzeniach w krqzeniu po- 
wodujacych wtornie niedokrwienie pewnych odcinkow rdzenia, na wspôiistnie- 
niu zaburzen rozwojowych ukladu nerwowego oraz na dzialaniu na odleglejsze 
odcinki pnia mozgowego zmian zapalnych opon miçkkich tylnej jamy czasz- 
kowej.

Omowiony przypadek wlasny polega na asymilacji krçgu szczytowego 
i niedorozwoju zçba obrotnika, powodujqcym zwichniçcie calej czaszki ku 
przodowi oraz na istnieniu szeregu bardzo znacznych patologicznych wygiçc 
krçgoslupa szyjnego. Oprôcz zmian kostnych stwierdzono obecnosc lewostron- 
nego kurczowego niedowladu polowiczego z polowicz^ niedoczulic^, obejmu- 
jqcq. rôwniez lewq polowç twarzy i z zaburzeniami czucia glçbokiego w kon- 
czynach lewych oraz mniejszego stopnia prawostronny kurczowy niedowlad po- 
lowiczy. Analiza przypadku doprowadzila do wniosku, ze miejscem powstania 
objawow neurologicznych jest srodmozdze, a przyczyny powstania jest zwich- 
niçcie czaszki i duzego stopnia wadliwe wygiçcia krçgoslupa szyjnego, ktore 
spowodowalo skrçcenie pnia mozgowego w kierunku przeciwnym do ruchu 
wskazowek zegara i poci^gniçcie go ku dolowi w kierunku otworu potyliczne- 
go wielkiego. Przemieszczenie to stalo siç przyczyny ucisniçcia czçsci podstaw- 
nej prawego konara przez stok, bocznej prawej czçsci przez wolny brzeg na- 
miotu mozdzku, a czçsci podstawnej lewego konara rôwniez przez wolny brzeg, 
namiotu môzdzkowego, ale po stronie lewej. Bezposrednim nastçpstwem tego 
byly wyzej wymienione objawy neurologiczne. Ze wzglçdu na wyj^tkowo wy-
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sokie umiejscowienie oraz odrçbny od opisywanego dotychczas mechanizm po- 
wstania objawow neurologicznych, uwazano za celowe dol^czenie obserwowa- 
lleg° przypadku do szeregu ogloszonych na ten temat publikacji.

PISMIENNICTWO

1- Apert E.: — Synostose occipito-atlantoïdienne congénitale ayant entraîné la mort 
à quinze ans par compression du bulbe. Bull. Soc. Méd. Hôp., Paris, 1936, 2, 
1344-1346.

2. Apert E., Odinet et Lang: — Syndrome de myasthénie bulbaire inférieure. Com­
pression du bulbe par 1’ apophyse odontoïde remontée dans le trou occipital 
du fait d’ une luxation de l’atlas. Bull. Soc. Méd. Hôp., Paris, 1928, 42—48.

3. Baruch Rudolf: — Kongenitale Halswirbelsynostose (Klippel-Feilsches Syndrom)
mit spastischer Tétraplégie. Zeitschr. f. d. gesam. Neur. u. Psych. 1932, 139, 
462-467.

4. Crouzon O. et Réné Martin: — Un cas de syndrome de Klippel-Feil. Rev. Neur.,
1923, 1, 270-273.

5. Crouzon O. et R. Liège: — Constitution anatomique de la colonne vertébrale dans
le syndrome de Klippel-Feil. Bull. Soc. Méd. Hôp., Paris, 1928, 917—920.

6- Dubreuil - Chambardel L.: — Les hommes sans cou. Le syndrome de Klippél-Feil. 
Presse Méd. 1921, 353.

2. Feil André: — Occipitalisation de 1’ atlas et torticolis congénital. Presse Méd., 
29 juin, 1921.

8- Garcin Raymond, M. Kipfer et Doros Oeconomos: — Malformation congénitale 
des premières vertèbres cervicales avec occipitalisation de 1’ atlas et troubles 

neurologiques associés (3 observation). Rev. Neur., 1948, T. 80, Nr. 3, 228-231.
9. Garcin Raymond, J. Guillaume, M. Kipfer et R. Lesobre: — Anomalie congénitale 

des deux premières vertèbres cervicales avec quadriparésie et troubles bul­
baires. Intervention. Méningite séreuse kystique de la fosse postérieure. 
Amélioration. Rev. Neur., 1948, T. 80, Nr. 3, 223—228.

10. Grisel IL: — Enucléation de 1’ atlas et torticolis naso-pharyngien. Presse Méd., 
1930, 50.

Il- Grunivaîd Klara: — Ueber 3 Falle von Klippel-Feilschem Syndrom. Deutsche Zeit­
schr. f. Nervenheilk., 1936, 141, 113—122.

12. Guillain Georges et Pierre Mollaret: — Syndrome de Klippel-Feil avec quadriplégie 
spasmodique. Variété étiologique particulière de 1’ hémiplégie spinale ascen­
dante chronique. Rev. Neur., 1931, 1, 436—444.

1̂ - Harviver P. et Chabrun: — Torticolis congénital Quadriplégie incomplète d’ appa­
rition tardive et à 1’ évolution progressive. Spina bifida cervico-dorsal occulta. 
Bull. Mém. Soc. Hôp. Paris 1924, 48, 624—628.

Laroche Guy et Boris Klotz: — Un cas de syndrome de Klippel-Feil avec quadri- 
plégie spasmodique. Rev. Neur., 1933, 11, 47—51.

• Léri André: — Spina bifida occulta cervical. Manifestation très tardive après 
40 ans: névralgie occipitale et paraplégie brachiale sensitivo-motrice. Révéla- 
tion par la radiographie. Bull. Mém. Soc. Méd. Hôp. Paris, 1923, 503—512.

Ohnsorge Karl dr.: — Zwei Falle von Spaltbildung im dorsalen bzw. ventralen 
Atlasbogen beim Lebenden. Zeitschrift f. Ges. Neur. u. Psych., 1933, 148, 
616—619.



262 M aria  F ilipow iczôw na

17. Oudard P., A . Hesnard et H. Covreaud: — Le diagnostic dans les affections de la
colonne vertébrale (chez l’adulte). Masson et Cie, Editeurs, Paris. 1928.

18. Pierre Marie et André Léri: — Spina bifida occulta cervical révélé exclusivement
par une quadriplégie à début extrêmement tardif (à quarante-six ans). Bull. 
Mém. Soc. Méd. Hôp. Paris, 1922, 1138-1140.

19. Pommé P., P. Casson et G. Tricault: — Au sujet d’ un syndrome bulbaire d’appa­
rition récente chez un sujet porteur de malformations osseues cervicales 
vraisemblablement congénitales. Rev. Neur., 1932, 1, 264—274.

20. Ramond Louis: — Une énigme. Presse Méd. 1931, 11.
21. Ramond Louis: — Le mot de l’énigme. Presse Méd. 1931, 155.
22. Rebierre Paul: — Un homme sans cou avec syndrome hêtérolatera'l de XII droit

et de X, XI et C« gauche. Presse Méd., 1923, 452.
23. Siccard J. A . et J. Lermoyez: — L’atrophie triangulaire congénitale du cou à forme:

pseudomyopathique, avec occipitalisation et axialisation. Rev. Neur., 1922, 
38, 1474-1479.

24. Siccard ]. A . et ]. Lermoyez: — Formes frustes, évolutives, familiales du syndrome
de Klippel-Feil. Rev. Neur., 1923, 1, 71—74.

25. Stçpien B.: — Tetrapnreza u chorej z niedorozwojem krçgoslupa szyjnego. Neuro-
logia Polska, 1933/34, T. XVI i XVII, 730-731.

Nastçpuj^cy autorzy cytowani wg Zentralblatt f. Neur. u. Psych.: — Barucfi, 
Béri Isteén, Daniel, Dreyfus, Foggie, Hottinger, Partsch, Rose G.

From the Neurologie al Department, the University of Warsaw. 
Director: Professor A. O p a 1 s k i.

M. F i l i p o w i c z .  On the neurological complications of congénital' 
anomalies of the cervical column.

In spite of the close neighbourhood to the central nervous System, the 
congénital anomalies of the cervical vertébral column are rarely the cause of 
neurological disturbances. The literature of the subject shows, that the spinal 
roots, the cranial nerves, the cerebellum, some particular éléments of the spinal 
cord or the medulla may be involved in those cases and that there is no definite 
dépendance of the neurological from the bone anomaly. The nervous compli­
cations may resuit from pressure on the nerve roots by inflammatory bone 
changes, from their direct pressure on the spinal cord, in disturbances of blood 
circulation which cause secondary ischaemia of certain parts of the spinal cord, 
from congénital anomaly of the nervous System coexisting with the anomaly of 
the spinal column, from meningitis of the posterior cranial cavity acting upon 
the more distant portions of the brain stem.

The described case consists of assimilation of the atlas, malformation of 
the dens epistrophei, in dislocation of the whole skull frontalwards and in the 
existence of numerous pathological curves of the cervical vertébral column. 
Beside those changes there were a left spastic hemiparesis combined with a left
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hemianaesthesia, disturbances of deep sensibility in the left extremities and on 
the right side a slight spastic hemiparesis. On analysing the case we came to the 
conclusion that the lésion producing neurological symptoms is located in the 
midbrain and that its cause is due to the cranial dislocation produced hy the 
abnormal curvature of the cervical vertébral column. This led to the dislocation 
of the brain stem in the direction contrary to the movement of the clock and 
to the drawing it downwards in the direction of the foramen occipitale mag­
num. Following this dislocation, the above mentioned neurological symptoms 
were caused by pressure of the clivus Blumenbachi on the basilar portion of 
the right pedunculus, of the- free edge of the tentorium cerebelli on its right 
side as well as of the free edge of the tentorium cerebelli on the basilar part of 
the left pedunculus.

Considering the peculiarity of one personal observation in its high lo­
calisation and its mechanism of the development of the neurological symptoms, 
We thought it correct while to add it to those already published.
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Od czasôw K u s s m  a u l  a opisano 400 do 500 przypadkow zapalenia 
guzkowego okolotçtniczego (z. g. o.). Zdaniem wielu autorôw 5b 52 zapalenie 
guzkowe okolotçtnicze jest znacznie czçstsze, niz przypuszczano pocz^tkowo; 
uchodzi ono uwadze badaj^cego wobec niezwyklych trudnosci rozpoznaw- 
czych i to nie tylko u osôb zywych, lecz rôwniez w czasie badania sekcyjnego. 
Dane sekcyjne musz^ byc uzupeinione dokladnym badaniem mikroskopowym. 

Do 1935 r. za zycia rozpoznano tç chorobç 31 razy ( M i d d l e t o n  i M a c
C a r t e r ) 59 w tym 17 razy wypadkowo w wyniku danych badania mikrosko- 
powego narz^dôw usuniçtych operacyjnie (woreczka zolciowego, wyrostka ro- 
baczkowego itp.), lub wycinkôw sk6ry badanych z innych powodow. W  1939 
roku liczbç rozpoznan za zycia obliczano na 26% 39. Ostatnio coraz czçsciej 
rozpoznaje siç klinicznie tç chorobç, gdyz nie pomija siç badania mikroskopo- 
wego wycinkôw z miçsni lub skory. W  pismiennictwie polskim ogloszono 
okolo 15 przypadkow z. g. o. W  3 przypadkach rozpoznano tç chorobç za 
zycia na podstawie obrazu klinicznego w poznym jej okresie.2' 3- 7

* „Zapalenie guzkowe okolotçtnicze" jest doslownym tlumaczeniem nazwy K u s ­
sm  a u 1 a. W pismiennictwie spotyka siç szereg nazw odpowiadaj^cych pogladom auto­
rôw na anatomiç patologiczng choroby. Wobec nieustalenia dotad jej mianownictwa, 
uzywam nazwy historycznej, najczçsciej zreszt4 uzywanej.
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W  Akademii Lekarskiej w Gdansku w drugim pôiroczu 1948 r. spostrze- 
gano 3 przypadki z. g. o., z ktorych jeden rozpoznano dose wczesnie na pod- 
stawie obrazu klinicznego i badania morfologicznego wycinka miçsniowego.

tym samym okresie w Zakladzie Anatomii Patologicznej Akademii rozpo- 
znano sekcyjnie czwarty przypadek z. g. o. leezony w innym szpitalu. Stwier- 
dzenie w krotkim czasie czterech przypadkow tak. rzadkiej na pozor choroby 
nie jest zbiegiem okolicznosci, wskazuje ono, ze choroba zdarza siç czçsciej 
i moze bye czçsciej rozpoznana, o ile klinicysta wie, ze nie stanowi ona bardzo
rzadkiego cierpienia.

Z. g. o. jest znacznie czçstsze u mçzczyzn niz u kobiet. Zdarza siç w kaz- 
dym wieku: zarôwno u starcow, jak i u niemowl^t.

Anatomia patologiczna.

Z. g. o. dotyczy glownie malych tçtniczek (praearteriolae). Zmiany spo­
strzega siç we wszystkich warstwaeh naczynia, najwybitniejsze jednak w przy- 
dance i w bezposrednim jej otoezeniu. Sklonilo to K u  s s m a u  1 a do nazwania 
choroby „periarteriitis”. Ostatnio przewaza pogl^d, ze sprawa zaczyna siç od 
Zmian w warstwie sredniej, w ktorej powstaj^ zmiany wsteczne typu szklistej 
martwicy (hyaline-like necrosis)1'’ 44. Nastçpnie w przydance i jej otoezeniu 
spostrzega siç nacieki z leukocytow i limfocytow z niewielk^ domieszk^ plaz- 
mocytow, czçsto z licznymi eozynochlonami. Naciek szerzy siç na warstwç 
sredni^, biona sprçzysta wewnçtrzna zostaje zniszczona. Jednoczesnie warstwa 
Podsrôdblonkowa (subendothelium) a za ni^ i cala warstwa wewnçtrzna prze- 
rasta. Moze to czçsto bye powodem zakrzepicy i zarosniçcia swiatla naczynia. 
W razie przewagi zmian wstecznych w okresie najwiçkszego uszkodzenia scia- 
ny naczynia mogq powstac drobne tçtniaczki, a niekiedy moze powstac krwo- 
tok wskutek pçkniçcia tçtniaczka. W dalszym ciqgu choroby zmniejsza siç 
Hczba leukocytow, plemi^ siç fibroblasty, sciana naczynia siç goi i bliznowa- 
cieje. W niektôrych przypadkach widac makroskopowo zgrubienia odpowia- 
c^ajqce naciekom, Jub rozplenionej tkance l^cznej. Tym guzkowatym zgrubie- 
niom zawdziçcza choroba nazwç ,,nodosa”. Im wiçcej przypadkow rozpozna- 
wano mikroskopowo, tym bardziej utrwalal siç pogl^d, ze guzki te sq. zjawi- 
skiem rzadkim, wedlug K e r n  oh  a n  a 44 wyjqtkowym, a nazwa „nodosa” 
niewlasciwq. Zmiany zapalne opisywano rowniez w zylach 52, 56. Spostrzega! 
)e H o r n o w s k i 5 i nazwal chorobç „perivasculitis nodosa”. W  pismiennic- 
twie anglosaskim spotyka siç nazwy: „polyarteritis nodosa” 49, M, „primary ar- 
teritis’ 43; „necrotizing panarteritis” 45 i inné.

Mniej lub wiçcej rozlegle zmiany mogq obejmowac tçtniczki wszystkich 
narzqdôw. Poczqtkowo przypuszczano podobnie, jak K u s s m a u l ,48 ze cha- 
rakterystyczne zmiany zawsze dotyczy tylko drobnych odeinkow, odpowiadajq-
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cych widzialnym guzkom. Ostatnio opisywano zmiany cingle wzdluz naczyn.43' 
Zazwyczaj jednak ograniczajq. siç one do dose krotkich odeinkow i rozsiane sq. 
szeroko, nierôwnomiernie, co utrudnia znalezienie ich przy pobieznym bada- 
niu maJych skrawkow tkanek.

A r k i n 11 wyodrçbnil cztery okresy choroby: 1. uszkodzenia scianki na- 
czyniowej, 2. nacieku zapalnego, odpowiadajqcy ostrym objawom klinicznym 
ogôlnym, 3. ziarninowania, gojenia i 4. nieczynny z objawami klinicznymi nie- 
domogi narzqdow, niedostatecznie ukrwionych przez zbliznowaciale naczynia. 
Podzial ten nie jest zbyt écisly, gdyz w narzqdach mozna znalezc jednoezesnie 
zmiany, odpowiadajqce wszystkim czterem okresom.

Uszkodzenie nerwow obwodowycb w zapaleniu guzkowym okolotçtni- 
czym, zdaniem wiçkszosci autorow, jest nastçpstwem zmian w tçtnicach od­
zywczych nerwow (vasa nervorum) i nieodzownego ich niedokrwienia. W  o h 1- 
w i 1186 stwierdziwszy mikroskopowo w jednym przypadku zwyrodnienie wlô- 
kien nerwowych i brak zmian naczyniowych, przypuszczal, ze nerwy sq uszko- 
dzone pierwotnie. K e r n o h a n  i W o l t m a n 44 stwierdzili na dose duzym 
i bardzo dokladnie opracowanym materiale, ze zmiany w naczyniach odzyw- 
czych sq bardzo trudne do odnalezienia, a znalezc je mozna w kierunku doglo- 
wowym od miejsca z najbardziej uszkodzonymi wloknami nerwowymi. S c u p- 
h a m  i K i n n e y  71 przypuszczajq, ze nacieki zapalne okolonaczyniowe mogq 
obejmowac nerw „per continuitatem” w tych miejscach, gdzie naczynia i nerwy 
lezq bezposrednio obok siebie.

W  obu naszych przypadkach z klinicznymi zespolami wielonerwowymi 
stwierdzono w badaniu mikroskopowym uszkodzenie naczyn odzywczych 
nerwu.

Etiologia.

Etiologia choroby jest weiqz jeszcze przedmiotem dyskusji. Me y e r uwa- 
zal, ze silne wahania cisnienia tçtniczego krwi mogq powodowae zwyrodnienie 
miçsniôwki naczynia i odczyn zapalny okolotçtniczy.37 Badania doswiadczalne 
autorow amerykanskich74 na szczurach z sztucznym nadeisnieniem mogtyby 
potwierdzac tlo mechaniczne tej choroby, jednak z danych klinicznych nadeis- 
nienie jest stanowezo raezej nastçpstwem a nie przyczynq z. g. o. Wiçcej zwo- 
lennikôw ma poglqd, ze przyczynq jest swoisty zarazek przesqczalny. n ' 39 33 
Prôby przeszczepienia domniemanego zarazka na zwierzçta nie daly wynikow, 
mimo ze z. g. o. stwierdzano rowniez i u zwierzqt. Najpowszechniejsze jest 
mniemanie, ze z. g. o. nie jest chorobq swoistq, lecz zespolem morfologicznym 
o roznej etiologii.

G r u b e r 37 pierwszy ujmowal z. g. o. jako nieswoisty odczyn hiperergicz- 
ny. Poglqd ten potwierdzajq prace doswiadczalne R i c h a,66 ktory wywolywal
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typowe zmiany, wstrzykujçc dozylnie surowicç konskç uczulonym na niç 
krôlikom. W  szeregu przypadkow z. g. o. rozwijalo siç gwaitownie po podaniu 
duzych dawek lekow, jak neosalwarsan,60 sulfonamidy,45,66,67 tiouracyl35 i rze- 
komo bylo wynikiem alergii polekowej. Inné przypadki, w ktorych choroba 
rozwijaîa siç wkrotce po przebyciu anginy, lub innego zakazenia ziarenkowco- 
Wego, wskazujç na rolç alergii bakteryjnej. Posiewÿ krwi w przebiegu z. g. o. 
byly zazwyczaj jalowe. Wyjçtkowo udawalo siç wyhodowaé paciorkowce.42 
Opisano tez typowe dla z. g. o. zmiany naczyniowe w przebiegu wlosnicy.64 
Zwolennikami teorii alergicznej sç glownie autorzy anglosascy.

Eozynofilia krwi nie jest stalym objawem z. g. o. Znacznç eozynofiliç 
stwierdza siç w 25%  przypadkow.84 Wskazywano na jej przeoczenie, gdyz ma 
ona wystçpowac tylko w drugim i trzecim okresie choroby,11 a wiçc moze ujsé 
uwagi przy nie dosé czçstym badaniu krwi. Wedlug W  i 1 s o n a 84 eozynofilia 
bywa glownie w przypadkach poprzedzonych ciçzkimi napadami dychawicy 
oskrzelowej. W  przypadkach tych liczba eozynochlonow krwi jest bardzo 
duza, znacznie wiçksza, niz to bywa zwykle w dychawicy (40—80%). Zbiez- 
nosc tych objawow dzieli przypadki z. g. o. na dwie grupy o wyraznie roznej 
Patogenezie. Przy tym w jednej grupie udzial alergii w powstawaniu choroby 
jest niewçtpliwy. Wydaje siç wiçc, ze nie tylko rôzne przyczyny zewnçtrzne, 
ale i rôzne sprawy prowadzç do powstania tych samych zmian anatomicznych 
z> g. o. Przypadki ze znacznç eozynofiliç przebiegajç na ogôl znacznie burzli- 
Wlej, majç wiçkszç sklonnosc do nawrotow i zwolnien, gdy przypadki bez 
'vyraznych cech alergicznych przebiegajç bardziej jednostajnie i przewlekle.

Zwracano uwagç na Içcznosc morfologicznç i patogenetycznç z. g. o. 
z ostrym gosccem i uogôlnionç postaciç tccznia rumieniowatego.49

W  szeregu przypadkow choroba zaczynala siç bezposrednio po naduzyciu 
alkoholu, ktôry moze byé czynnikiem prowokujçcym.16,79 Stwierdzilem to rôw- 
niez w jednym z moich przypadkow.

Juz od czasu pierwszych opisôw wysuwano Içcznosc przyczynowç z. g. o. 
z kilç. V e r s é  uwazal z. g. o. za sprawç kilowç.37 Zdaniem H o r n o w s k i e -  
8 °,5 rôznice morfologiczne przemawiajç jednak stanowczo przeciwko kile. 
Wedlug statystyki L o g u e ’a dodatnie odczyny kilowe dotyczç jedynie 8%  
Przypadkow z. g. o.49 V a n  B o g a e r  t 20 przypuszcza, ze kila moze byé czyn­
nikiem usposabiajçcym do powstania z. g. o. Nalezy zaznaczyé, ze w trzech 
moich przypadkach choroba zaczçla siç w niezbyt dlugim czasie po zakazeniu 

dowym (5 mies., 14 mies, i 4 lata). W  jednym przypadku (kila 14 mies.) od­
czyny serologiczne krwi na kilç byly dodatnie. W jednym przypadku z. g. o. 
zaczçlo siç w czasie piçtej serti leczenia swoistego (neosalwarsan), w drugim
wkrotce po zakonczeniu pierwszej.

W 2 przypadkach stwierdzono przewlekle zapalenie migdalkôw podnie- 
ænnych. W  okresach poczçtkowych trzeciego przypadku na czolo objawow
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klinicznych wysuwalo siç przewlekie ropne zapalenie woreczka zoiciowego. 
Danych swiadcz^cych o skazie alergicznej w wywiadach nie bylo. W  2 przy- 
padkach byla niewielka i niestala eozynofilia krwi (8 i 9°/o).

Objawy kliniczne, przebieg i rokowanie.

Zaleznie od umiejscowienia zmian naczyniowych mog^ wystçpowac obja­
wy uszkodzenia najrozmaitszych narzqdôw. Obraz kliniczny jest zwykle bar- 
dzo zmienny. Zespoly zapalenia wielonerwowego i wielomiçsniowego, niedomogi 
nerek, serca, zaburzenia zolqdkowo-jelitowe, zmiany skorne itd. mog^ pojawiac 
siç jednoczesnie lub kolejno. W  czynnym okresie choroby (1—3 okres A r k i- 
n a) stwierdza siç z wyj^tkiem rzadkich zdecydowanie przewleklych postaci 
objawy ogolne: gorqczkç o torze nieregularnym i leukocytozç krwi. W  poznym 
okresie czçsto bywa ogolne wyniszczenie. Nie zamierzaj^c opisywac wszyst- 
kich objawôw i zespolow zapalenia guzkowego okolotçtniczego, podajç tabelç, 
ktor^ L o g u e  i M u l l i n s 49 zestawili na podstawie 177 przypadkow.

Czçstosc w
i M u 11 i n s a.

odsetkach objawôw klinicznych w z. g. o. wg L o g u e’a

Gorqczka: . . . . 81% Wymioty: . . . . 33%
Leukocytoza krwi: . . . . 73% Eozynofilia powyzej 4%: . . 33%
Bialkomocz : . . . . 65% Plamica, wybroczyny skorne: . 27%
Bôle brzucha : . . . . 56% Bôle glowy: . . . . . . 26%
Nadciénienie tçtnicze: . . . 53% Zaburzenia wzroku: . . 23%
Obrzçki : . . . . 49% Guzki podskôrne: . . 23%
Zapalenie nerwôw: . . . . 49% Nudnoéci: . . . . . . 21%
Krwiomocz: . . 48% Dane o skazie alergicznej w wywiad.: 21%
Szybki poczçtek: . . . .  45% Zaniki : ........................... , •. 20%
Oslabienie: . . . . 45% Sinica: ........................... . . 20%
Utrata wagi : . . . . 44% Bolesnoéc uciskowa podudzi . 17%
Dusznoéé: . . . . 40% Zôltaczka : . . . . . . 12%
Kaszel : . . . . . . . 36% Biegunka : . . . . . . 11%
Gharlactwo: . . . .  34% Dodatnie odczyny kilowe: . . 8%
Zaburzenia czucia : . . . . 34% Zawroty glowy: . . 5%
Zajçcie stawôw: . . . . 34% Rôzne zmiany skôrne: . . 4%

Tabela ta nie odroznia objawow z. g. o. bezposrednich i wtornych, bçd^- 
cych nastçpstwem niedomogi narz^dow, jednak pozwala zorientowac siç w roz- 
norodnosci cech klinicznych tej choroby. Dokladny opis roznych postaci kli­
nicznych mozna znalezc w obszernej monografii N  i c a u d a.62

Przypadki ostre z. g. o. mogtj konczyc siç smiertelnie juz w ciqgu 12 dni.#î 
Opisywano tez przypadki przewlekie, ciqgn^ce siç kilkanascie lat.16,51 Prze- 
•ciçtnie choroba trwa kilka miesiçcy. Czçsto sq. wielokrotne nawroty i zwolnie- 
aiia, ktôre w przypadkach przewleklych mogq trwac lata. Smiertelnosc wedlug
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L o g u e’a wynosi 90—95%. Zwykle przyczyn^ zgonu bywa niedomoga nerek 
lub serca, charlactwo, rzadziej krwotok z uszkodzonego naczynia.83 Zwazyw- 
szy rzadkosc prawidlowego rozpoznania za zycia, liczba smiertelnosci ocenia- 
na na 95% jest, zdaje siç, za wysoka. Ostatnio coraz czçsciej opisuj^ zejscia 
Pomyslne tej choroby.34, 61, 53, 80 Niekiedy po wygojeniu zmian naczyniowych 
ezynnosc narz^dow, nawet powaznie uszkodzonych moze ulec wyrownaniu. 
Trudno jednak mowic o calkowitym wyleczeniu ze wzglçdu na czçste na- 
wroty.

Rozpoznanie kliniczne.

Trzy podstawowe sprawy: zapalenie wielonerwowe, wi^d bledniczy i za- 
burzenia zolqdkowo-jelitowe podane zostaly przez M e y e r a jako typowy 
Zespol umozliwiajqcy rozpoznanie.58 B r i n k m a n n 26 uzupelnil ten zespol, do- 
daj^c jeszcze zapalenie nerek. Zdaniem O r l o w s k i e g o 8 o charakterystycz- 
nym obrazie tej choroby mozna mowic, gdy do zespolu czterech podstawowych 
spraw dol^cz^ siç obfite poty oraz male, nieregularne, twarde i przyspieszone 
tÇtno. Autorzy amerykanscy zwracajq. uwagç na wartosc rozpoznawcz^ obja- 
wo v  alergicznych: eozynofilii i dychawicy oskrzelowej.27,71 Najczçsciej rozpo- 
znawano chorobç po pojav/ieniu siç guzkow skornych.

N a podstawie zespolu czworaczego B r i n k m a n n a  rozpoznaje siç cho­
robç w okresie znacznego uszkodzenia waznych dla zycia narzqdow, to jest 
wowczas, gdy rozpoznanie zostaje wkrôtce potwierdzone sekcyjnie. Ma wiçc 
°no raczej wartosc teoretyczn^. W prawdzie dalecy jestesmy od skutecznego 
leczenia zapalenia guzkowego okolotçtniczego, jednak niektore z ostatnio oglo- 
szonych wynikow zachçcaj^ do dalszych usilowan leczniczych, ktore mog^ byc 
skuteczne tylko we wczesnie rozpoznanych przypadkach, to jest w okresie 
czynnym sprawy, gdy nie powstaly jeszcze nieodwracalne zmiany w waznych 
dla zycia narz^dach. N a szczegôlnq uwagç zasluguj^ postacie skorna i wielo- 
nerwowa tej choroby, gdyz one najbardziej umozliwiajq wczesne rozpoznanie 
1 leczenie. Guzki skorne spotyka siç w 23% przypadkôw,49 a wyl^cznie skorne 
Postaci opisywane byly rzadko.1, 16 Zapalenie nerwow obwodowych jest czçst- 
S2e. stanowi ono 49%. W  79 zebranych przeze mnie z pismiennictwa przypad­
kach z objawami wielonerwowymi, w 52 jednym z pierwszych objawow cho- 
1Qby byly bole w konczynach. Odnosi siç przy tym wrazenie, ze obraz zapa­
lenia wielonerwowego, lub wielomiçsniowego moze czçsto rozwinqc siç przed 
uszkodzeniem narz^dôw wewnçtrznych.

W  2 przypadkach wlasnych istnialy objawy zapalenia nerwowo-miçsnio- 
Wego. W  jednym przypadku choroba rozpoczçla siç bardzo wyraznie od tych 
ubjawow, umozliwilo to stosunkowo wczesne rozpoznanie. W  przypadku dru- 
gim objawy te zapewne istnialy od pocz^tku choroby, byly jednak nikle; totez. 
P°zno zwrôcono na nie uwagç. W  trzecim przypadku brak bylo objawow-
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neurologicznych, chorobç rozpoznano na zasadzie badania mikroskopowego 
wycinkow sekcyjnych, jednak niektore objawy przemawialy za niq jeszcze za 
zycia chorego. Zaznaczam, ze kliniczne spostrzezenia w pierwszym przypadku 
datujq siç od konca trzeciego miesi^ca chcroby, w drugim zas dopiero po czte- 
rcch miesi^cach.

P r z y p a d e k  I*). L. K. Mçzczyzna 53-lctni. W r. 1920 nieustalona ostra choroba 
gorgczkowa. W pazdziemiku 1947 r. zakazenie kilowe. W lutym 1948 r. wkrôtce po za- 
konczeniu pierwszej serii leczenia swo>stego (neosalwarsan i bizmutj, a nazajutrz po 
jednorazowym naduzyciu alkoho'lu chory poczul drçtwienie prawej nogi, a po paru 
dniach prawej rçki. Wystgpila gor^czka, poty, silne dreszcze. W konczynach prawycb 
pojawily siç coraz dotkliwsze rwgce i palace bôle. W pocz^tkach maja 1948 r. zglosil siç 
do Szpitala Miejskiego w Gdansku, gdzie nast^pilo dalsze pogorszenie. Drçtwienie i bôle 
objçly rôwniez konczyny lewe. W krwi stwierdzono 9200 cialek bialych w 1 mm® 
z eozynofili^ 8%.

24 maja 1948 przybyl do Kliniki Chorôb Nerwowych A. L. G. Wybitnie wychu- 
dzony sprawial wrazenie ciçzko chorego, skarzyl siç na gwaltowne bôle we wszystkich 
konczynach, nie môgl chodzic. Temperatura ciala 39,O3C. Tçtno 100/min. RR. 130/100. 
W narzijdach wewnçtrznych uchwytnych zmian nie stwierdzono.

Miçsnie koiiczyn byly wybitnie bolesne przy ucisku, zwlaszcza w czçsciach od- 
siebnych. Stawy wolne, niebolesne. Sila miçsniowa w odcinkach odsiebnych byla wy­
bitnie obnizona, przy tym niedowlady rozmieszczone byly niesymetrycznie i nierôwno- 
miernie, stwierdzono opadanie prawej rçki i lewej stopy. Odruchy z obu Éciçgien Achillesa 
byly zniesione, prawie wszystkie pozostale byly zachowane. Niewidkie nieregulame 
obszary przytçpienia powierzchniowego czucia na rçkach, zwlaszcza prawej; na stopach 
i podudziach czucie bylo upoéledzone wiçcej po stronie lewej. Czucie ulozenia bylo 
obnizone w palcach obu stôp, calkowicie zniesione w palcach prawej rçki. Pnie nerwowe 
bolesne przy ucisku.

Plyn môzgowo-rdzeniowy byl bez zmian. Odczyny B. Wassermanna i citocholowy 
plynu môzgowo-rdzeniowego i krwi ujemne. Posiewy krwi jalowe. Odczyny- Weil- 
Pelix’a i Widal’a ujemne. Odczyn na dur rzekomy B dodatni w rozc. 1:400; w badaniu 
powtômym: ujemny. Prôba na pal. Banga i prôba érôdskôrna na wloénicç ujemne. 
Pasozytôw zimnicy nie znaleziono. Obraz krwi: Hemogl 78%. C. czerwone: 3890000 
w 1 mm”. C. biale: 9400. Eozynochlonne. 5%. Paleczkowane: 3%. Segmentowane: 73%. 
I.imfocyty: 16%. Monocyty: 3%. O. B. 87/104. Temperatura o torze nieregularnym 
w granicach od 37,0° do 39,0° C.

Chory otrzymywal duze dawki srodkôw salicylowych, przejsciowo chininç 
i wstrzykniçcia podskôme strychniny. Bôle trudne do zlagodzenia zwyklymi srodkami 
przeciwbôlowymi, zmniejszaly siç po wstrzykniçcia podskôrnym pilokarpiny. Chory byl 
coraz bardziej wychudzony, miçsnie byly wiotkie, miçkkie, bez wyczuwalnych nacieczen. 
Podejrzewajgc zapalenie guzkowe okolotçtnicze, dnia 16 czerwca 1948 r. wyciçto kawa- 
ieczek miçsnia lydki prawej do badania mikroskopowego. Jeszcze przed otrzymaniem 
wyniku badania chory zacz^l skarzyc siç na bôle brzucha, brak laknienia, nudnoéci, 
wymioty; w okolicy kostek pojawily siç miçkkie bezbolesne obrzçki. Dnia 22 czerwca 
1948 r. zauwazono wzrost ciénienia krwi do 180/125. Zaprzestano podawania strychniny.

* Demonstrowany 23 X 1948 na posiedzeniu klinicznym Gdanskiego Towarzystwa 
Lekarskiego.
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Wynik badania mikroskopowego (prof, dr W. C z a r n o c k i ) :  Nadeslany wycinek
2 miçsnia w preparatach barwionych hematoksyling i eozyng wykazuje jakby rozpad 
troçéni podiuzny przy zupelnym prawie braku prçzkowania poprzecznego. Wlôkna 
m>çsne barwiq siç bardzo niejednolicie, po czçsci dwuchlonnie, po czçsci barwikami 
kwasnymi, po czçsci nie barwi^ siç w ogôle. W wielu miejscach widac rozpad wlôkien, 
Przypominaj?cy martwicç Z e n k e r a. Naczynia sq niezbyt liczne, iniernie wypelnione 
krwia. Okolica ich przydanki wolna, tylko w paru miejscach znaleziono kolo naczvn 
nacieki drobnookrqglokomôrkowe, a w jednym miejscu nacieki te znajdujq siç rôwniez 
w scianie naczyniowej, przy czym swiatio naczynia uleglo zarosniçciu. Na zasadzie po- 
danych obrazôw mozna stwierdzic daleko posuniçte zmiany zwyrodnieniowe wlôkien 
miçsnych, az do ogniskowej ich martwicy wlqcznie i z pewnym prawdopodobienstwem 
mozna wskazac jako na ich przyczynç zmiany toczqce siç w otoczeniu naczyù, bqdz 
"w ich scianach. W pewnym stopniu odpowiadajq one zmianom, spostrzeganym w przebie- 
8u periarteriitis nodosa. Nie dajg one iednak niewatpliwej pewnosci morfologicznej co do 
ostatnio wymienionej sprawy.

Zestawiajqc obraz kliniczny z danymi anatbmicznymi rozpoznano zapalenie guz- 
kowe okolotçtnicze. Stwierdzono tez przewlekle zapalenie migdalkôw podniebiennych. 
Migdalki usuniçto dnia 5 lipca 1948 r. (dr C. S i e l u z y c k i )  oraz podano domiçsniowo
3 miliony jednostek penicyliny. Po podaniu penicyliny opadanie krwinek zwolnilo siç 
do 7/18. Temperatura juz poprzednio zaczçla stopniowo siç obnizaé do 37,0°—38,0” C. 
W dalszym leczeniu chory otrzymywal podskôrne acetylcholinç i nowoprotinç. Liczba 
cialek bialych krwi powrôcila do normy. C. czerwone: 3550000 w 1 mms. Indykan we 
krwi: 0,128 mg%. Mocznik we krwi: 44 mg%. Pozostalosé azotowa we krwi: 26%. Stala 
Ambarda: 0,17. Bialko w krwi 5,7 gr%. Odczyny kilowe badane kilkakrotnie byly stale 
ujemne. W moczu stwierdzono tylko przejstiowo slad bialka, czasem nieliczne wylugo- 
wane krwinki czerwone i raz w pazdzic: ‘'-u 1948 r. pojedyncze waleczki szkliste. Prôba 
kenzydynowa w stolcach byla parokrotei. slabo dodatnia. W poczqtkach lipca 1948 
krzywa elektrokardiograficzna wykazala uszkodzenie miçinia sercowego I stopnia. Od 
polowy lipca do koAca sierpnia 1948 chory przebywal w II. Klinice Chorôb Wewnçtrz- 
nych (kierownik: prof, dr S. W s z e 1 a k i) pod opiekq dra T. D y k a .

W ciqgu lata dolegliwoéci podmiotowe powoli ustqpily. Od polowy sierpnia cieplota 
Prawidlowa. Waga chorego wzrosla. Rana po naciçciu prawej lydki zagoila siç doraznie. 
Cisnienie krwi skurczowe utrzymywalo siç nadal okolo 180. Pojawily siç zaniki miçsnio­
we dloni, w mniejszym stopniu przedramion i podudzi, przykurcze Sciçgien Achillesa 
* palcôw rqk. Ze1 wzglçdu na opôr chorego wykonano badanie elektryczne tylko w zakre- 
sie miçsni strzalkowych i piszczelowych oraz stwierdzono czçÉciowy odczyn zwyrodnie- 
nia. Rozmieszczenie niedowladôw bylo nadal nierôwnomieme. Np. sila zginaczy dlonio- 
wych nadgarstka oraz rozstawianie i zestawianie palcôw byly znacznie wiçcej uposledzone 
po stronie lewej, pozostale grupy miçsniowe przedramienia i rçki byly wiçcej oslabione 
Po stronie prawej. Przy leczeniu fizykalnym nastçpowala powolna poprawa. W koAcu 
Pazdziernika 1948 chory zaczal skarzyé siç znôw na mrowienie i drçtwienie konczyn. Na- 
st4pil wzrost cisnienia krwi do 220/140, pojawily siç nudnosci, brak laknienia, zaparcie, 
Wymioty, dusznoéc zwlaszcza w nocy. Stwierdzono objawy niewydolnosci lewej komory 
serca. 17X1 1948 nagle wystqpil udar môzgowy z zupelnq utratq przytomnosci. Cisnienie 
krwi skurczowe: 260. Tçtno niemiarowe, przyspieszone. Lewa zrenica rozszerzona. Wiotki 
bezwlad wszystkich konczyn. Zmarl po paru godzinach.

Rozpoznanie kliniczne: periarteriitis nodosa praecipue nervorum periphericorum, 
musculorum, renum, cordis. Haemorrhagia hemisphcrii sinistri cerebri.
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Sekcja 18 listopada 1948. L. p. 345. (kol. S. Meyer) Rozpoznanie: Focus haemor- 
rhagicus in regione pedunculorum cerebri et aquaeductus Sylvii ad ventriculum perforatus. 
Haemocephalus ventriculorum praecipue ventriculi lateralis sinistri. Sclerosis renum 
(nephrosclerosis?, periarteriitis nodosa?, nephrosis chronica?). Hypertrophia concentrica 
cordis sinistri. Arteriosclerosis universalis gradu mediocri. Cirrhosis hepatis possibiliter 
Laënneci (stadium recens). Haemorrhagiae punctatae organorum (thyreoideae, mucosae 
ventriculi, intestini tenuis, S-romani, mesenterii) verisimiliter agonales. Hydrothorax 
bilateralis, hydropericardium atque ascites levi gradu. Emphysema pulmonum senile. 
Concretio durae matris cum cranio. Degeneratio cystica plexus chorioidei.

S t r e s z c z e n i e :  U 53-letniego chorego na kilç rozwin^l siç wkrôtce po 
leczeniu swoistym zespol niesymetrycznego, bolesnego zapalenia nerwowo- 
miçsniowego, przebiegaj^cy z dlugotrwal^ nieregularn^ goraczkq, niewielk^ 
leukocytoz^ i ogolnym wyniszczeniem. Po trzech miesiqcach dolqczyly siç do­
legliwosci ze strony przewodu pokarmowego i objawy niewydolnosci nerek. 
W wycinku miçsniowym znaleziono nieznaczne zmiany zapalne w scianach 
tçtniczek. Objawy ogolne i dolegliwosci podmiotowe ust^pily stopniowo w piq- 
tym i szôstym miesi^cu choroby. W  dziewi^tym miesiqcu wybitniejszy wzrost 
cisnienia krwi i zgon z powodu udaru môzgowego.

Na. sekcji stwierdzono krwiak mozgu z przebiciem siç do lewej komory 
bocznej, przerost lewej komory serca, ogôln^ miazdzycç sredniego stopnia, 
nieznaczn^ puchlinç jam  surowiczych, rozpoczynajqc^ siç marskosc wqtroby 
i stwardnienie nerek, przypominaj^ce obraz przewleklej nerczycy. Naczynia 
wiencowe serca byly nieco krçte, w ich przebiegu widac bylo gdzieniegdzie 
twarde guzki wielkosci ziarna soczewicy.

W  preparatach mikroskopowych miçsnia strzalkowego prawego stwier­
dzono obraz zapalenia guzkowego okolotçtniczego w roznych okresach roz- 
woju. Niektôre tçtniczki otoczone byly drobnookrqglokomôrkowym naciekiem, 
w innych naciek ten obejmowal wszystkie warstwy sciany naczyniowej, b^dz 
przeslanial rowniez calkowicie swiatlo naczynia (ryc. 1). W  niektorych nacie- 
kach naczyniowych stwierdzono przewagç fibroblastow, budowa sciany naczy­
niowej byla calkowicie zatarta. Przekroje tçtniczek mialy wygl^d grubych 
jednolitych pierscieni l^cznotkankowych o scianie 6—8 krotnie grubszej od 
srednicy ich swiatla. Obok nich stwierdzono szereg tçtniczek o calkowicie nor- 
malnym wygl^dzie. W  niektorych skrawkach nie bylo zupelnie zmian naczy­
niowych. W  tkance miçsnej poza okolicq. naczyn nacieczenia nie znaleziono^ 
natomiast widoczne byly ogniskowe zmiany martwicze. W  nerwie strzalko- 
wym wspolnym prawym zmiany byly mniej liczne, lecz miejscami bardzo wy- 
bitne (ryc. 2). W  nerce zmiany byly mniej wyrazne niz w miçsniu, jednak 
sciany malych i srednich tçtniczek byly bardzo grube i zwlôkniale. Obraz 
odpowiadal poznemu okresowi zapalenia guzkowego okolotçtniczego. W  na- 
czyniach mozgu zmian z. g. o. nie znaleziono. Zgon byl wiçc posrednim na-
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stÇpstwem z. g. o. Bezposredni^ przyczyn^ udaru môzgowego byla niedomoga
■erek.

Rodzaj zmian anatomicznych rozpoznano dopiero po badaniu mikrosko- 
Powym wycinkow sekcyjnych. Obraz makroskopowy narz^dow w bardzo ma-

Ryc. 1
Przyp. I. T ç  t  n ic z k a  m iç s n ia  s t r z a l k o  w e g o . Ob- 
f ity  naciek w  przydance i warstwie sredniej. Budowa tych 
warstw prawie calkowicie zatarta. Slabo zaznaczaja siç fa- 
liste zarysy blony sprçzystej wewnçtrznej i zewnetrznej. 
Warstwa wewnçtrzna zgrubiala. Swiatlo naczynia prawie 
calkowicie zarosniçte. Hematoksylina i eozyna. Pow. ok. 

770-krotne.

tym stopniu pozwalal podejrzewac z. g. o. W  razie innego rozpoznania kli- 
nicznego i nie wykonania dokladniejszego badania mikroskopowego przypa- 
dek przypuszczalnie bylby nierozpoznany.

Rozpoznanie tego przypadku za zycia opieralo siç zarowno na obrazie 
^linicznym, jak i na danych morfologicznych. Nalezy zaznaczyc, ze wynik 
wykonanego za zycia badania wycinka miçsnia lydki sam przez siç nie wy- 
starczal do rozpoznania tej choroby, byl tylko ostatnim dopelnieniem calosci 
°brazu w postaci niesymetrycznego, bolesnego zapalenia wielonerwowego 
z udziaiem miçsni, dlugotrwal^ gor^czkq, leukocytoz^ i ogolnym wyniszcze- 
niem. Objawy nerkowe pojawiiy siç dopiero po wykonaniu probnego wy- 
Cinka; potwierdzily, lecz nie byly konieczne do prawidlowego rozpoznania. 
Chorobç mozna bylo rozpoznac znacznie wczesniej, niezaleznie od zmian w ner-

Kl __
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kach, gdyz juz od chwili zachorowania istnialy objawy, ktore sklonily pôzniej 
do zbadania wycinka miçsniowego.

Rye. 2
P rzyp . I. N a c z y n i a  n e r w u  s t r z a l k o  w e g o .  W yb it- 
ny  nac iek  okolonaczyn iow y  szerzy  siç  rô w n iez  n a  w szyst- 
k ie  w a rs tw y  tç tn iczk i, k tô re j b u d o w a je s t z a ta r ta , a  sw ia tlo  
z a ro sn iç te  n iem a l calkow icie . H em ato k sy lin a  i eozyna. Pow . 

ok. 180-krotne.*)

P r z y p a d e k  II* *). G. F., 33-letni mçzczyzna. Zakazenie kilç w kwietniu 1947 r. 
W poczgtkach roku 1948 leczyl siç w I Klinice Chorôb Wewnçtrznych A. L. G. z po- 
wodu wrzodu zoiadka. W tym okresie cisnienie tçtnicze krwi bylo niskie (105/60), obraz 
morfologiczny krwi i obraz moczu prawidlowy. W czerwcu 1948 r. w czasie piçtej serii 
ieczenia swoistego (neosalwarsan, bizmut) zauwazyl bôle brzucha i piekgce bôle prawej 
stopy; wkrôtce pojawily siç bôle lewej stopy, w prawej zas zmniejszyly siç. Dolgczylo 
siç drçtwienie rçk, zwlaszcza lewej. W tym okresie, jak podaje, niekiedy gorçczkowal. Od 
czerwca do pazdziernika 1948 r. ubylo mu 10 kg.

Dn. 10 X 1948 r. zostal przyjçty do I Kliniki Chorôb Wewnçtrznych A. L. G., 
gdzie stwierdzono ogôlne wyniszczenie, nadcisnienie tçtnicze 160/90. W moczu Slad 
bialka i pojedyncze krwinki w osadzie. Poziom mocznika w krwi: 60 mg%. Leukocytoza 
12000. Eozynofilia 9%. Odczyn B. W a s s e r m a n n a  krwi ujemny, odczyn citocho- 
lowy wybitnie dodatni (F  +  4-). O. B. 57/85. Chory mial krwawç biegunkç, nudnosci, 
wymioty i bôle brzucha rozmaicie umiejscowione. Czçste stany podgorgczkowe. Przy

* Z d jçcia  w y k o n an o  w  P raco w n i F o to g ra ficzn e j In s ty tu tu  M edycyny  M orsk iej 
i T ro p ik a ln e j A.L.G.

* Pragnç w tym miejscu serdecznie podziçkowac prof, dr M a r i a n o w i  G ô r-  
s k i e m u  i dr Z o f i i  W r ô b lo w e j ,  uprzejmosci ktôrych zawdziçczam moznoSc 
zbadania chorego i zezwolenia na ogloszenie przypadku. Dokladny opis przypadku po- 
dany bçdzie oddzielnie przez dr W r ô b lo w ? .
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badaniu neurologicznym w dn. 27 X 1948 stwierdzilem obnizenie sily miçsniowej rçki 
lewej, obnizenie napiçcia miçsniowego, zniesienie odruchôw ze sciçgien Achillesa. 
Miçsnie lewej lydki byly dose bolesne przy ucisku, znacznie mniej miçsnie Jydki prawej 
* lewego przedramienia. Czucie powierzchniowe bylo lekko zaburzone na zewnçtrznych 
powierzchniach obu stôp.

Wsrôd objawôw postçpuj^cego wyniszczenia i stalego narastania cisnienia krwi 
(do 205/110) chory zmarl dn. 14X1 1948 r. Rozpoznanie kliniczne: Periarteriitis nodosa. 
'aies II seropositiva. Status post ulcus ventriculi. Inanitio. '

Sekcja dn. 16 XI 1948. L. p. 343. (kol. K u r a s io w a ) .  Rozpoznanie: Encepha- 
îoinacia flava in regione pedunculi utriusque, substantiae perforatae posterions, thalami 
optici utriusque. Pigmentatio fusca leptomeningum in regione medullae oblongatae. 
Periarteriitis nodosaf?) cordis, renum, lienis. Arteriosclerosis centralis levi gradu. Enteritis 
tocalis fibrinosa partim ulcerosa. Hyperaemia recens peritonaei, possibiliter peritonitis 
mitialis. Steatosis focalis hepatis atrophicantis. Emphysema pulmonum acutum (e hyper- 
centilatione aucta). Tonsillitis lacunaris chronica bilateralis. Inanitio gradu mediocri.

S t r e s z c z e n i e :  U 33-letniego chorego na kilç pojawily siç w czasie 
pi^tei serii leczenia swoistego piek^ce bôle w  konczynach, bôle brzucha i po- 
stçpuj^ce wyniszczenie ogolne przy niewielkiej i niestalej zwyzce cieploty. 
-ôgon po 6 miesiqcach choroby wsrôd wybitnych zaburzen zol^dkowo-jelito- 
wych i objawôw niedomogi nerek. N a krôtko przed smierci^ stwierdzono dys- 
kretne objawy zapalenia nerwôw obwodowych.

Badanie mikroskopowe wycinkôw sekcyjnych wykazalo typowy obraz 
pôznego zapalenia guzkowego okolotçtniczego w nerkach. W  miçsniach lydki 
lewej okoio niektôrych tçtniczek byly nacieki drobnookr^glokomôrkowe, sze- 
rzqce siç w niektôrych miejscach na scianç naczynia. Szukaj^c zmian naczynio- 
wych w nerwaeh znaleziono w jednej tçtniczce nerwu piszezelowego lewego 
Znaczne zgrubienie wlôkniste jej sciany z nieznacznym jednostronnym na- 
eiekiem drobnookr^glokomorkowym i z wybitnym zwçzeniem jej swiatla. 
W môzgu zmian z. g. o. nie znaleziono. Niewielkie ogniska rozmiçknienia 
byly zejéciem nieznacznych wylewôw krwawych, przypuszczalnie w nastçp- 
stwie nadeisnienia. Nalezy zaznaczyc, ze chory byl badany neurologicznie 
lylko raz jeden, mniej wiçcej trzy tygodnie przed smierci^ i wôwczas nie bylo 
zadnych uchwytnych objawôw uszkodzenia môzgu.

W  tym przypadku rozpoznanie nie bylo calkowicie pewne. Obserwacja 
bliniczna rozpoczçla siç pôzno i zrezygnowano z prôbnego wycinka miçsni. 
bhzypuszczalne rozpoznanie zapalenia guzkowego okolotçtniczego bylo wyni- 
kiem badania neurologicznego. Bardzo dyskretne objawy obwodowe posiadaly 
Zasadnicze cechy zespolu nerwowo-miçsniowego, spotykanego w przebiegu 
2< 8- o. Uzupelnialy one stwierdzony obraz kliniczny w postaci niedomogi 
nerek, zaburzen zol^dkowo-jelitowych, leukocytozy, eozynofilii i stanu pod- 
gor^czkowego oraz zdecydowaly o rozpoznaniu.
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Kliniczne objawy rozpoznawcze zespolow wielonerwowych.

Wazn^ cechq zespolu wielonerwowego w przebiegu z. g. o. jest niesyme- 
tryczne rozmieszczenie uszkodzen nerwowych. W  wiçkszosci spraw toksycz- 
nych i zakaznych wskutek powinowactwa czynnika szkodliwego do poszcze- 
gôlnych nerwow obwodowych spotyka siç najczçsciej symetryczny obraz 
uszkodzenia nerwow, w zapaleniu guzkowym okolotçtniczym zas „wybor” 
uszkodzonego nerwu jest przewaznie, jezeli nie zupeînie, dzielem przypadku. 
Rozmieszczenie na og61 odsiebne powodowane jest przypuszczalnie warun- 
kami ukrwienia i stosunkowo wiçksz^ ilosci^ pni nerwowych w odsiebnych 
czçsciach konczyn. Istnieje tam wiçksze prawdopodobiehstwo „trafienia” 
nerwu przez slepo rozsiane zmiany naczyniowe. Natomiast prawdopodobicn- 
stwo trafienia tych samych pni nerwowych po obu stronach ciala jest nie- 
wielkie.

Wyraznie niesymetryczny zespol wielonerwowy, przynajmniej w pocz^t- 
kach zapalenia guzkowego okolotçtniczego, stwierdzilem w 49 przypadkach 
na 79, zebranych z dostçpnego mi pismiennictwa. Im rozleglejsze sq zmiany„ 
tym bardziej zaciera siç asymetria. W  3 przypadkach zupelnego porazenia 
czterech konczyn (tetraplegia compléta) obraz byl symetryczny. W  22 przy­
padkach ze wzglçdu na pobiezny opis neurclogiczny nie mozna zorientowac 
siç dokladnie w rozmieszczeniu uszkodzen. W  5 przypadkach wrazenie symetrii 
jest wyrazniejsze, chociaz opisy sq. rowniez mata dokladne. Wyj^tkowo orygi- 
nalnym przebiegiem i rozmieszczeniem uszkodzen odznacza siç jeden z przy- 
padkow K e r n o h a n a  i W o l t m a n  a,44 w ktôrym chory zmarl wsrôd 
objawow podobnych do porazenia wstçpuj^cego typu Landry. Bardzo dokladne 
badanie mikroskopowe wszystkich narzqdôw wykazalo zapalenie guzkowe 
okolotçtnicze wylqcznie w tçtnicach odzywczych wszystkich nerwow obwo­
dowych i tylko w jednej tçtniczce torebki gruczolu krokowego. Nie znaleziono' 
zadnych zmian w miçsniach szkieletowych i narz^dach wewnçtrznych. Ponie- 
waz przypadek ten jest calkowicie odosobniony, wydaje siç, ze nie upowaznia 
on jeszcze do uznawania swoistego powinowactwa zapalenia guzkowego okoto- 
tçtniczego do nerwow obwodowych. Stosunkowo czçste uszkodzenie nerwow 
obwodowych w porôwnaniu z innymi narz^dami mozna by tlumaczyc anato- 
micznym s^siedztwem pni nerwowych i naczyn.71 Symetryczny obraz nie wy- 
klucza calkowicie mozliwosci zapalenia guzkowego okolotçtniczego, jest tylko 
w jego przebiegu mata prawdopodobny. Asymetria i niedowlady poszczegôl- 
nych grup miçsniowych, pojawiaj^ce siç niezaleznie od siebie i w roznym cza- 
sie, stanowiîj cechy znamienne z. g. o., ktôre odrôzniaj^ je od typowych ze­
spolow wielonerwowych. Cechy te podkresla szereg autorow.44- 49 K e r n o h a n 
uzywa okreslenia „mononeuritis multiplex” dla uwydatnicnia wzajemnej nie- 
zaleznosci i przypadkowosci uszkodzen poszczegolnych nerwow.
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Bol jest pospolitym objawem postaci wielonerwowej z. g. o. Obok samoist­
nych bolow rwacych, ltluj^cych, tçpych, pal^cych stwierdza siç bolesnoéc ucis- 
kowq pni nerwowych, a w przypadkach najczçstszych z udzialem miçsni, row­
niez i miçsnie s 3. wybitnie tkliwe. Bardzo bolesne jest rozciqganie nerwow 
i miçsni przez bierne poruszanie konczyn.

Chory I skarzyl siç glownie na pieczenie i ucz.ucie rozpierania oraz roz- 
rywania konczyn od wewn^trz. W ostrym okresie choroby bat siç najlzejszego 
dotkniçcia. Chory II, u ktorego objawy wielonerwowe byly nieznaczne, skar­
zyl siç rowniez na dotkliwe pieczenie stop. Dolegliwosci podmiotowe byly 
wybitniejsze niz objawy uposledzenia ruchôw i czucia.

Bol nie jest bezposrednim skutkiem uszkodzenia sciany naczynia. Przy- 
padki trzewne przebiegajq czçsto zupelnie bezbolesnie, jak to bylo w przypad- 
ku III. Przyczyng bolôw samoistnych jest uszkodzenie wlokien czuciowych. 
B a r k e r,14 badaj^c nerwy obwodowe w przypadkach choroby Bürgera, stwier- 
dzal zwykle zwyrodnienie Wallerowskie wlokien nerwowych w tych przy­
padkach, w ktôrych klinicznie wystçpowaly nerwobole. Silny bol jest stalym 
•objawem wszystkich zespolow wielonerwowych pochodzenia naczyniowego. 
Miernego stopnia niedokrwienie wlokien czuciowych nie poraza od razu ich 
przewodnictwa, totez zaburzenia czucia sq. przewaznie czçsciowe. Niedokrwie­
nie to dziala rowniez na nieporazone jeszcze wlokna jak silny bodziec bolowy. 
Rzadko spotyka siç w z. g. o. calkowite znieczulenie, stosunkowo czçsto prze- 
czulicç. Obszary zaburzen czucia, podobnie jak niedowlady, sq niesymetryczne 
; wystçpujq nierownoczesnie; w nastçpstwie nierownomiernego uszkodzenia 
galqzek czuciowych mogq nie odpowiadac typowvm schematom unerwienia 
obwodowego, zwykle majq granice nieuchwytne i trudne do okreslenia.

W  67 przypadkach z pismiennictwa (na 79) sq wzmianki o bolach kon- 
•czyn. Z pozostalych 12 w jednym przypadku chory byl zamroczony, w drugim 
uszkodzenie nerwow bylo bardzo nieznaczne, w 7 zas opisy sq bardzo pobiezne. 
W trzech pozostalych przy braku bolow w konczynach stwierdzono znaczne 
i rozlegle przytçpienie czucia powierzchniowego.

Uszkodzenie naczyn miçsni szkieletowych powoduje zmiany wsteczne. 
Klinicznie wyraza siç to tkliwosciq, zwiotczeniem i zanikiem miçsni. W  prze- 
oiwienstwie do innych zespolow zapalenia wielomiçéniowego nie stwierdza siç 
na ogol nacieczenia miçsni. Wobec duzej ich bolesnosci ma to wartosc rozpo- 
znawczq. W  niektorych przypadkach opisywano miçkkie, ciastowate obrzçki 
niesymetryczne.53

Leukocytoza krwi moze byc bardzo duza (do 50 tysiçcy w 1 mm3);62 nie- 
kiedy bywa jednak niewielka. W  rzadkich przypadkach o wybitnie przewle- 
klym przebiegu liczba krwinek bialych krwi byla prawidlowa. Eozynofilia 
Wystçpuje w jednej trzeciej przypadkow, znika w pozniejszym okresie choroby. 
Brak jej nie moze wiçc przemawiac przeciwko rozpoznaniu zapalenia guzko-
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wego okoiotçtniczego. Wzmiankç o szybkosci opadania krwinek znalazkm 
tylko w 15 na 79 przypadkôw. W  13 opadanie bylo przyspieszone, podobnie 
jak w trzech wlasnych przypadkach.

Obraz niesymetrycznego zapalenia wielonerwowego lub nerwowo-miçsnio- 
wego z silnymi bôlami, gor^czk^, leukocytozq (a niekiedy z eozynofiliq) w obra- 
zie krwi tak znacznie odbiega od zazwyczaj spostrzeganych objawow w in- 
nych zespolach wielonerwowych i wielomiçsniowych, ze stwierdzenie jego po- 
winno byc wskazaniem do zbadania mikroskopowego wyciçtego miçsnia, 
zwlaszcza wobec duzego prawdopodobienstwa zapalenia guzkowego okoio­
tçtniczego.

Wewnçtrzne objawy rozpoznawcze.

2  narzadôw wewnçtrznych najczçsciej bywaj^ uszkodzone nerki (80%)
1 miçsien sercowy (70%).44 Zmiany cisnienia krwi zasluguj^ wiçc na szczegôln^ 
uwagç, jako jeden z najczçstszych objawow. Niekiedy okresy wysokiego i ni- 
skiego cisnienia wystçpuj^ na przemian.33 Zalezy to od kolejnych nawrotôw 
zapalenia naczyn nerek i serca. Moze to dawac wskazowki rozpoznawcze. 
W  przypadkach wlasnych cisnienie bylo stale wysokie, wzrost nast^pil dose 
szybko. Przy tym nie spostrzezono wyrazniejszych zmian w moezu. Podobne 
zespoly opisali M i l l e  r,60 F e 1 s e n 31 i S t a n o j e v i  c.77 W  przypadkach
2 ostatnich autorow poziom mocznika we krwi byl normalny. W  przebiegu 
zapalenia guzkowego okoiotçtniczego niema wybiorezego uszkodzenia klçbusz- 
kôw lub komorek kanalikow nerkowych. Sprawa toezy siç glownie w naezy- 
niach przedklçbuszkowych, co moz: tlumaczyc brak zmian w moezu. Byc moze 
pewn^ rolç w podwyzszeniu cisnienia krwi odgrywa tez rozleglosc uszkodze­
nia scian naczyniowych w calym ustroju. K r u p p 46 widzial w jednym przy- 
padku zapalenia guzkowego okoiotçtniczego wzrost cisnienia bez zmian w ner- 
kach. Wspolistnienie niedostatecznie usprawiedliwionego klinicznie wzrostu 
cisnienia z postçpujqcym wyniszczeniem jest charakterystyczne dla zapalenia 
guzkowego okoiotçtniczego i uwydatnia siç zwlaszcza w przypadku trzecim.*)

P r z y p a d e k  III. K. J., lat 33. W r. 1944 zarazony kil?. Po leczeniu odczyny sero- 
logiczne ujemne. W poczçtkach kwietnia 1948 r. bôle w stawaeh i wysoka gorgczka. Po 
leczeniu salicylowym dolegliwosci cofnçly siç, jednak po kilku dniach gonjczka wrôcila 
i pojawily siç bôle w nadbrzuszu prawym, wymioty, zaparcie, brak laknienia. Dnia
3 maja 1948, zostal skierowany na leczenie do Rliniki Chorôb Zakaznych A.L.G. z po- 
dejrzeniem na dur brzuszny. Przy przyjçciu stwierdzono nieznaczne upoéledzenie odzy- 
wienia, bladosc, tkliwosé woreczka zôlciowego oraz powiçkszenie i tkliwosc watrobv. Cie- 
plota wahala siç od 37,(P do 38,0° C. Cisnienie krwi dn. 26 maja wynosilo 135/100. Prôby

*) Zezwolenie na ogloszenie tego przypadku oraz moznoéc zbadania chorego za- 
wdziçczam uprzejmoéci prof, dra S t a n i s l a w a  W s z e l a k i e g o  i dra J e r z e g o 
J a k e s c h a ,  ktôrym pragnç w tym miejscu serdecznie podziçkowaô.
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scrologiczne i bakteriologiczne na dur brzuszny, rzekomy i chorobç Banga wypadly 
ujemnie. Odczyny kilowe krwi byly ujemne. W moczu stwierdzano przejsciowo slad bial- 
ka i pojedyncze swieze krwinki czerwone w osadzie. Poza tym mocz byl przewaznie bez 
zmian. Leukocytoza krwi wahala siç od 8 do 19 tysiçcy w 1 mm3. Bôle w nadbrzuszu 
prawym nasilaly siç napadowo. Stan ogôlny pogarszal siç. Po leczeniu pcnicylin^ cie- 
plota wrôcila do normy na przecigg 2 tygodni, po czym znôw podniosla siç.

Radiologicznie rozpoznano zapalenie woreczka zôlciowego i po przeniesieniu chore- 
go do K'liniki Chirurgicznej usuniçto dn. 17 VI 1948 Woreczek zôlciowy, ktôry okazal 
siç powiçkszony, pokryty pasmowatymi naciekami. Mikroskopowo stwierdzono (prof, 
dr W. C z a r n o c k i )  przewlekly ropny stan zapalny woreczka zôlciowego. Po zabiegu 
bôle stopniowo zniknçly, trwal natomiast stan podgorgczkowy. Pojawily siç znôw wy- 
mioty. Chory chudl i slabl coraz bardziej. Zostal przeniesiony do I Kliniki Chorôb We- 
wnçtrznych. Dn. 29 VI 1948 spostrzezono wzrost cisnienia krwi do 170/130, nazajutrz 
do 180/130. W moczu nadal nie bylo wyraznych zmian, tylko niestaly skgpy Slad bialka, 
pojedyncze krwinki, jeden raz pojedynczy waleczek szklisty. Poziom mocznika we krwi 
wynosil 44 mg%. Leukocytoza wahala siç od 10 000 do 24 800 w 1 mm’. Wçtroba byla 
powiçkszona i tkliwa. Charlai two postçpowalo szybko. Pojawila siç niedokrwistosé 
(2 800000 c. czerwonych w 1 mms). Chory stal siç senny, apatyczny. Dotgczyty siç po­

jedyncze wyskoki wysokiej cieploty i dreszcze. W ostatnich dniach zycia kliniczne obja- 
wy zapalenia plue. Dn. 13 VII 1948 chory zmarl.

Rozpoznanie kliniczne: Chclecystilis chronica purulenta. Status post cholecystecto- 
miam. Vitium cordis sub forma insufficientiae valvulae mitralis compensatae. Pneumonia 
lobi superioris pulmonis dextri Hepar auctum. Cachexia maioris gradus.

Sekcja dn. 15 VII 1948 L. p. 182 (prof, dr W. C z a r n o c k i ) .
Rozpoznanie: Inanitio permagna. Pericarditis serofibrinosa. Periarteriitis nodosa (?)

cordis, lienis, hepatis, praecipue renum. Infarctus anaetnici minusculi multipliées renum 
afque solitarius magnus lienis. Gastritis mucosa chronica. Enterocolitis mucosa subacuta. 
Abscessus minusculi nonnuli pancreatis. Hydrothorax bilateralis. Apneumalosis fere tota- 
lis lobi inferioris pulmonis utriusque. Emphysema vicariens caeterorum partium pulmonum. 
Status post complexum primarium tbc. peractum pulmonis dextri. Status post cholecystec- 
tomiam l. a. f. Adhaesiones peritonaeales loco operationis. Perihepatitis chronica adhae- 
siya. Sectio sine capite.

S t r e s z c z e n i e :  U  33-letniego kilowea stwierdzono przewlekie ropne 
zapalenie woreczka zôlciowego. Po usuniçciu woreczka zôlciowego bôle usttp 
pily, natomiast zwyzka cieploty i leukocytoza krwi utrzymywaly siç. Cisnienie 
krwi wzroslo znacznie przy braku innych wyraznych objawôw uszkodzenia 
nerek. W  trzecim miesi^cu eboroby nast^pil zgon wsrôd objawôw szybko po- 
stçpuj^cego charlactwa i niedokrwistosci, powiklanych w ostatnich dniach zy­
cia zapaleniem plue.

N a sekcji obok innych zmian znaleziono zawal sledziony i mnogie, drobne 
zawaly nerek. Nerki mialy powierzchniç nierôwnq z szeregiem drobnych zôl- 
tawych ognisk. W ^troba miala na powierzchni liczne zaklçsniçcia o zarysach 
mapy geograficznej. Badaniern mikroskopowym stwierdzono typowe zmiany 
zapalenia guzkowego okolotçtniczego nerek, serca, sledziony i w^troby.

Badanie neurologiczne nie wykrylo uszkodzenia ukladu nerwowego, je- 
dnak skojarzenie obrazu przewleklej posocznicy i postçpuj^cego charlactwa
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ze stalym wzrostem cisnienia krwi bez wyraznych zmian w moczu sktonilo 
mnie do przypuszczenia, ze jest to zapalenie guzkowe okolotçtnicze. Niestety 
nie mozna bylo tego poprzec zadnym bardziej przekonywuj^cym dowodem. 
Wobec rzadkosci z. g. o. nie uwzglçdniono go w rozpoznaniu klinicznym. 
Przyczyn^ wezwania konsultanta neurologa byio podejrzenie, ze charlactwo 
jest skutkiem zaburzenia czynnosci osrodkowego ukladu nerwowego.

Nie ulega w^tpliwosci, ze zapalenie woreczka zolciowego nie bylo w tvni 
przypadku nastçpstwem zapalenia guzkowego okolotçtniczego. Przy badaniu 
mikroskopowym woreczka zolciowego nie znaleziono zadnych zmian naczynio- 
wych. Zreszta nacieki zapalenia guzkowego okolotçtniczego nigdy nie ulegajq 
zropieniu. Nalezy przypuszczac, ze przewlekly stan zapalny woreczka zolcio­
wego byl jedn^ z przyczyn zapalenia guzkowego okolotçtniczego. Zasluguje 
na uwagç szybki przebieg choroby, prowadz^cy w krotkim czasie do wybit- 
nego charlactwa, skqpe objawy przedmiotowe, zupelny brak bolow od czasu 
operacji.

W  szeregu przypadkow opisywano zespôl przeciwny: duze zmiany w mo­
czu z zachowaniem normalnego cisnienia krwi.11, 82 Wedlug K r u p p  a 4* 
czçsci skladowe osadu moczowego, kolejno pojawiajqce siç w roznych okre- 
sach ostrego zapalenia klçbkow nerkowych, wystçpuj^ jednoczesnie w przy- 
padkach zapalenia guzkowego okolotçtniczego oraz w innych zblizonycb zespo- 
iach zapalenia naczyn trzewnych (angiitis visceralis). Jest to, zdaniem K r u p -  
p a objawem patognomicznym dla z. g. o. N a tej podstawie zostal rozpoz- 
nany przypadek B r a d 1 e y a,25 ktôry znalazl w jednej porcji moczu krwinki 
czerwone, waleczki szkliste, ziarniste i krwinkowe, kuleczki tluszczu i jedno­
czesnie duzq. ilosc bialka.

Trudno wymienic wszvstkie objawy umozliwiaj^ce w roznych przypad- 
kach latwiejsze rozpoznanie zapalenia guzkowego okolotçtniczego. E 1 k e 1 e s 
i G l y n n  rozpoznali z. g. o. plue, porôwnuj^c szereg zdjçc rentgenowskich 
wykonanych w krotkich odstçpach czasu i sledz^c na nich rysunek naezy- 
niowy.29 F e 1 s e n oglqdal zmiany z. g. o., wziernikuj^c esieç.31 S a m p s o n,M 
a tak samo B o u r d i n 23 znalezli obraz z. g. o. na dnie oka. W  kazdym nie- 
mal przypadku rozpoznanie szlo innq drog^. O ile zespoly obwodowe wyka- 
zuj^ pewne dose stale cechy, ulatwiajqce rozpoznanie, o tyle ocena objawôw 
trzewnych nie moze opierac siç na zadnych szablonach. Nie mozna podac 
rozpoznania roznicowego zapalenia guzkowego okolotçtniczego, gdyz w kaz­
dym przypadku roznicowanie jest inné. Nie tyle poszczegôlne zespoly sq 
wazne dla rozpoznania, co raezej rownoczesne wystçpowanie na pozor caîko- 
wicie ze sob^ niezwi^zanych zespolôw. W  przypadkach wiçkszych trudnosci 
rozpoznawczych nalezy pamiçtac o zapaleniu guzkowym okolotçtniczym, 
zwlaszcza wtedy, kiedy dziwny obraz nie dajacy siç wytlumaczyc jedn^ spra- 
wq chorobow^ sklania do przyjçcia przypadkowej zbieznosci dwoch lub
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wiçcej przyczyn. Nalezy zawsze uwzglçdniac mozliwosc z. g. o. w przewle- 
klym stanie posoczniczym, gdy nie udaje siç wykryc sprawcy zakazenia,40 
w nieuzasadnionym charlactwie lub nietypowym zespole wielonerwowym.

Znaczenie badania mikroskopowego wycinkow tkankowych.

Pewne rozpoznanie zapalenia guzkowego okolotçtniczego wymaga po- 
twierdzenia morfologicznego. Guzki skorne spostrzegano tylko w 23% przy- 
padkôw, totez trzeba badac wycinek miçsniowy. W  postaciach wyl^cznie 
trzewnych badanie to jest na ogol bezcelowe. Nalezy pamiçtac, ze mimo 
istnienia zmian w miçsniach szkieletowych, mikroskopowe wykrycie typo- 
wych zmian naczyniowych nie jest latwe. W  przypadku I z wybitnymi zmia- 
nami klinicznymi w miçsniach konczyn w szeregu skrawkow posmiertnych 
nie mozna bylo wykryc wspomnianych zmian, podczas gdy w innych skraw- 
kach byly one typowe. Ujemny wynik badania skrawkow za zycia nie moze 
wiçc wykluczac rozpoznania zapalenia guzkowego okolotçtniczego. Opisy- 
wano przypadki, w ktorych kilkakrotne badanie za zycia nie dawalo wynikôw, 
na sekcji zas stwierdzano typowe z. g. o.24,69 Trudno tez oczekiwac od ana- 
tomopatologa pewnego, niew^tpliwego rozpoznania morfologicznego tej cho- 
roby. W serii przypadkow M a c  C a l l a  i P e n n o c k a 52 ani razu nie moz­
na bylo rozpoznac choroby na podstawie samego tylko badania mikroskopo­
wego bez danych klinicznych. Obraz morfologiczny jest wiçc tylko nieod- 
zownym uzupelnieniem rozpoznania klinicznego. Jezeli obraz kliniczny jest 
dostatecznie przekonywuj^cy, to nawet bardzo nieliczne zmiany zapalne 
scian naczyniowych wystarczaj^ do zupelnie pewnego rozpoznania. Latwo 
jest takie zmiany przeoczyc. Zdarzylo siç to w przypadku F i t z a  i ,n .n 
Ci autorzy, nie spodziewajqc siç zapalenia guzkowego okolotçtniczego, badali 
mikroskopowo operacyjnie usuniçty wyrostek robaczkowy i woreczek zolcio- 
wy, a nastçpnie, podejrzewaj^c w tym przypadku przewlekle przerostowe 
zapalenie nerwow (neuritis bypertrophica chronica), zbadali wycinek nerwu 
obwodowego, stwierdzajqc brak spodziewanych zmian. W  dluzszy czas po tym 
po przeczytaniu pracy o z. g. o., autorzy podejrzewajqc z. g. o. u swej chorej, 
ponownie dokladnie obejrzeli te same skrawki i znaleili morfologiczne uza- 
sadnienie rozpoznania tej choroby. W  pismiennictwie czçsto spotyka siç wy- 
powiedzi, ze przypadek mogl byc rozpoznany za zycia, lub tez, ze mogl byc 
rozpoznany wczesniej. Slusznq jest uwaga C o h e n  a,27 ze najwazniejszym 
warunkiem rozpoznania zapalenia guzkowego okolotçtniczego jest pamiçta- 
nie o istnieniu tej choroby.
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L e c z e n i e .

Sprawa leczenia zapalenia guzkowego okolotçtniczego jest tak samo nie- 
rozstrzygniçta, jak zagadnienie jego etiologii. Wobec rzadkosci rozpoznania 
za zycia, w nielicznych tylko przypadkach leczenie prowadzone bylo pla- 
nowo. Oglaszane wyniki czçsto przeczq. sobie nawzajem. Ocenç wartosci rôz- 
nych sposobow leczenia utrudnia jeszcze sklonnosc choroby do samoistnych 
zwolnien. O wlasciwym leczeniu zapalenia guzkowego okolotçtniczego moze 
byc mowa tylko we wczesnym okresie chcroby. Przypuszczenie, ze sprawc^ 
choroby jest nieznany swoisty zarazek nie daje zadnych wskazowek leczni- 
czych i upowaznia do probowania dowolnych antybiotykow.

Opierajqc siç na hipotezie alergicznej nalezaloby prowadzic leczenie 
przyczynowe w dwoch kierunkach: (1) usuniçcia alergcnu i (2) odczuienia. 
Stosowanie penicyliny lub sulfonamidow byloby wskazane w przypadkach, 
gdzie mozna podejrzewac alergiç bakteryjnq, wywolan^ przez drobnoustroje 
wrazliwe na te srodki. Doniesienia o wyraznie pomyslnym dzialaniu penicy­
liny w dostçpnym mi pismiennicl wie nie znalazlem. Prôb tych bylo malo. 
W przypadku B o n n i n a  i in?2 poprawa nast^pila dopiero po uzupelnieniu 
leczenia penicylinowego tiodifenylaminy, srodkiem o dzialaniu przeciwhista- 
minowym. S u t h e r l a n  d,80 a takze P é r o n i in.63 stwierdzili bezskutecz- 
nosc penicyliny w swoich przypadkach. S u t h e r l a n d  podkresla niebez- 
pieczenstwo odczynu alergicznego po penicylinie. O pomyslnym dzialaniu 
sulfonamidow znalazlem doniesienia w piçciu przypadkach,28,36,42,55 z ktôrych 
dwa poprawily siç bardzo nieznacznie. Wobec stwierdzenia udzialu sulfona­
midow w etiologii choroby, leczenie to moze byc niebezpieczne. Prôb y odczu 
lania swoistego prowadzone w przypadku uczulenia gronkowcem zlocistym 
nie daly wynikow.38 Z srodkôw przeciwhistaminowych obok wspomnianej 
tiodifenylaminy stosowano bez wyraznego wyniku benadryl. Ten sam chory 
wyzdrowial po podawaniu lertigonu.80 Spostrzegano poprawç po leczeniu rop- 
niem fiksacyjnym i podawaniu witaminy PP.63

W  kazdym przypadku celowym wydaje siç podawanie srodkôw rozsze- 
rzajycych naczynia. Polecano papawerynç52 i acetylcholinç. W  szeregu przy- 
padkôw podawano salicylaty, po ktôrych spostrzegano czasem poprawç.

We wlasnym przypadku I mozna bylo szukac przyczyn choroby w za­
kazeniu kilowym, leczeniu swoistym oraz zakazeniu ogniskowym. Wobec 
dwuznacznej roli leczenia przeciwkilowego oraz stwierdzania stale ujemnych 
odczynôw kilowych we krwi, zdecydowano siç tylko na usuniçcie migdalkôw 
i penicylinç. W  chwili rozpoczçcia tego leczenia cieplota zaczynala juz nie­
znacznie obnizac siç, nie wiadomo wiçc, o ile leczenie przyczynilo siç do cof- 
niçcia sprawy zapalnej, ktôra zreszty nie wygasla calkowicie, gdyz po smierci 
znaleziono miejscami dose swieze zmiany zapalne w naczyniach miçsni. Po
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podaniu penicyliny stwierdzono tylko znaczne zmniejszenie szybkosci opada- 
nia krwinek. W  dalszym przebiegu opadanie ponownie przyspieszylo sie, a go- 
r^czka cofaîa siç bardzo wolno.

Przyjmuj^c, ze leczenie zastosowane w tym przypadku moglo byc sku- 
teczne, trzeba stwierdzic, ze bylo spoznione. Przyczyn^ zgonu byla niedo- 
moga nerek, a obraz mikroskopowy tkanki nerkowej wskazywal, ze zmiany 
nastqpily stosunkowo dawno.

Nalezy wskazac na skutecznosc pilokarpiny w lagodzeniu dotkliwych 
bdlôw samoistnych oraz podkreslic przeciwwskazanie do podawania strych- 
niny, ktôrg stosuje siç na ogol szablonowo we wszystkich zespolacb wielo- 
nerwowych.

W  n i o s k i

Z rozbioru opisanycli trzech przypadkôw oraz zaiqczonego spisu pis- 
miennictwa wnoszç:

1. Zapalenie guzkowe okolotçtnicze zdarza siç prawdopodobnie znacznie 
czçsciej, nizby to wynikaio z dotychczasowych danych statystycznych.

2. Zespol nerwowo-miçsniowy czçsto bywa wczesnym objawem zapale- 
nia guzkowego okolotçtniczego i nastrecza najwiçcej mozliwosci wczesnego 
rozpoznania.

3. W  przypadkach niesymetrycznego zespolu, przebiegaj^cego z silnymi 
bolami i gorqczkq nalezy zawsze myslec o zapaleniu guzkowym okoiotçtni- 
czym i wykonywac mikroskopowe badanie miçsni za zycia.

4. Ujemny wynik wspomnianego badania, jak rôwniez brak ktoregos 
z „klasycznych” objawow (guzkow skôrnych, eozynofilii) nie wyklucza roz­
poznania zapalenia guzkowego okolotçtniczego.
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From the Neurological Department, the Medical Academy in Gdansk. 
Director: Professor W. J a k i m o w i c z  

and from

the Institute of Pathological Anatomy, the Medical Academy in Gdansk. 
Director: Professor W. C z a r n o c k i .

Z e b r o w s k i  St.: Periarteriitis nodosa .with spécial reference to the 
diagnosis of polyneuritic syndromes.

Three cases of periarteritis nodosa hâve been observed clinically at the 
Medical Academy during the period of half a year. Two of these showing 
polyneuritic symptômes were diagnosed intravitally The diagnostic was based 
in one on the resuit of muscular biopsy, in th<- other on the clinical symptoms 
only and in both was confirmed by necropsy. In the third case in which only 
viscéral symptômes were présent periarteritis nodosa was suspected during life 
and confirmed at necropsy. Ail the patients hâve had syphilis. The blood floc­
culation test was positive in one occasion. The onset of the illness in one case 
was during antisyphilitic treatment. Chronic tonsillitis was found in two 
cases, in the third case periarteritis developed after the operation for a purulent 
gall-bladder. There was no evidence of an allergie past. None of the patients 
had definite urine changes, although the blood pressure was increased and the 
kidneys were shown by necropsy to be involved in ail cases.

Periarteritis nodosa is not so uncommon as it is thought. The polyneuritic 
forms is most iikely to be diagnosed early. In the clinical picture the asymetri- 
cal polyneuritis or polyneuromyositis with severe pains, fever and blood leuko- 
cytosis is stnking. In such cases the muscular biopsy should be always per- 
formed. However, the diagnosis is contradicted neither by the négative resuit 
of the muscular biopsy, nor by the lack of the „classical” symptoms i. e. 
eosinophilia and cutaneous nodules.
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KURCZOW E PORAZENIE RDZENIOWE,
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MARIAN STRUMIEN

(praca wplynçla 26 V  49)

Kliniczny obraz kurczowego porazenia rdzeniowego, paralysis spinalis 
spastica, opisal E r b  w 1875 r. i niezaleznie od niego C h a r c o t  w 1876 r. 
jako „tabès dorsal spasmodique”.

W  1886 r. S t r ü m p e l l  wyodrçbnil rodzinn^ postac tej choroby pod 
nazwq paralysis spinalis spastica familiaris.

Rzadko ktore schorzenie bylo przedmiotem tylu dyskusji na przestrzeni 
wielu lat i wywolalo tyle zastrzezen, dotyczqcych nozologicznego charakteru, 
co wyzej wymienione cierpicnie.

W  ciqgu ostatnich dwôch lat mielismy moznosc obserwowania 3 przy- 
padkôw, ktore skierowaly nasz^ uwagç w stronç tego zagadnienia, zdawaloby 
siç dawno przebrzmialego, a jednak wci^z jeszcze aktualnego. Zariim jednak 
przejdziemy do opisu przypadkôw, przypomnimy niektore dane o tej choro- 
bie, chociaz pewne z nich bçd^. mialy dzis juz tylko znaczenie historyczne.

Pocz^tkowo zaliczano tu prawie wszystkie przypadki kurczowego pora­
zenia konczyn dolnych bez wzglçdu na etiologiç. M a r i e ,  L e y d e n i in. do- 
patrywali siç w kurczowym porazeniu rdzeniowym jedynie zespolu choro- 
bowego, natomiast niektôrzy autorzy zwlaszcza E r b  i S t r ü m p e l l  kon- 
tynuowali naukç o tym schorzeniu jako o odrçbnej jednostce chorobowej. 
Takze S c h ü l e  w swej pracy: „Czy kurczowe porazenie rdzeniowe jest cho- 
rob^ sui generis” (1892) odpowiada na to pytanie twierdz^co, pomimo ze 
z opisanych przezen 5 przypadkôw, 1 znalazl siç w zakladzie psychiatrycz- 
nym z objawami otçpienia, a 3 inné przypadki byly ostre i przemijaj^ce.

Wczesnie tez zaczçto siç wiçcej interesowac postaci^ rodzinn^ ( S t r ü m ­
p e l l )  niz sporadyczn^ (E r b). Publikacje ostatnich lat pomnazaj^ raczej ka-
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zuistykç postaci rodzinnej choroby, a w kurczowym porazeniu rdzeniowym 
typu E r b a widz^ dzis prawie wszyscy autorzy zespol, mogqcy wyst^pic 
w rôznych jednostkach chorobowych. Niemniej obserwujemy pojedyncze przy- 
padki, w ktôrych rozpoznanie kurczowego porazenia rdzeniowego wydaje siç 
nam jedynie sluszne i to nie tylko ze wzglçdu na trudnosci zwi^zane z innym 
zakwalifikowaniem danego zespoiu, ale i ze wzglçdu na obraz kliniczny cho­
roby i jej przebieg.

E t i o l  o g i a

W  znacznej czçsci przypadkôw opisanych do czasu ery wassermanow- 
skiej doszukiwano siç tla kilowego. Zwrocil na to uwagç S t r ü m p e ! 1 (1904), 
tego samego zdania jest rowniez K r o l l .  D z i e r z y n s k i  (1927) pisze, 
ze w kazdym przypadku kurczowego porazenia rdzeniowego nalezy zasto- 
sowac leczenie przeciwkilowe, chociazby nie bylo zadnych danych dla roz- 
poznania kily.

Z innych trujqcych i zakaznych czynnikôw, w ktôrych dawniejsi auto­
rzy dopatrywali siç przyczyny kurczowego porazenia rdzeniowego wymieniano: 
rosliny strqczkowe (lathyrus cicera, B r u n e l l i ,  M u c h i n  i inni), zatrucie 
olowiem, pelagrç, choroby zakazne (w przypadkach N e w m a r k a  u kilku 
osobnikow jednej rodziny choroba wyst^pila po jakiejs lekkiej infekcji), ane- 
miç, gruzlicç oraz wszelkie procesy uciskowe rdzenia, jak przepuklina j^dra 
galaretowatego, nowotwor, uraz itp.

Czynniki toksyczne, oddzialywujqc na malo wartosciowe tory pirami- 
dowe, jak rowniez na inné systemy w sznurach bocznych i tylnych uszka-' 
dzajq je i w ten sposob dochodzi do „kombinowanego systemowego scho- 
rzenia” (B i n g).

S a r b o  (1912) opisal wystqpienie choroby u woinicv po duzym wysilku, 
zwiqzanym z trzykrotnym opanowaniem sploszonych koni; przypuszcza, ze 
zwyrodnienie torow piramidowych nastqpilo tu wskutek braku procesôw od- 
nawiania wlôkien nerwowych po duzym wysilku. Objawowy charakter tych 
przypadkôw jest dla wszystkich dzis jasny.

Oprôcz tych postaci jawnie zewn^trzpochodnych istnieja postacie we- 
wn^trzpochodne, w ktorych decydujqcq rolç odgrywa czynnik obarczenia 
dziedzicznego. W kazdym konkretnym przypadku musimy wiçc okreslic, 
z jak^ z tych postaci mamy do czynienia.

A n a t o m i a  p a t o l o g i c z n a

Badania anatomo-patologiczne przeprowadzone przez S t r ü m p e l l a ,  
D r e s c h f e l d a ,  M i n k o w s k i e g o ,  N e w m a r k a  i inn. wykazaly, ze 
w kurczowym porazeniu rdzeniowym stwierdza siç stwardnienie glejowe to-
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rôw piramidowych bocznych, w mniejszym stopniu — przednich, czçsciowo 
torow rdzeniowo-mozdzkowych i pçczkôw Golla, zwlaszcza w ich przysrod- 
kowej czçsci. Przy dluzszym trwaniu sprawy chorobowej wedlug S c h ü l e g o  
nastçpuje wtôrne zwyrodnîenie takze komorek rogôw przednich oraz komorek 
sfupa Clarka (N e w m  a r k).

Zmiany zwyrodnieniowe w pçczkach piramidowych zazwyczaj rozpoczy- 
najq siç w rdzeniu lçdzwiowym i rozposcieraj^ siç do rdzenia szyjnego lub 
przedluzonego, w niektôrych przypadkach do torebki wewnçtrznej. W  torach 
piramidowych doglowowo zmiany zmniejszajq siç, podczas gdy w slupach 
Golla doglowowo zazwyczaj zmian przybywa (N e w m a r k). Tenze autor 
opisal 3 przypadki kurczowego porazenia rdzeniowego w jednej rodzinie, 
a badaniem posmiertnym stwierdzil wiçksze zmiany w pçczkach Golla, niz 
w szlakach piramidowych.

J e n d r a s s i k  uwaza kombinowane systemowe schorzenie rdzenia za 
wtôrne; pierwotnymi bylyby zmiany w komorkach macierzystych odpowie- 
dnich wypustek nerwowych.

W  przypadkach zblizonych klinicznie do stwardnienia zanikowego bocz- 
nego (sclerosis lateralis amyotrophie a) znaleziono zmiany zwyrodnieniowe 
w odpowiednich jqdrach pnia oraz w rogach przednich rdzenia szyjnego. Po- 
nadto opisano w tym schorzeniu zmiany w j^drach podkorowych, a nawet 
w korze mozgowej.

Z nowszych autorow K i n n i e r  W i l s o n  poza zmianami w slupie 
bocznym i tylnym, stwierdzil znaczne zmniejszenie komorek Betza w korze 
ruchowej; w zwojach miçdzykrçgowych znalazl zmiany wsteczne komorek 
nerwowych z rozrostem komorek torebkowych; liczne trabanty spotykal przy 
komorkach nerwowych w 3, 5 i 6 warstwie zakrçtu przedsrodkowego. Autor 
zwraca uwagç na rozbieznosc miçdzy prostym obrazem klinicznym a zlozo- 
nymi zmianami histopatologicznymi.

W  swietle tych danych wiçkszosc autorow uwaza kurezowe porazenie 
rdzeniowe za procès abiotroficzny, za wyraz „niedostatecznej sily zyciowej 
odpowiednich odeinkow ukladu nerwowego” ( J e n d r a s s i k ) .

S t r ü m p e 11 pisal o „wrodzonej anormalnej dyspozycji”. H  i g i e r 
uwazal, ze niektore systemy sq slabe od poczqtku i skazane na wczesniejszv 
zanik. Wysunql on hipoteze, ze s^ to zaburzenia troficzne w komorkach ner­
wowych môzgowia. Wedlug E r b a sq to czynnosciowe zaburzenia calego 
neuronu lub jego komorek, ktore uwydatniajq siç morfologicznie w najdal- 
szym odeinku wypustki nerwowej. Konczyny dolne, jego zdaniem, wczc£- 
niej bywajq. dotkniçte chorobq, poniewaz wczesniej i intensywniej bior^ 
udzial w procesach ruchowych.
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K l in  i k a

Choroba moze wyst^pic zarowno we wczesnym dziecinstwie jak 1 w 
dojrzalym wieku. Postac rodzinna zaczyna siç najczesciej miçdzy 30 60
rokiem zycia, podczas gdy postac sporadyczna wystçpuje raczej w miodszym 
wieku.

Chorzy zaczynaj^ stopniowo odczuwac trudnosci przy chodzeniu, wzra- 
sta napiçcie miçsniowe w konczynach dolnych, a po pewnym czasie mog^ do- 
Iqczyc siç niedowlady. W  pozniejszym okresie mogq rowniez wystqpic niedo­
wlady konczyn gornych oraz w rzadszych przypadkach zaburzenia ze .strony 
nerwôw czaszkowych. Ostatnie przypadki jestesmy raczej sklonni uwazac za 
nietypowe.

Charakterystyczne jest szczegolnie dla przypadkow rodzinnych silne 
wzmozenie napiçcia, poza tym bywaj^ tez skurcze miçsniowe, drzenia i inné

objawy.* . , , . ,
Chorzy chodz^ na palcach, nie mog^ stance na podlodze piçtq, chod ich 

przybiera cechy kurczowe. Wskutek przykurczu miçsni przywodzicieli ud; ko- 
lana czçsto krzyzuj^ siç przy chodzeniu. Stopy bywaj^ konskie lub konsko- 
szpotawe. Badaniem stwicrdzamy wzmozone napiçcie miçsniowe, w mniej- 
szym lub wiçkszym stopniu niedowlad konczyn. Odruchy fizjologicznc s^ 
wzmozone, z odruchow patologicznych opisano czçsciej objaw Rossolimo, 
a przy wywolaniu objawu Babinskiego czçsto wachlarzowate ustawieme pal- 
cow lub zywy odruch obronny.

Zaburzenia ezueia i ze strony zwieraezy nie nalezq do obrazu chorobo- 

wego.**
Nie mniej wystçpuje zaburzenia ezueia rowniez w klasycznych przypad­

kach E r b a  i S t r ü m p e l l a ,  chociaz w lekkiej postaci i czçsto przemija- 
jqco. Bywa to przewaznie zaburzenie ezueia powierzehownego. Masywmejsze 
zaburzenia ezueia i zaburzenia ze strony zwieraezy przemawiaj^ raczej 
przeciwko rozpoznaniu kurezowego porazenia rdzeniowego. Choroba wy­
stçpuje prawie w przybhzemu z tak^ sam<  ̂ czçstosci^ u mçzczyzn i kobict. 
Postac sporadyczna choroby trafia siç czçsciej u kobiet, natomiast postac ro­
dzinna atakuje czçsciej mçzczyzn.

W  niektôrych rodzinach zaobserwowano znacznq liezbç chorych. N aj- 
wiçksz^, zdaje siç, ilosc przypadkow, bo az 14 w jednej rodzinie opisa

• Wziawszy pod uwagç. ze czçsto brak porazen, a jedynym objawem bywa wzmo­
zenie napiçcia miçéniowego, nicktôrzy autorzy môwig o rzekomym kurczowym porazemu
rdzeniowym (pseudoparalysis spinalis spastica). . . .  , ,

** B r a g m a n  zébrai w pismiennietwie 19 przypadkôw przebiegajQcych z zabu- 
rzeniami ze strony zwieraezy.
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S p i 11 e r. Zdaniem jednych autorow gen tej choroby ma cechy dominuj^ce,. 
wedlug innych — przenoszq chorobç zdrowi czlonkowie rodziny.

C u r t i u s  podaje nastçpujqce dziedziczenie: 15% wedlug typu domi 
nuj^cego, 60% wedlug typu ustçpujqcego, 25% — niejasne; wedlug niego- 
przypadki „czyste“ i lzejsze dziedziczy siç dominantnie. Naogol jednak przy- 
padki „czyste” zdarzajy siç bardzo rzadko.

K l i n g l e r  i B l o c h  wskazali na nastçpujyce cechy kurczowego po­
razenia rdzeniowego:

1) dziedziczenie jest: a) homologiczne, tzn. dziedziczy siç zawsze tç sam y 
postac schorzenia, b) homochroniczne, tj. choroba rozpoczyna siç w tym sa- 
mym mniej wiçcej wieku,*

2) choroba jest wewnytrzpochodna,
3) postçpuje stale naprzôd.
Znaczny rolç w powstaniu schorzenia odgrywa stan pokrewienstwa miç- 

dzy rodzicami wskutek odpowiedniej kombinacji genôw.

P r z y p a d k i  n i e t y p o w e

Od postaci „czystej”, rdzeniowej porazenia kurczowego prowadzi caia- 
gama przejsc poprzez przypadki, odznaczajyce siç symptomatyky ze strony 
pnia ( S t r i i m p e l l ,  K i n i c h i  N a k a )  i jyder podkorowych (T o n i e 11 i, 
G u i l l a i n  i A l a j o u a n i n e ) ,  do przypadkôw wykazujycych przewagç 
symptomatyki korowej.

W  kurczowym porazeniu rdzeniowym opisano zaburzenia polykania, za- 
chlystywanie, kaszel napadowy, zaburzenia mowy, oczoplys (K a 11 w i n k e 1,. 
H o f f  m a n , G u é r i n  i, C a n z i a n i ,  J e n d r a s s i k ) .  Szczegolnie wielu 
autorow opisalo zaburzenia mowy.

Tu nalezy zaznaczyc, ze nie tak bardzo nie podwaza rozpoznania kurczo­
wego porazenia rdzeniowego, jak wlasnie te przypadki nietypowe. Po pier- 
wsze w wielu opisanych przypadkach bogata symptomatologia mozgowa przy- 
tlacza i spycha na plan dalszy charakterystyczny dla tej choroby zespôl kur- 
czowy konczyn dolnych, a wiçc niewiele pozostaje w nich cech porazenia 
kurczowego rdzeniowego. Po drugie wiele z tych przypadkôw zaliczylibysmy 
dzisiaj na podstawie ich obrazu klinicznego i anatomo-patologicznego do in­
nych, scisle okreslonych jednostek chorobowych.

Niektorzy autorzy znajdujy wyjscie z sytuacji w ten sposob, ze wpro- 
wadzajy wiele postaci choroby. Np. R h e i n  (1916) oprôcz „czystej” postaci

* Jednak w przypadkach C a n t a l a m e s s y  wystqpilo zachorowanie trojga ro- 
dzenstwa w wieku 1, 20, 40 lat.
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kurczowego porazenia rdzeniowego wymienia kurczowe porazenie konczyn 
dolnych i gornych z ubytkiem inteligencji, porazenie konczyn z zaburzeniami 
môzdzkowymi, z zanikami itd.

Do rozpoznania tych przypadkow ustosunkowalibysmy siç dzisiaj ostroz 
niej. Nie mniej zastrzezen budz^ w nas dzis przypadki w rodzaju tych jakie 
opisaii C a s s i n i s  i O e s t e r r e i c h e r .

Przypadek C a s s i n i s a  (1927) dotyczyl chorej, ktôrej brat cierpial na 
kurczowe porazenie rdzeniowe. Chora od 40 roku zycia cierpiala na stan kur- 
czowy konczyn dolnych, niepewnosc w konczynach gornych, zaburzenia mo- 
wy; od 50 roku zycia chôd kurczowo-niedowladny, lekki niedowlad konczyn 
gornych, oczoplqs, objawy otçpienia psychicznego. Autor wyl^cza tu sclerosis 
multiplex ze wzglçdu na brak zaburzen czucia i zwieraczy, brak drzenia za- 
miarowego i zmian na dnie oka.

O e s t e r r e i c h e r  (1936) opisal dwie siostry, pochodzqce ze spokrew- 
nionych ze sobq rodzicow; znalazl u nich obraz choroby Parkinsona, oezo- 
pl^s, drzenie zamiarowe, objawy piramidowe. Ten sam obraz chorobowy spot- 
kal u ich wuja, ktory rôwniez pochodzil ze spokrewnionych ze sobq rodzi­
cow. Autor widzi tu sumaejç kurczowego porazenia rdzeniowego i choroby 
Parkinsona (m. Parkinsoni iuvenilis familiaris).

Podobne sumowanie siç zespolu piramidowego i pozapiramidowego podali 
G u i l l a i n ,  A l a j o u a n i n e ,  P é r o n ,  M a r i n e s c o  i in. R a w a c k  
(1930) opisal u dwôch braci kurczowe porazenie rdzeniowe z zanikami i ob- 
jawem Babinskiego, z obnizeniem napiçcia i zanikami miçsniowymi na kon- 
czynach gornych oraz prawidlowym ezueiem. Autor rozpoznal tu niety- 
pow^ postac zwyrodnienia dziedzicznego, schorzenie neuronu korowego i ko- 
môrek rogôw przednich, wylqczyl natomiast stwardnienie boczne zanikowe, 
gdyz nie bylo objawow opuszkowych i choroba trw ala szereg lat.

Podobne przeplatanie siç zespolu kurczowego i zanikowego u kilku czlon- 
kôw rodziny opisaii F r e y  i O p a l s k i  (1927) pod nazw^ paraplegia dzie- 
dziczno-rodzinna bineuralna.

W  ten sposôb wydzielono wiele typ6w choroby w zaleznosci od kombi- 
naeji w jakich wystçpowala, a wiçc kurczowe porazenie rdzeniowe z zaburze­
niami ocznymi, z bezladem, z atetozq, z zaburzeniami psychicznymi itd. 
Jeszcze J e n d r a s s i k  zwrocil uwagç na to, ze w poszczegolnych rodzi- 
nach stwierdza siç swoisty typ choroby, natomiast rzadko bywajq w tej samej 
rodzinie dwa typy zwyrodnieniowe. Autor podkresla, ze gdybysmy chcieli 
wydzielic jednostki chorobowe w schorzeniach zwyrodnieniowych, to mieli- 
bysmy ich tyle, ile jest rodzin; dlatego pisal o ogolnie pojçtym rodzinnym 
zwyrodnieniu (heredo-degeneratio) o typie porazennym, F r i e d r e i c h o w -  
s k i m i innych.
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Kwestia jednolitosci schorzen dziedzicznych byla szeroko debatowana.
L a m e n s  i N y s s e n  (1924) stoj^ na stanowisku jednosci bezladu 

môzdzkowego rodzinnego, bezladu rdzeniowego rodzinnego i kurczowego po­
razenia rdzeniowego. Wedlug nich schorzenia te mogq przejsc jedno w drugie; 
autorzy nie dajq. jednak na to twierdzenie dostatecznych dowodôw.

C u r t i u s  (1930) znalazl w jednej rodzinie przypadki stwardnienia 
rozlanego (sclerosis diffusa) i kurczowego porazenia rdzeniowego, dopatruje 
siç zatem zwi^zku miçdzy tymi schorzeniami i uwaza za mozliwe przejscia 
miçdzy nimi. Podobnie A c h a r d ,  B e r t r a n d  i E s c a l i e r  (1932) uwa- 
zaj^ rowniez, ze obok wyraznie zrôzniczkowanych typow zwyrodnienia dzie- 
dzicznego istnieje postaci „hybrydowe” , mieszane.

H  i g i e r twierdzil, ze istnieje nieprzerwany lancuch przejsciowych po­
staci miçdzy kurczowym porazeniem rdzeniowym a obustronnym porazeniem 
kurczowym (diplegia spastica) ( P e l i z a e u s ,  F r e u d ,  S a c h s )  z mniejszq 
lub wieksz^ symptomatyk^ mozgowq jak  oczopl^s, drzenie zamiarowe, skan- 
dowana mowa, zanik nerwu wzrokowego, objawy rzekomoopuszkowe i inn.

W  rodzinach dotkniçtych kurczowym porazeniem rdzeniowym napotkano 
wiele znamion zwyrodnienia dziedzicznego. Szczegôlnie czçsto stwierdza siç 
maloglowie, wysokie podniebienie, prognatyzm, nieprawidlowe ustawienie oczu, 
krotkowzrocznosc, osrodkow^ gluchotç, zaburzenia ze strony narz^dow wy- 
dzielania wewnçtrznego (eunuchoidalny wzrost, uwlosienie typu kobiecego 
u mçzczyzn i inn.), niedorozwoj umyslowy, rybi^ luskç (ichthyosis), wady 
rozwojowe krçgoslupa szyjnego, zeber i inn. ( E i k h o f f ,  T h  u n u  s, W  e i - 
g e 1, K 1 i n g 1 e r i B 1 o c h, B i n g).

R o z p o z n a n i e

Zespôl kurczowy porazenia konczyn moze wyst^pic w wielu chorobach 
osrodkowego ukladu nerwowego. Z tego tez wzglçdu rozpoznanie natrafia na 
szereg trudnosci. Pod postaci^ kurczowego porazenia rdzeniowego przejawiaja 
siç czçsto: stwardnienie rozsiane, stwardnienie boczne zanikowe, wodoglo- 
wie i inn. Niemalo przypadkow, dawniej opisanych jako kurczowe, porazenie 
rdzeniowe zaliczylibysmy dzis z pewnosciq do stwardnienia rozsianego (przy­
padki K l e i n  a, B e r n h a r d t a ,  P e l i z a e u s  a).

K r a b b e twierdzi, ze tylko wtedy mozna rozpoznac kurczowe poraze­
nie rdzeniowe, gdy choroba postçpuje stale i powoli naprzôd i przebiega jedno- 
objawowo tzn. pod postaci^ kurczowego porazenia konczyn dolnych.

W i l s o n  sklonny jest do utozsamiania kurczowego porazenia rdzenio­
wego ze stwardnieniem zanikowym bocznym; uwaza on, ze tak jak mogq. byc 
przypadki sclerosis lateralis amyotrophica z zanikami miçsniowymi i z bra-
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kiem spastycznosci, tak na odwrôt mogq byc przypadki ze sztywnosci^ miçs- 
niow^ i bez zanikôw, a wiçc bez uszkodzenia neuronu obwodowego. Autor 
widzial przypadki, ktore za zycia uchodziiy za kurczowe porazenie rdzeniowe, 
a badaniem posmiertnym stwierdzalo siç sclerosis lateralis amyotrophica.

Analizuj^c poglqdy roznych autorow na omawiane przez nas schorzenie 
dochodzimy do wniosku, ze stosunkowo Iatwe jest rozpoznanie postaci dzie- 
dzicznej lub rodzinnej, zwlaszcza „czystej”, nat'omiast kazdy pojedynczo wy- 
stçpuj^cy przypadek przedstawia czçsto znaczne trudnosci rozpoznawcze, 
a niekiedy dopiero badanie posmiertne pomaga w ustaleniu rozpoznania.

Przebieg choroby jest przewlekîy. Jedni autorzy stwierdzili u swoich cho- 
rych antepozycjç, tj. wystçpowanie schorzenia u coraz to miodszych osobnikow 
w danej rodzinie ( Z i p p e r l e n ) ,  czçsto jednak stwierdza siç homochroniç 
tj. wystçpowanie schorzenia u osobnikow tego samego wieku. Wspomnielismy 
juz, ze postaci typowe — zaczynajq siç raczej w mlodszym wieku i postçpuj^ 
powoli.

Ne w m a r k i H o c h h a u s  opisali zwolnienia w przebiegu choroby. 
Dane przytoczone przez nich wzbudzajq jednak pewne w^tpliwosci.

Rokowanie w przypadkach rodzinnych jest ciçzkie, aczkolwiek zyciu nie- 
bezpieczenstwo nie grozi, to jednak widokow na wyzdrowienie nie ma.

Bywajîj przypadki cierpienia trwaj^ce 20—30 lat i dopiero przypad- 
kowa choroba kladzie kres zyciu.

Dla zilustrowania trudnosci rozpoznawczych przytaczamy 3 przypadki 
z materialu Kliniki Neurologicznej U. W., zasluguj^ce naszym zdaniem na 
rozpoznanie kurczowego porazenia rdzeniowego.

I. K. S. lat 18. Nr hist. chor. 384. Przybyl do Kliniki Neurologicznej U. W. 
29. IX. 1946. Zachorowal majgc lat 8. Rodzice zauwazyli, ze coraz gorzej chodzi, chodzil 
na palcach i nie môgl stangc na calej stopie. Od 5 lat stan nie ulega zmianie. Wywiady 
rodzinne bez znaczenia.

Przedmiotowo: zrenica lewa mniejsza od prawej i gorzej oddzialywa na swiatlo; 
oddzialywanie na zbieznosc dobre. Dno oczu bez zmian. Inné nerwy czaszkowe bez 
zmian. Konczyny gôrne: odruchy jednakowe, przy prôbie mijania rçce nieco siç chwieja. 
Odruchy brzuszne zywe, rôwne. Konczyny dolne: zginacze, prostowniki i odwodziciele 
ud, oslabione, przyv cdzicieîe dose dobre. Zginacze podudzi niedowladne, prostowniki 
dobre. Wybitne ograniczenie ruchôw w stopie i palcach. Stopy wysklepier.e i koiisko 
szpotawe.

Znaczny przykurcz sciçgna Achillcsa. Napiçcie wzmozone. Odruchy kolanowe: pra- 
wy — kloniczny, lewy bardzo zywy; odruchy ze Sciçgna Achillesa: lewy — kloniczny, 
prawy — dosé zywy. Klonus obu rzepek. Objaw Babinskiego obustronnie + . Objaw 
Mendel-Bechterewa i Rossolimo — bardzo zywe. Bezladu, zaburzen ezueia oraz zaburzen 
ze strony zwieraezy nie stwierdza siç. Chory chodzi na palcach z przykurczem zginaczy 
ud i wybitnym krzyzowaniem stôp przed soba. Lekka sklonnoéé do przygiçcia konczyn 
w kolanie.
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Wyniki badania moczu, krwi i plynu môzgowo-rdzeniowego w granicach normy. 
Odczyn B. — Wassermana ujemny. Wypisany 15. XII. 1946 r.

II. N .Z . Iat 22. Nr hist. chor. 95. Przybyla do Kliniki Neurologicznej U. W. 
15. III. 1947 r. ze skargami na trudnosci w chodzeniu. W 7 roku zycia byla pobita. Od 
tego mniej wiçcej czasu nie mogla biegac i nastçpilo pogorszenie siç chodu. Od 13 r. z. 
pocz^tkowo nieznaczne znieksztalcenie stopy prawej dosiçglo znacznych rozmiarôw' 
W 1945 r. przeszla operacjç na znieksztalconej stopie. Po opcracji prawa konczyna doina 
zaczçla chudn^c i slabngé jeszcze bardziej. Innych chorôb nie przechodzila. Wywiady 
rodzinne bez znaczenia.

Przedmiotowo: obie tarcze nerwôw wzrokowych nieco bledsze (w granicach normy). 
Zrenice rôwne, oddzialywuj^ dobrze. Moze nieco slabszy lewy dolny n. VII. Pozostale 
nerwy czaszkowe bez zmian. Konczyny gôme: napiçcie obustronnie wzmozone. Odruchy 
okostnowo-sciçgniste bardzo zywe. Objaw Jacobsohn’a + , odruch z kosci lokciowej klo- 
niczny po prawej. Diadochokineza lepsza w lewej rçce. Konczyny dolne: slabsze nieco 
zginacze podudzia i prostowniki uda po prawej ; inné miçsnie dobre. Stopy obustronnie 
niedowladne. Przykurcz sciçgna Achillesa po lewej. Prawa konczyna doina (operowana) 
na grzbiecie stopy guzowatosci i blizny po przeszczepieniu sciçgicn I, III, V prostownika 
palcôw na glôwki kosci Srôdstopia, stopa wysklepiona; przykurcz w dlugich prostowni- 
kach pa'luchôw. Objaw Babinskiego obustronnie + . Napiçcie wzmozone obustronnie. 
Odruch kolanowy lewy gwaltowniejszy, lewy odruch Achillesa kloniczny. Obustronnie 
rzepkotrzgs i stopotrz^s latwiejszy do wywolania po 'lewej. Bezlad O. Czucie i zwieracze 
bez zaburzen. Chôd skurczowy, przy chodzeniu pociera nogami. Zaznaczajg siç kolana 
koslawe.

Wyniki badania moczu, krwi i plynu môzgowo-rdzeniowego bez zmian. Badanie 
radiologiczne miednicy: nieznaczna asymetria miednicy na skutek skoliozy.

Panewka stawu biodrowego prawego bardziej plytka niz normalnic, szyjka kosci 
udowej prawej znajduje siç w ustawieniu koslawym. Wypisana 24. III. 1947 r.

III. G. H. Iat 19. Nr hist. chor. 221. Przybyla 26. VI. 1947 r. Podaje, ze pierwsze 
trudnosci w chodzeniu zauwazyla rnajac Iat 11, od tego czasu dolegliwoéci nasilaja siç. 
Przebywala na leczeniu w Klinice Neurologicznej U. W. od 16.1. — 16.11.1943, przy 
czym specjalnej rôznicy miçdzy stanem ôwczesnym a obecnym dopatrzeé siç nie 
mogliémy.

Z chorôb przebytych podaje odrç, plonicç w dziecinstwie. Wywiady rodzinne bez
znaczenia. , .

Stan obecny: budowa i odzywienie prawidlowe. Dno oka bez zmian. Prawy dolny 
nerw VII nieco slabszy. Poza tym nerwy czaszkowe bez specjalnych odchylen. Konczyny 
gôme bez zmian. Odruchy brzuszne zachowane. Konczyny dolne: obustronny niedowlad 
o typie odsiebnym. Nieco silniejsze s? przywodziciele ud i prostowniki podudzi. Napiçcie 
wzmozone. Odruchy kolanowe wygôrowane, rôwne. Odruchy skokowe: lewy wiçkszy niz 
prawy i z zaciçciem klonicznym. Obustronny rzepkotrz9s i stopotrzgs. Objawy Babinskiego 
Mendel-Bechterowa i Rossolimo obustronnie dodatnie. Czucie i zwieracze bez zaburzen. 
Krçgoslup niebolesny, wybitnie skrzywiony do przodu (lordoza) w okolicy lçdzwiowej. 
Chodzi tylko przy pomocy; chôd o cechach wybitnie spastycznych.

Mocz, krew i plyn môzgowo-rdzeniowy bez zmian.
DI a przytoczonych przez nas przypadkow jest charakterystyczne, ze cho- 

roba rozpoczyna siç miçdzy 8— 10 rokiem zycia, ze przebieg jest podobny i ze 
nie stwierdza siç obarczenia dziedzicznego. Klinicznie choroba cechuje siç ur- 
czowym niedowladem konczyn dolnych bez zaburzen czucia i ze strony zwte-
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raczy; lekkie objawy piramidowe mozna bylo stwierdzic na konczynach g6r- 
nych (przypadek 2).

We wszystkich trzech przypadkach nie doszukalismy siç przyczyny zew- 
nçtrznej schorzenia. Rozniczkowo-rozpoznawczo wchodzi w rachubç stward- 
nienie rozsiane (sclerosis multiplex). Odrzucilismy to rozpoznanie ze wzglçdu 
na miody wiek podczas zachorowania oraz brak wieloogniskowosci, oczopl^su 
i zmian na dnie oka. Nie wystçpowaly tez zaburzenia czucia i ze strony zwie 
raczy, odruchy brzuszne byly zywe.

Wiemy, ze bywaja rowniez jednoobjawowe przypadki stwardnienia roz- 
sianego — pod postaci^ schorzenia nerwu II, V II i inn. W  tych jednak przy­
padkach w dalszym przebiegu sprawy chorobowej symptomatyka wzbogica 
siç, przybywajq objawy wypadniçcia coraz to nowych systemow, czego nie 
ma w opisanych przez nas przypadkach pomimo ich stosunkowo niekrotkiego 
czasu trwania (przyp. II — 14 lat). Nie wyklucza to oczywiscie mozliwosci 
ujawnienia siç z czasem szeregu nowych objawow, ktôre pozwolq nam zali- 
czyc naszych chorych do scislej okreslonych jednostek.

Zdaj^c sobie sprawç z tego, ze kurczowe porazenie rdzeniowe jest naj- 
czçsciej pojçciem objawowym, uwazamy mimo to nasze przypadki za endo- 
genne procesy zwyrodnieniowe na tle niepelnowartosciowosci sznurow bocz- 
nych, za procesy, rozpoczynaj^ce siç w okreslonym wieku chorego.

Fakt sporadycznosci naszych przypadkow nie moze przemawiac prze- 
ciwko naszemu rozpoznaniu, nalezy bowiem wzi^c pod uwagç, ze:

1) wywiad rodzinny moze byc niedokladny,
2) mutacja chorobowa, a za tak^ uwazalibysmy pojawienie siç przypadku 

chorobowego w „czystej” rodzinie, musi siç zaczynac od ktôregos z czionkôw 
rodziny. W szak i w klasycznych przypadkach znajdujemy wybuch choroby do- 
piero w pewnym pokoleniu.

Wiemy rowniez, ze istnieje wiele chorob na tle zwyrodnienia pewnego 
systemu, ktôre wystçpujq sporadycznie. W  takim ujçciu najbardziej odpowia- 
daliby nasi chorzy opisanej przez S t r ü m p e l l a  postaci dzieciçcej kurczo 
wego porazenia rdzeniowego.

Rozpoznanie kurczowego porazenia rdzeniowego w naszych przypad­
kach wydawalo nam siç jedynie sluszne.

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

Autor przytacza dane historyczne dotyczqce zagadnienia kurczowego po­
razenia rdzeniowego oraz klinikç i obraz anatomopatologiczny. Wlasne trzy 
przypadki dotyczq chorych, u ktorych pierwsze dolegliwosci rozpoczçly siç 
w wieku 7, 8 i 11 lat. Chociaz choroba trwa u nich szereg lat, w jednym
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przypadku 14 lat, obraz kurczowego porazenia konczyn dolnych pozostal 
prawie niezmieniony. Podane jest rozpoznanie roznicowe. Uznaj^c kurczowe 
porazenie rdzeniowe za zespôl chorobowy, autor uwaza jednak, ze w jego 
przypadkach jedynie sluszne jest wlasciwie to rozpoznanie (postac dzieciçca 
Strümpella). W  razie wystqpienia z czasem nowych objawôw, autor liczy siç 
z mozliwoéci^ scislejszego zakwalifikowania opisanych przypadkow.
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From the Neurological Department, the University of Warsaw. 
Director: Professor A. O p a 1 s k i.

S t r u m i e n  M.: Spastic Spinal Paralysis.

The author présents the historical data, the clinical picture and the dif­
férenciai diagnosis and the pathological anatomy of the disease. In the three 
cases observed by the author the first complaints began at the âge of 7,8 and 
11 years. Although the disease lasts for rnany years, in one case even for 14 
years, the picture of the spastic spinal paralysis of the legs remained almost 
unchanged. Considering the spastic spinal paralysis to be only a syndrome the 
author believes that until we know more of the clinical picture we should call 
it spastic spinal paralysis (the child form of Strümpell).



SPRAWOZDANIA Z POSIEDZEN NAUKOWYCH ODDZIAEU WARSZAWSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA NEUROI.OGICZNEGO

Posiedzenie 28 II 1946.

Przewodniczijcy: J e r z y  C h o r ô b s k i .

Po czçéci administracyjnej posiedzenia, na ktôrej omôwiono wysokosc skladck 
czlonkowskich oraz wybrano pomocnika skarbnika, odbylo siç posiedzenie naukowe.

L. S t ç p i e n : Przypadek zlepowego zapalenia opon tniçkkich zbiornika u skrzy­
zowania nerwôw wzrokowych. (Z Oddzialu Neurochirurgii Kliniki Chorôb Nerwo- 
wych U. W.).

Autor przedstawia przypadek zlepowego zapalenia opon miçkkich zbiornika 
u skrzyzowania nerwôw wzrokowych. Chory lat 13 ulegî urazowi czaszki, po ktôrym 
wyst^pil krwiak okolicy potylicznej. Gor^czkowal po urazie do 40" C, mial bôle glowy 
i wyciek ropny z ucha. W 1941 szybkie pogarszanie siç wzroku i napady utraty przy- 
tomnosci, bez drgawek. W 1942 ropotok z obu uszu oraz z nosa. W 1943 r. dalsze po­
garszanie sie wzroku. Z rozpoznaniem guza môzgu skierowany do Oddz. Neurochirurgii. 
Stan zdrowia w tym czasie byl nastçpuj^cy: élepota oka prawego, bystrosc wzroku na oku 
lewym 1/36, oraz koncentryczne zwçzenie pola widzenia. Biorçc pod uwagç objawy 
wzmozonego cisnienia srôdczaszkowego oraz zmiany na dnie oczu rozpoznano guz przy- 
siodelkowy o charakterze craniopharyngioma. Operacja wykazala zapalenie zlepne 
w okolicy skrzyzowania nerwôw wzrokowych W Oddz. Neurochirurgii U. W. obscrwo- 
wano w okresie 10-letnim szesc podobnych przypadkôw. Czynnikiem etiologicznym tego 
cierpienia jest najczçsciej uraz czaszki, nastçpnie sprawy zapalne ucha, zatok obocznych 
nosa, choroby zakazne, zatrucia. W 50% przypadkôw etiologia jest niewyjasniona. Glôw- 
nym objawem jest oslabienie wzroku, najczçsciej obustronne. Na dnie oczu zwykle tarcza 
zastoinowa i zanik wtôrny lub pierwotny nerwôw wzrokowych. Czçsto zwçzenie koncen­
tryczne pola widzenia. Dalsze objawy sa to bôle glowy z wymiotami, jako wyraz wzmo­
zonego cisnienia wewngtrzczaszkowego. Przebieg kliniczny z okresami poprawy. Rozpo- 
znanie rôznicowe powinno byc przeprowadzone z takimi sprawami, jak oponiaki rowka 
wçchowego, glejaki nerwu wzrokowego, tçtniaki tçtnicy szyjnej. I.eczenie zachowawcze 
zwykle zawodzi. V i n c e n t  proponuje naswietlania promieniami rentgenowskimi. Naj- 
lepsze wyniki daje leczenie operacyjne, polegaj^ce na usuniçciu zrostôw i przeciçcie ewen- 
tualnych torbieli. Rokowanie nawet pooperacyjne trzeba stawiac bardzo ostroznie.

W dyskusji zabral glos H e r m a n ,  podkreâlaj^c, ze rozpoznanie kliniczne bylo do- 
brze postawione, gdyz pod pojçciem ,,guz przysadki" nie rozumiemy tylko guza pocho- 
dzenia nowotworowego, lecz rôwniez guzy zapalne, torbiele itp. procesy. J a k i m o w i c z  
zapytuje, od czego zalez.-j glôwne objawy tej choroby, jak oslabienie wzroku i ubytki
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w polu widzenia. S t ç p i e n wyjasnia, ze utrata wzroku zalezy nie tylko od zmian za- 
palnych i zrostôw pajçczynôwki ale i od procesu chorobowego tocz^cego siç w samyin 
nerwie wzrokowym (neuritis relrobulbaris).

Posiedzenie 28 111 1946 

Przewodniczacy: J e r z y  C ’n o r ô b s k i .

W czçéci pierwszej posiedzenia omôwiono sprawy administracyjne Oddzialu. 
W czçsci drugiej wygloszone zostaly dwa referaty z pokazem chorych.

E. H e r m a n  i J. C h o r ô b s k i :  Przypadek choroby Recklinghausena.
(Streszczenia nie dostarczono).

H. K i s t e l s k a :  Zapalenie nerwôw poarsenowe w przebiegu leczenia czer­
wienicy. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autorka przedstawia przypadek 46-letniego mçzczyzny, ktôry zglosil siç do Kliniki 
Chorôb Nerwowych U.W. z powodu bôlôw glowy, szumu i zawrotôw, oraz postçpuj^cego 
niedowladu lewych konczyn. Do'legliwosci te rozwijaly siç stopniowo w ciggu dwoch lat. 
Badaniem klinicznym stwierdzono u chorego czerwienicç (polycythaemia rubra vera). 
Ilosc krwinek czerwonych wynosila 7,8 miijonôw, Hb 144%. Leczenie tej sprawy choro- 
bowej bylo w tym czasie bardzo utrudnione, naswietlania promieniami rentgenowskimi 
nie mogly byc wykonane z powodu braku aparatôw, fenylhydrazyna i benzol byly nie 
do zdobycia na rynku aptekarskim, upusty krwi i upusty plynu môzg.-rdzen. me wy- 
wieraly widocznego wplywu leczniczego na chorego. Wobec tego przystap.ono do lecze­
nia duzymi dawkami arsenu. Chory otrzymal 40 wstrzykniçc natrium arsemctcum 
à 0,02 oraz otrzymywal sol. Eowleri 3 x dzicnnie po 15 kropli. Wypisany po ukonczeniu 
tej kuracji w stanie niewielkiej poprawy. Po uplywie 3 tygodni zglosil siç do badama 
kontrolnego. Stan jego znacznie siç poprawil, twarz stracila swc zabarwienie sln°-«er- 
wone ustaly bôle i zawroty glowy, zmniejszyl siç medowlad lewych konczyn. 
krwinek czerwonych wynosila 3,5 miliona. Hb 86%. Jeden nowy objaw jedyme wystçp.l 
u chorego, a mianowicie lekkie drçtwienie palcôw rak i nôg. Przy badaniu klinicznym 
stwierdzono zniesienie odruchôw okostnowych i sciçgnowych na wszystkich konczynach 
oraz nieco zbyt wiotkie napiçcie w czçsciach odsicbnych konczyn. Chory ten przedsta- 
wiony zostal na posiedzeniu naukowym, ponicwaz: 1) dobrze ilustruje postac i przebieg 
powiklan môzgowych w przebiegu czerwienicy, 2) wykazujc dobry wynik leczenia ego 
schorzenia duzymi dawkami arsenu, 3) przypomina jak nalezy byc jednak ostroznym 
przy stosowaniu tej metody leczenia, aby nie dopuscié do powstama polekowego zapa- 

lenia nerwôw.

Posiedzenie 6 VI 1946 

Przewodniczacy: J e r z y  C h o r ô b s k i .

J-
chorego.

C h o r ô b s k i :  Przypadek trzech ropni môzgu plata skroniowego u jednego 
(Z Oddzialu Neurochirurgii Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autor przedstawia chorego, operowanego z powodu rozwijajacych siç rowno- 
czesnie trzech ropni môzgu plata skroniowego. Dwa z nich autor uwaza za‘ P ° ^ od^ * a 
paciorkowcowego gdyz rozwinçly siç po przebytej rôzy twarzy. Trzcc. z n.ch byl pocho
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dzenia gronkowcowego, gdyz w posiewach wyhodowano gronkowca ziocistego. Ropnie 
ie usuniçto doszczçtnie. Chory czuje siç dobrze.

E. H e r m a n :  Z symptomatologii myastenii. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych) 
U. E.)

Autor przedstawia dwa przypadki myastenii. Jeden dotyczy kobiety, ktôra od kilku 
lat miala objawy kurczy w rôznych odcinkach ciala, gdy chciala szybki ruch wykonac. 
Poza tym mowa nosowa, zle polykanie, potykanie siç przy chodzeniu, ostatnio bôle 
w okolicy nerwu trôjdzielnego. Obiektywnie apokamnoza, elektryczny objaw myaste- 
niczny. Drugi przypadek dotyczy chorej lat 40, ktôra od kilkunastu lat ma trwale opad- 
niçcie powieki gôrnej, a przykurcz lewej. Obiektywnie stwierdza siç u niej elektrycznç 
reakcjç myasteniczn^, apokamnozç powiek. Po prostygminie opadniçcie powiek wyrôw- 
uuje siç. Za patogenezç tych schorzen autor przyjmuje gromadzenie siç w miçsniach 
substancji trujacej, draznigcej. Wg autorôw anglosaskicb gromadzi siç w miçsniach za 
duzo cholinesterazy, ktôra powoduje nadmierny rozpad acetylcholiny. Wskutek tego 
skurcz miçsnia odbywa siç nieprawidlowo. Dla dobrego funkcjonowania miçsni musi 
byc zachowany odpowiedni wzajemny stosunek miçdzy dwoma tymi elementami.

B. Z a w a d z k i :  Teoria czynnoéci poszczegôlnych neuronôw. (Streszczenia nie 
dostarczono).

Posiedzenie 7 X 1946

A. O p a 1 s k i : Sprawozdanie ze Zjazdu Neurologôw Krajôw Francuskich w Ge- 
newie i Lozannie.

Referent, delegowany na Zjazd Neurologôw w Szwajcarii jako przedstawiciel Pol­
skiego Towarzystwa Neurologicznego, sklada sprawozdanie ze Zjazdu. Podkresla wielkç 
goscinnoâc organizatorôw, doskonal^ organizacjç Kongresu i jego duza naukowg wartoÉé. 
W Kongresie wziçlo udzial okolo 300 neurologôw krajôw jçzyka francuskiego oraz 
goécie z Portugalii i Jugoslawii. Tematem glôwnym byla padaczka. Liczne referaty po- 
swiçcone byly omawianiu elektroencefalografii. Sprawozdawca podkresla szczegôlnie 
référât B a r r é  i M o r s i e u r ,  ktôrzy omawiali zagadnienie odruchu eksteroprogre- 
sywnego. Wg nich uraz na obwodzie moze wywolac zmiany w oêrodkowym ukladzie 
nerwowym. Powstaje to na drodze odruchôw nociceptywnych. Przykladami tego rodzaju 
zaburzen jest padaczka i zespoly pozapiramidowe. M o r s i e u r  podal 36 wlasnych 
tego rodzaju przypadkôw, oraz cytowal 5 innych z pismiennictwa, tak ze wnioski osta- 
teczne wvciggngl na podstawie materialu skladajgcego siç z 41 przypadkôw.

H. K i s t e l s k a :  Przypadek zaniku blaszkowatego môzdzku z objawami pira- 
midowymi. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autorka przedstawia chorego 'lat 58, dotkniçtego stopniowo siç nasilajgcymi zabu- 
Tzeniami rôwnowagi. Pierwsze objawy polegaly na uczuciu ciçzaru w konczynach dolnych. 
chwianiu siç i niepewnoéci przy chodzeniu. Badanie kliniczne wykazalo: chory moze 
jeszcze chodzic i stac bez podtrzymywania. W pozycji stojgcej zachowuje rôwnowagç 
stawiajgc nogi bardzo szeroko. Objaw Romberga dodatni. Chôd chwiejny, na rozszerzonej 
podstawie. Sklonnoéc do padania do tylu jako wyraz asynergii tuîowia. Znacznie mniej 
zaburzen w konczynach gôrnych. Odruchy ze sciçgien Achillesa wygôrowane, Objaw 
Rossolimo dodatni obustronnie. Stopotrzas. W przypadku tym powoli narastaj^ce objawy 

anôzdzkowe u mçzczyzny w starszym wieku upowazniaja nas do rozpoznania zaniku
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môzdzku. Trudno jedynie jest okreslic z jakg postaci^ zaniku mamy do czynienia, gdvz 
decydujgcy glos w sprawie takiego rôznicowania ma anatomia patologiczna. Najbardziej 
prawdopodobnym jest przypuszczenie, ze mamy do czynienia z zanikiem blaszkowatym 
môzdzku A n d r é  T h o m a s .  W tej formie zaniku nasilenie objawôw klinicznych nie 
jest zbyt duze, gdyz zanik blaszkowaty dotyczy tÿlko kory môzdzku, podczas gdy 
jgdra szare i drogi môzdzkowe sa zaoszczçdzone. U naszego chorego, po 5-ciu latachr 
trwania choroby, zaburzenia chodu nie sa jeszcze bardzo duze, wiele ruchôw dowolnych 
moze jeszcze wykonywaé dose sprawnie, najwyzej nieco zbyt powoli i niezbyt zrçcznie. 
W obrazie chorobowym na szczegôlne podkreslenie zasluguja dwa momenty: I) zabu­
rzenia môzdzkowe sa znacznie bardziej wyrazne w konczynach dolnych niz w konczynach 
gômych. A n d r é  T h o m a s  tlumaczy to na podstawie danych anatomicznych, 
wedlug ktôrych uszkodzenia w zaniku blaszkowatym sa najsilniej wyrazone w gôrnej 
czçsci robaka, tj. tam, gdzie konezy sie peczek rdzeniowo-môzdzkowy F l e c h s i g a ,  
ktôry prowadzi wlôkna z korzonkôw tylnych okolicy grzbietowej i ’lçdzwiowej, 
a wiec wlôkna dla tulowia i konczyn dolnych. 2) obok zaburzen môzdzkowych 
stwierdza sie u chorego lekkie objawy piramidowe, jak dodatni objaw Rossolimo, 
stopotrzas i wygôrowane odruchy. Jest to zastanawiajace z tego powodu, ze w po- 
dobnych przypadkach anatomicznie stwierdza sie jedynie uszkodzenie ukladu môzdz- 
kowego. Za A n d r é  T h o m a s  mozemy jednak przyjaé, ze w rozwoju tego ro- 
dzaju zaburzen osrodki, ktôre nie sa jeszcze zmienione anatomicznie, a przynajmniej 
ktôrych uszkodzen nie mozemy stwierdzié przy pomocy znanych nam dotychczas 
metod badania histologicznego, sa juz zmienione fizjologicznie i czynnosciowo.

H. K i s t e l s k a :  Rzadka postac powiklan po stosowaniu elektrowstrzasôw. 
(Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autorka przedstawia chorego lat 57, ktôry zostal przyjçty do Kliniki Chorôb 
Nerwowych w pazdziemiku 1946 r. z powodu porazenia obu konczyn do’lnych i nie- 
moznoéci chodzenia. Od wielu lat leczvl sie z powodu ciçzkich objawôw psychastenii, 
poza tym jednak czul siç dobrze, w zakresie konczyn dolnych nie wykazywal zadnych 
zmian chorobowych. Z powodu pogarszania sie stanu psychicznego zgodzil siç na 
przeprowadzenie kuraeji za pomoca elektrowstrzasôw. W jednym z zaktadôw psychia- 
trycznych wykonano mu pierwszy zabieg, w czasie ktôrego otrzymano pelny napad 
drgawkowy przy uzyciu pradu 400 MA oraz czasu trwania 0,7 sek. Bezposrednio po 
wykonaniu zabiegu chory stracif moznosc poruszania konczynami dolnymi, tak ze 
przeniesiono go do lôzka na noszach. Przy prôbach poruszania konczynami odczuwaf 
silne bôle w okolicy stawôw biodrowych, jak rôwniez przy siadaniu oraz przy ru- 
chach biernych nôg. Od tego czasu chory nié opuszczal lôzka. W Klinice Chorôb 
Nerwowych badaniem somatycznym stwierdzono znaczne ograniczenie ruchomosci w sta- 
waeh biodrowych, zesztywnienie obu stawôw kolanowych, ruchomosc stop i palcôw dobra. 
Znaczne zmiany zanikowe na skôrze obu podudzi, skôra bardzo cienka, bibulkowata, 
z duzemi zlogami brunatnego barwnika. Cale konczyny dolne bardzo szczuple. Zdjçcie 
rentgenologiczne stawôw biodrowych i kolanowych wykazalo: stare zlamanie obu szyjek 
kosci udowych z znacznym przemieszczeniem ku gôrze. Duze zmiany zanikowe glôwek 
kosci udowych. Zmiany zanikowe w obu stawaeh kolanowych.

W poszukiwaniu wyjasnienia dla tej rzadkiej formy powiklan po elektrowstrzgsie 
zwrôcila autorka uwage na zmiany zanikowe skôry. Prawdopodobnie procès zanikowy 
dotyczyl rôwniez miçsni i kosci konczyn dolnych, na skutek czego tak latwo powstaly 
rozlegle zlamania kosci. Ta forma powiklan nie jest odosobniona, z pismiennietwa wia- 
domo, ze stosunkowo duzy procent uszkodzen kostnych jest zla stronq lcczenia wstrz^--
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sowego. S t r e c k e r  wymienia jako powikîania: zapalenie plue zachlvstowe, zatory 
naczyn, rozszerzenie serca, stan padaczkowy, oslabienie pamiçci oraz zlamania i zwich- 
niçcia koéci. Autorzy amerykanscy M a d d  en  i L u  h a n  podaje, ze najczçsciej spo­
tykali zlamania krçgôw, wyrostkôw oécistych i poprzecznych. W materiale ich w 43% 
przypadkôw spotykali uszkodzenia kostne w krçgoslupie. S a 11 a podaje jako powikla- 
nia powstrzasowe zlamanie lopatki, zlamania jedno — lub obustronne kosci udowych. 
Przypadek nasz jest interesujacy z tego punktu widzenia, ze podkreéla koniecznosé wy- 
konywania przed zabiegiem zdjçc rentgenowskich krçgoslupa i kosci dlugich i wstrzymania 
siç od zabiegu w wypadku stwierdzenia zmian zanikowycb u ludzi, ktôrzy przekroczyll 
50 r. z.

Posiedzenie 30 I 1947

Przewodnicz^cy: J e r z y  C h o r ô b s k i .

A. D o w z e n k o :  Objawy môzgowe w zespole Guillain-Barré. (Z Kliniki Chorôb 
Nerwowych U. W.).

Autor przedstawia dwa przypadki z objawami z centralnego ukladu nerwowego 
w przebiegu zapalenia wielonerwowego typu Guillain-Barré, ktôre obserwowane byly 
w Klinice Chorôb Nerwowych U. W. w r. 1940 i 1941.

P r z y p a d e k  1: chory lat 25 z typowym zapaleniem wielonerwowym Guillain- 
Barré; W pierwszych dniach choroby obserwowano objawy môzgowe w postaci duzej 
sennoéci, ktôra trwala przez blisko tydzien czasu, a nastçpnie oezsennoSci, utrzymujgcej 
siç przez 10 dni.

P r z y p a d e k  2 : Chory lat 16 o nastçpuj^cych objawaeh: lekkie oslabienie ezueia 
powierzchniowego o typie obwodowym, bolesnosé mas miçsniowych na ucisk, zniesienie 
lub oslabienie odruchôw okostnowych i Sciçgnowych, rozszczepienie bialkowo-komôrko- 
we w plynie môzgowo-rdzeniowym (bialka 0,43%). Po kilku miesi^cach trwania choroby 
wyzdrowienie calkowite. Na podstawie tych objawôw rozpoznano u chorego zapalenie 
wielonerwowe typu Guillain-Barré. Objawy môzgowe obserwowane u tego paejenta byly 
nastçpujgce: bezsennosé trwajijca kilka miesiçcy, przemijaj^ce porazenie patrzenia ku gô- 
rze, kilka atakôw padaczkowych z utrata przytomnoéci i uogôlnionymi drgawkami. Autor 
wyk'lucza mozliwoéé rozpoznania zapalenia nagminnego môzgu. Chorzy, poddani badaniu 
kontrolnemu w r. 1946, nie wykazywali zadnego objawu z ukladu nerwowego.

H. K i s t e 1 s k a : Dwa przypadki rzadkiej postaci miazdzycy môzgu. ÇZ Kliniki 
Chorôb Nerwowych U. W.).

Kobieta lat 67, od 3 lat miewa ataki utraty przytomnoéci z drgawkami, przygry- 
zieniem jçzyka i oddaniem moezu pod siebie. Od tego czasu rozwija siç u chorej stop- 
niowo otçpienie umyslowe i ogôlne oslabienie. Badaniem klinicznym stwierdza siç istotnie 
duze otçpienie oraz nastçpujqce objawy somatyczne: lekke drzenie glowy o charakterze 
potakujacym, drzenie jçzyka, lekki niedowlad zginaczy i prostownikôw lewego nadgarstka, 
napiçcie miçéniowe nieznacznie wzmozone w prawej konczynie gôrnej, odruchy okostnowe 
i Sciçgniste wygôrowane w prawej kohczynie gôrnej, lekki niedowlad prawego uda, odru­
chy ze àciçgiem Achillesa obustronnie wzmozone, klonus obu stôp, objaw Rossolimo do- 
datni po stronie prawej.
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Przypadek drugi dotyczy mçzczyzny lat 68, ktôry w ciagu ostatnich 3 lat mial 4 na- 
pady padaczkowe z utratg przytomnoéci, przygryzieniem jçzyka î oddaniem moczu pod 
siebie. Badaniem klinicznym stwierdzono: znaczne eslabienie pamiçci, zmiany charakte- 
rologiczne w postaci nadmiernej wzruszeniowosci, drazliwosci i wybuchowoéci, oslabienie 
prawego nerwu twarzowego w zakresie dolnej gal^zki, napiçcie miçsniowe wzmozonc 
w prawej konczynie gôrnej, adiadochokineza lewej konczyny gômej, lekki nicdowîad 1 - 
wego uda, oslabienie czucia powierzchniowego na calej lewej polowie ciala. Dwa te przy- 
padki sg prawie analogiczne z punktu widzenia klinicznego. Napady padaczkowe, ktôre 
wysuwajg siç na plan pierwszy w obrazie chorobowym, zjawiaja siç w pôznym wieku, po 
60 r. z., powoli rozwija siç obraz otçpienia umyslowego, a badaniem klinicznym stwierdza 
siç duza dose drobnych objawôw uszkodzenia ukladu nerwowego. Zmiany te upowazniaja 
do rozpoznania rzadkiej postaci miazdzycy môzgu A l z h e i m e r a - B i n s w a n g e r a  
tzw. encephaliiis subcorticalis chronica.

). C h o r ô b s k i .  Ropien môzgu operowany w okresie zapalenia môzgu. (Z Kliniki 
Neurochirurgii U. W.). Streszczenia nie dostarezono.

Posiedzenie 27 II 1947

Przewodniczgcy: J c r z y  C h o r ô b s k i .

W. M a k u c h ô w n a :  Przypadek choroby Cushinga powiklany objawami môzgo 
wymi. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Kobieta lat 32 zglosila siç do Kliniki z powodu choroby Cushinga, ktôra rozwija 
siç u niej od 4 lat. Poza objawami charakterystycznymi dla tej choroby, stwierdzono 
u chorej objawy môzgowe, ktôre nie byly jeszcze obserwowanc w przebiegu choroby 
Cushinga. Objawy te dajg siç podzielic na dwie grupy: pierwsza sg to objawy z sg- 
siedztwa przysadki, do drugiej autorka wlgczyla objawy z okolic môzgu, odleglych od 
przysadki môzgowej. Do grupy pierwszej nalezg: wzmozona sennoéé, brak laknienia, 
katapleksja, ktôra w przebiegu choroby przeszla w stan „trwalej katapleksji". To co jest 
najbardziej interesujgcym w tej grupie przypadkôw, to to, ze objawy przysadkowe lacza 
siç tu z objawami z podwzgôrza, co potwierdza przypuszczenie istnienia wspôîpracy miç- 
dzy dwoma tymi okolicami ukladu nerwowego. Do drugiej grupy objawôw nalezg napady, 
zblizone do padaczkowych oraz zaburzenia wzroku o typie metamorfopsii, ktôre sg trudnc 
do wytlumaczenia przy tej jednostee chorobowej. Napady padaczkowe sg pochodzenia 
korowego i zalezg moze od wspôîpracy podwzgôrza z korg, co oczywiâcie jest jedynie 
hipotezg, o tyle prawdopodobng, ze uznaje siç wplyw podwzgôrza na osrodki wyzsze 
(P a w lo w , A d ie ) .

H. K i s t e l s k a :  Przypadek choroby Winiwarter-Bürgera o umiejscowieniu
obwodowym i osrodkowym. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Mçzczyzna lat 57 zglosil siç do Kliniki z powodu bôlôw konczyn dolnych, pojawia- 
jgcych siç przy chodzeniu, o charakterze chromania przestankowego, ktôre datujg siç od 
2 lat. Oprôcz tych dolegliwoéci, przemawiajgcych za zakrzepowym zapaleniem zyl, rozwija 
siç u chorego rôwnoczeénie zespôl zaburzen môzgowych, jak zawroty i bôle glowy, pod- 
wôjne widzenie. Kilka miesiçcy temu nagle w nocy wystgpil udar môzgowy: utrata mowy 
i niedowlad polowiczy prawostronny. Zaburzenia te ustgpily niespodziewanie szybko. 
po uplywie kilku dni. Badanie kliniczne wykazalo: oslabienie prawej dolnej galgzki nerwu
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twarzowego, odruchy okostnowe i sciçgnowe wygôrowane w prawej konczynie gômej 
w konczynach dolnych zniesienie oscylacji naczyniowych na udach i podudziach, tçtno 
tçtnicy grzbictowej stopy, tçtnicy podkolanowej i udowej niewyczuwalne obustronnie. 
Wszystkie wyzej opisane objawy przemawiaj^ za zakrzepowym zapaleniem naczyn o pod- 
wôjnej lokalizacji — osrodkowej w naczyniach môzgu i obwodowej, daj^cej objawy 
chromania przestankowego.

A. D o w z e n k o :  Zespôl podopuszkowy opisany przez Opalskiego iv przypadku 
stwardnienia rozsianego.

U kobiety lat 39 rozwin4l siç w ci^gu kiiku dni niedowlad prawych konczyn sred- 
nicgo stopnia o charakterze piramidowym z naprzemiennymi zaburzeniatni czucia: osla­
bienie wszystkich rodzajôw czucia powierzchniowego w okolicy unerwienia prawego 
nerwu trôjdzielnego, zmniejszenie czucia bôlu i temperatury oraz lekkie oslabienie czucia 
dotyku na calej lewej stronie ciala, z wyj^tkiem twarzy. Na calej lewej polowie ciala 
wyraznie opaczne odczuwanie bodzcôw: dotkniçcie przedmiotem zimnym wywoluje nie 
odczucie zimna, ale wrazenic pr^du elektrycznego z promieniowaniem we wszystkich kie- 
runkach. Biorçc pod uwagç: 1) krôtki przebieg choroby z okresem poprawy i nawrotem 
choroby, 2) obecnosc lekkich objawôw piramidowych po stronie prawej, 3) nieznaczne 
zmiany w plynic môzgowo-rdzeniowym, polegajgce na niewielkim wzmozeniu pleocytozy 
i odbarwieniu pierwszych probôwek w odczynie Langego, przy ujemnych odczynach kilo- 
wych, 4) brak zaburzen w ukladzie sercowo-naczyniowym — przyjç'lismy, ze chora cierpi 
na stwardnienie rozsiane môzgu i rdzenia. Glôwne objawy kliniczne, jak niedowlad typu 
piramidowego prawych konczyn, oraz zaburzenia czucia na prawej stronie twarzy i na 
lewej polowie tulowia i konczynach odpowiadaj^ zespolowi, opisanemu w 1945 r. przez 
O p a l s k i e g o  pod nazw;j „zespolu tçtnicy krçgowo-rdzeniowej tylnej”. W przedstawio- 
nym przypadku etiologia schorzenia nie jest jednak, jak w przypadkach O p a l s k i e g o  
pochodzcnta naczyniowego, lecz zalezy od przypadkowego umiejscowienia zmian choro- 
bowych w okolicy podopuszkowej. Na podstawie glôwnych objawôw klinicznych przy- 
puszczamy, ze ognisko chorobowe miesci siç w rdzeniu po stronie prawej, bezposrednio 
pod opuszk^. Ognisko to powoduje uszkodzenie dolnej czçsci jqdra czuciowego nerwu 
trôjdzielnego, ktôre wedlug D e j e r i n e'a schodzi az do 111 odcinka szyjnego, oraz 
szlaku piramidowego i rdzeniowo-wzgôrzowego.

A. D o w z e n k o :  Plyn môzgowo-rdzeniowy w bloku kanalu krçgowego i w zes- 
pole Guillain-Barré. (Praca drukowana w calosci w Archives Suisses de Neurologie et 
Psychiatrie r. 1948, tom LXII.).

Posiedzenie 29 V 1947
»

Przewodnicz^cy : J e r z y C h o r ô b s k i .

1. H a u s m a n : Zespôl polowiczego zajçcia nenvôw czaszkowych przy /ednostron- 
nym zapaleniu okostnej podslawy czaszki. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autorka przedstawia kobietç lat 51, ktôra zglosila siç do Kliniki w marcu br. z po- 
wodu bôlôw i porazenia lewej strony twarzy, wskutek ktôrego nie mozc zamykaé lewego 
cka, zle lyka, a jedzenie wypada jej z ust. Zaburzenia te rozwijaj^ siç stopniowo w ci?gu 
ostatnich 8 miesiçcy. 6 lat temu przebyla zakazenie kilowe. Badanie neurologiczne wyka- 
zalo: lewostronne uszkodzenie nerwôw II, III, IV, V, calego nerwu VII, oraz VIII, 
IX, X, XI, XII. Po drugiej stronie ciala zadnych zmian w zakresie nerwôw czaszkowych.
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tulowia lub konczyn. Nie stwierdza siç zadnych objawôw wzmozonego ciSnienia we- 
wngtrzczaszkowego. Odczyny kilowe we krwi wybitnie dodatnie, w plynie môzgowo- 
rdzeniowym ujemne. Zdjçcie rentgenologiczne kosci czaszki wykazalo objawy zapalenia. 
specyhcznego podstawy czaszki, zapalenia, ktôre rozprzestrzenia siç od okolicy kosci kli- 
nowej az do piramidy kosci skalistej i do stoku.

Podobne zespoly dajg zwykle nowotwory podstawy czaszki. W literaturze spotyka 
siç przypadki zajçcia nerwôw czaszkowych podstawy przez procès zapalny, do wyjgtkôw 
jednak nalezy zajçcie nerwôw wybitnie polowicze. W tych przypadkach procès zapalny 
toczy siç w oponach, moze byé pochodzenia kilowego lub gruzliczego, dlatego zwykle 
zajmuje nerwy niesymetrycznie po obu stronach. Autorka przypuszcza, ze w przypadku 
przedstawianym zapalenie rozszerza siç nadtwardôwkowo, a opôny zajçte sç wtôrnie 
dlatego ograniczenie procesu do jednej polowy czaszki jest bardziej mozliwe.

W. R u d o w s k i :  Przypadek perlaka komory czwartej. (Z Kliniki Neurochirur- 
gii U. W.).

Mçzczyzna lat 49 przyjçty zostal do K'liniki z powodu bôlôw glowy, nudnosci, wy- 
miotôw i zaburzen psychicznych. Choroba rozpoczçla siç 6 miesiçcy temu silnymi bôlami 
glowy; w kilka tygodni potem wyshjpily pierwsze zaburzenia psychiczne w postaci oma- 
môw wzrokowych, apatii, nieorientowania siç w czasie i otoczeniu. W styczniu b. r. trzy 
napady padaczkowe o typie Bravais-Jacksona w prawych konczynach. Badanie kliniczne 
wykazalo boIesnoSc czaszki na opukiwanie, szczegôlnie w lewej okolicy skroniowej, obrzçk 
tarez nerwôw wzrokowych na okolo 3—4 D. Oslabienie ezueia bôlu i dotyku na prawej 
stronie twarzy, niedowlad prawego nerwu VII o typie uszkodzenia osrodkowego, sztywnosé 
karku Sredniego stopnia, objaw Kerniga obustronnie dodatni. Lekki niedowlad prawej 
konczyny gôrnej, odruchy okostnowe i Sciçgnowe po stronie prawej zywsze niz po lewej, 
ezueie powierzchniowe i glçbokie oslabione po prawej stronie ciala. Nie stwierdza siç 
zadnych objawôw môzdzkowych. Odczyn Wassermanna w krwi i w plynie môzgowo- 
rdzeniowym ujemny. Rozpoznanie guza môzgu nie przedstawialo w tym przypadku zad- 
nej trudnosci. BolesnoSé lewej okolicy skroniowej, oslabienie prawego nerwu VII, prawej 
konczyny gôrnej wraz z napadami padaczkowymi jacksonowskimi oraz zaburzenia psy­
chiczne pozwalaly wnioskowae, ze guz jest umiejscowiony w lewym placie czolowytn. 
Odma komorowa wykazala natomiast wodoglowie symetryczne komôr bocznych i trzeciej 
komory, a wodoci^g poszerzony i przesuniçty do przodu. Wykonano (doc. J. C h o r ô b -  
s k i)  craniectomiç podpolityczn^. Na glçbokoSci 1,5 cm znaleziono guz w robaku, ktôry 
usuniçto calkowicie. Juz makroskopowo guz wykazal budowç typowa dla perlaka (cho- 
lesteatoma). Chory zniôsl zabieg dobrze, po uplywie 6 tygodni wypisany z Kliniki bez 
zadnych objawôw zaburzenia ukladu nerwowego. Przypadek ten zasluguje na przedsta- 
wienie go ze wzglçdu na trudnoSci lokalizacyjne, jakie spowodowal. Trzeba podkreslic, 
ze chociaz znajdowal siç w tylnej jamie czaszkowej, nie dawal zadnych objawôw uszko­
dzenia môzdzku. Poza tym umiejscowienie perlaka w tylnej jamie czaszkowej jest rzecza 
rzadkg, zwykle w tej okolicy spotyka siç glejaki (astrocytoma, medulloblastoma).

W. M a k u c h :  Przypadek padaczki myoklonicznej Lündborga i Unverrichta. (Z Kli 
niki Chorôb Nerwowych U. W.).

Dziewczynka lat 9 cierpi od 4 lat na napady drgawek myoklonicznych, ktôre we- 
dlug klinicznej obserwaeji dadz^ siç podzielié na 4 grupy: 1) myoklonie szybkie, ktôre 
wystçpujç zwykle w pojedynczych miçSniach lub nawet w poszczegôlnych pçczkach 
wlôkien. 2) myoklonie w zginaczach przedramicnia i w udzie, 3) myoklonie drobne 
i liczne, wystçpujgce pod postacig drzenia rgk, lub szybkiego zgiçcia glowy, 4) myoklonie
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przebiegajgce pcd postaci^ drobnych fal przez miçénie tuiowia. Oprôcz tego obserwowa- 
no w Klinice napady, w czasie ktôrych chora nagle padala, zdaje siç, ze bez przytom- 
nosci. Trwalo to zwykle kilka sekund. Chora wykazywala poza tym objawy môzdzkowe, 
jak ataksja i chwiejny chôd. Znaczny niedorozwôj umyslowy. Zespôl tych objawôw upo- 
waznia do rozpoznania padaczki myoklonicznej L ü n d b o r g a  i U n  v e r  r i c h  ta . 
Zmiany anatomiczne w tej chorobie charakteryzuj^ siç obecnosci^ ciaiek, zwanych przez 
autorôw ,,myoclonus corpora", ktôre niszcza komôrki nerwowe, szczegôlnie w okolicy 
jadra zçbatego, oraz jadra czerwonego i wzgôrza. Myoklonie zalez^ od zniszczenia ko- 
môrek jgdra zçbatego. Poniewaz w obrazie klinicznym spotyka siç zwykle niedorozwôj 
umyslowy, muszg rôwniez ulegaé uszkodzeniu komôrki kory. Napady padaczkowe tlu- 
maezq autorzy przez uszkodzenie komôrek rogu Animons.

L. S t ç p i e n :  Przypadek mnogich guzôw rdzenia. (Z Kliniki Neurochirurgii U.W.).
Autor przedstawia chorego, ktôry zglosil siç do Kliniki z powodu oslabienia kon­

czyn dolnych i bôlôw lewej nogi. Dolegliwosci te datujq siç od roku. Bôle nogi nasilaj? 
siç przy kaszlu i ziewaniu. Zauwazyl rôwniez, ze w konczynach dolnych wystapilo stop- 
niowo siç nasi'lajace oslabienie ezueia. Kilka tygodni temu pojawily siç zaburzenia w od- 
dawaniu moezu. Badanie kliniczne nie wykazalo zmian w zakresie narz^dôw wewnçtrz- 
nych, nerwaeh czaszkowych i konczynach gômych. Natomiast w konczynach dolnych 
stwierdza siç calkowite porazenie typu piramidowego, zniesienie ezueia na obu stopach, 
Naklucie lçdzwiowe wykazalo plyn przejrzysty, o zwiçkszonej zawartosci bialka (0,15%) 
niezwiçkszonej pleocytozie, oraz negatywnej prôbie Queckenstedta. Myelografia zstçpujaca 
wykazala zatrzymanie sie lipiodolu na wysokoSci Ds. Wykonano laminectomiç, usuwajgc 
wyrostki osciste i luki krçgôw D? i Ds. Podczas operaeji stwierdzono obeenose torbieli 
zewnqtrztwardôwkowcj, czçsciowo zwapnialej i skostnialej. Pod opong znajdowal siç ner- 
wiak, wielkosci wisni, zrosniety z tylnym korzonkiem Ds po lewej stronie. Obydwa guzy 
usuniçto. Na trzeci dzien po operaeji zaburzenia ezueia powierzchowniowego i glçbokiego 
ustapily, po tygodniu zaczal oddawae moez prawidlowo, po dwôch tygodniach zaczgl 

chodzic samodzielnie, po uplywie 18 dni od operaeji zostal wypisany z Kliniki jako wy- 
leczony. Badanie mikroskopowe potwierdzilo poprzednie przypuszczenia, a mianowicie 

pierwszy guz byl torbielg, drugi nerwiakiem. Przypadek ten zostal przedstawiony z na- 
stçpujgcych powodôw: 1) liczne guzy ukladu nerwowego s? rzecz^ bardzo rzadk^,
2) dwa znalezione u paejenta guzy rôzni^ siç od siebie calkowicie mikroskopowo,
3) guzy te znajdowaly sie na tym samym poziomie rdzenia, jeden zewngtrz, drugi pod- 
oponowo.

Posiedzenie 29 IV 1948 

Przewodnicz^cy: J e r z y  C h o r ô b s k i .

A. O p a l  s k i :  O zasadach lokalizacji elektroencefalograficznej oraz o cechach 
clektroencefalograficznych niektôrych chorôb ukladu nerwowego. (Odczyt) Streszczenia 
nie dostarezono.

S. W l o d a r c z y k :  Przypadek zapalenia wielonerwowego z zajçciem nerwôw 
n zrokowych. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.). Podany w poprzednim zeszycie 
„Neur. Pol.“ (XXIII, 1, str. 110).

M. S t r u m i e n  : Przypadek raka gruezolu krokowego z przerzutami do rdzenia 
krggowego leezony pomyslnie stilbestrolem. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

Przypadek dotyczy mçzczyzny lat 48, ktôry przyjçty zostal do Kliniki w styçzniu 
1948 r. z powodu niedowladu konczyn dolnych, bôlôw w okolicy krzyzowo-lçdzwiowej



310 Sprawozdamc z pcsicdzen Poiskiego T-wa Neurologicznego

krçgoslupa i trudnosci oddawania moczu. W grudniu 1945 r. mial wykonan? operacjç 
usuniçcia gruczol u krokowego z powodu jego przerostu. W listopadzie 1947 r. pojawily 

siç bôle w zakresie konczyn dolnych oraz stopniowo narastaj^ce oslâbienie nôg, tak ze 
po uplywie kilku tygodni przestal chodzié. W jakis czas potem wyst^pily zaburzenia 
ze strony zwieraczy pçcherza. Badaniem klinicznym stwierdzono duze ogôlne wyniszcze- 
nie, w podbrzuszu wyczuwa siç bolesny guz o wielkosci jablka, w miejscu odpowiadaj^- 
cym pçcherzowi moczowemu; gruczoly chlonne pachwinowe powiçkszone. Nerwy czasz- 
kowe i konczyny gôrne prawidlowe. W koAczynach dolnych zachowany jedynie slad 
ruchôw w stopach i palcach, w duzych stawach konczyn ruchy zniesione. Znaczne wy- 
chudzenie koAczyn z wvraznvmi zanikami miçéniowymi, odruchy kolanowe i ze sciçgien 
Achil'lesa zniesione, duze zaburzenia czucia powierzchniowego. Przy nakluciu lçdzwio- 
wym stwierdzono plyn môzgowo-rdzeniowy z cechami plynu zastoinowego, objaw 
Queckenstedta patologiczny. Odczyn Wassermanna w plynie i krwi ujemny. Zdjçcia 
rentgenologiczne wykazaly obecnoéc przerzutôw nowotworowych do koéci krçgoslupa. 
Jako ognisko pierwotne nowotworu przyjçto gruczol krokowy i rozpoczçto leczenie stil- 
bestrolem, ktôry chory otrzymywal w iloéci 5 mgr dziennie. W tydzien po rozpoczçciu 
leczenia zaczçly siç zmniejszaé bôle w koAczynach dolnych i krçgoslupie, stan ogôlnv 
chorego zaczal siç poprawiaé. W trzy tygodnie pojawily siç ruchy w konczynach dol­
nych, ktôre stopniowo zaczçly odzyskiwaé wladzç, tak ze po uplywie kilku tygodni 
chory zaczal chodzié. Rôwniez zaburzenia ze strony zwieraczy ust^pily. Wykonane w tym 
czasie naklucie lçdzwiowe kontrolne nie wykazalo juz bloku kanalu krçgowego. Plyn 
môzgowo-rdzeniowy o skladzie prawidlowym, obj. Queckenstedta prawidlowy. W kwiet- 
niu br. kontrolne badanie kliniczne wykazalo silç w konczynach dolnych dobra, odruchv 
kolanowe i sciçgnowe zachowane, ogôlny stan chorego znacznie lepszy.

E. M a r k s :  Stany zamroczeniowe w przypadku niedocukrzenia insulinowego 
prawdopodobnie pochodzenia trzustkowego. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.).

U chorego lat 61 obserwowano w ciggu ostatniego roku napady sennosci, podczas 
ktôrych odczuwal ogôlne zmeczenie, stawal siç zamroczony, wreszcie zasypial. Sen trwaf 
okolo kilku godzin. Cecha cbarakterystyczn^ bylo wystçpowanie tych atakôw wtedy, 
kiedy chory byl glodny. Zjedzenie pewnej iloéci cukru powstrzymywalo napad sennosci, 
Stan narzadôw wewnçtrznych nie wykazywal odstçpstw od stanu prawidlowego, rôwniez 
stan neurologicznv prawidlowy. Poziom cukru we krwi — 40 mg% na czczo, przed ata- 
kiem — 38 mg%. Bçdac na czczo od rana chory zasypial okolo 2-giej godziny po
poludniu i w tym czasie poziom cukru we krwi stale siç obnizal. Chory ten zostal na 
posiedzeniu przedstawiony ze wzglçdu na to, ze obraz chorobowy przypominal nieco 
narkolepsjç lub psychomotoryczna postaé padaczki. Poniewaz jednak u chorego nie 
stwierdzalo siç zadnych uchwytnych zmian w ukladzie nerwowym oraz w gruczolach 
wydzielania wewnçtrznego, odrzucono mozliwoéc pochodzenia tarczycowego, przysad- 
kowego lub nadnerczowego tego niedoboru cukrowego. Poniewaz stany zamroczeniowe 
i sennoêc byly zwiazane z uczuciem glodu, przyjçto jako wytlumaczenie w tym przy­
padku schorzenie trzustki, wychodzac z zalozenia, ze podobne stany moga zalezec od 
przerostu lub przewleklych stanôw zapalnych trzustki.

Posiedzenie 24 VI 1948 
Przewodniczgcy: J e r z y  C h o r ô b s k i .

A. D o w z e n k o :  Przynadek zespolu piramidowego i pozapiramidowego z okre- 
sowyrni zamroczeniami. (7. Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.). Streszczenia nie na-
deslano
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H. K i s t e l s k a :  Przypadek rodzinno-dziedzicznej postaci zaniku môzdzkowego 
typu atrophia olivo-ponto-cerebellaris. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.)

Autorka obserwowala rodzinn? i dziedziczn? postac zaniku môzdzku u rodziny, 
w ktôrej w 5 pokoleniach chorowalo ogôiem 15 osôb. W obserwacji klinicznej pozosta- 
wala jedna osoba, ktôra na przestrzeni kilku lat trzykrotnie poddana byla dokladnemu 
badaniu, tak ze mozna bylo zaobserwowaé etapy rozwoju poszczegôlnych zespolôw 
objawôw. Picrwsze wystapily u chorej objawy môzdzkowe, po uplywie trzech lat 
obserwowano juz objawy oczne, jak opadniecie czçsciowe powiek, zle ruchy galek 
ocznycb szczegôlnie na boki, w ostatnim etapie uwidocznily siç objawy pozapiramidowe, 
ktôre wybiby siç na plan pierwszy w postaci chodu drobnymi kroczkami, drzenia typu 
pozapiramidowego, napiçcia plastycznego w konczynach, oraz dyskretne objawy pirami- 
dowe. Ten powolny rozwôj choroby jest dla zaniku môzdzku bardzo charakterystyczny. 
Wystçpowanie obok objawôw czysto môzdzkowych rôwniez objawôw pozapirarnidowych 
zasluguje rôwniez na podkreélenie, jako rzecz rzadka, swiadcz?ca o tym, ze w przebiegu 
zaniku môzdzku procès chorobowy przeniôsl siç na teren rozleglejszy, a mianowicie na 
zwoje podstawy. Podobne przypadki spotyka siç w pismicnnictwie, z tym ze objawy 
pozapiramidowe pojawiaj? siç zwykle w pôinych okresach choroby. Jeszcze bardziej 
ciekaw? stron? demonstrowanego dzis przypadku jest obecnosé obok objawôw môzdzko­
wych drobnych objawôw piramidowych. Wskazywaloby to, ze procès abiotroficzny tej 
choroby przeniôsl siç rôwniez na uklad piramidowy, co jest jeszcze wiçksz? rzadkoscia. 
O takim uktadzie zmian chorobowych wspomina T h o m a s ,  cytuj?c podobny do naszego 
przypadek. Najbardziej zastanawiajacym w przebiegu choroby jest pojawienic siç obja­
wôw ocznych. Ten rodzaj pôznych objawôw w zaniku môzdzku nigdzie nie byl opisy- 
wany, przemawia to za tym, ze procès chorobowy rozszerzyl siç juz bardzo wysoko, 
siçgaj?c az do cialek czworaczych i uszkadzajac jgdra nerwu okoruchowego. Rôwniez 
wystçpowanie rodzinne i dziedziczne tego typu zaniku môzdzku jest rzecz? nie czçsto 
spotykana i zasluguje na podkreslenie.

M. S t r u m i e n :  Powiklania po dolçdzwiowym stosowaniu penicyliny. (Z Kli­
niki Chorôb Nerwowych U. W.).

Autor przcdstawia dwa przypadki obserwowane przez siebie w Klinice Chorôb 
Nerwowych U. W., u ktôrych w przebiegu leczenia penicylin?, podawan? dolçdzwiowo, 
zapalenia opon môzgowych wystapily objawy zatrucia organizmu. Objawy te swiad- 
czyly o bezposrednim uszkodzeniu rdzenia i polegaly na niedowîadzie konczyn dolnych, 
nietrzymaniu moczu i zaparciu stolca. Objawy te wystapily burzliwie bezposrednio po 
podaniu leku do kanalu krçgowego. Przebiegaly lacznie z nasileniem siç temperatury, 
wzmozeniem bôlu glowy i powiçkszeniem ilosci cialek bialych i bialka w plynie môzgo- 
wo-rdzeniowym. Por.iewaz na drugi dzien po odstawieniu penicyliny objawy wymienione 
zaczçly siç cofac, autor laczy je scisle z podawaniem tego leku i wyciaga st?d nastçpuj?ce 
v.nioski: chociaz penicylina jest lekiem nieocenionym, nalezy j? stosowac dolçdzwiowo 
bardzo ostroznie, gdyz nie jest dla tkanki ncrwowej i opon môzgowych obojçtna. Po- 
dawac wiçc j? nalezy ty'iko w razie koniecznoéci, tj. w przypadkach ciçzkich ropnych 
zapalen. Powiklania przy stosowaniu penicyliny, jak zaburzenia ezynnosci zwieraczy, 
niedowlady konczyn a nawet napady drgawkowe s? wyrazem toksycznego dzialania 
penicyliny na uklad nerwowy lub przedawkowania i sa wskazaniem do przerwania stoso­
waniu leku lub zmniejszenia dawki. Nalezy wiedzieé o mozliwych powiklaniach po do- 
lediwiowym stosowaniu penicyliny, aby môc je w porç rozpoznaé i nie przypisywaé ich 
chorobie, z powodu ktôrej penicylinç siç stosuje, aby môc rozrôznié, gdzie konczy siç
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lecznicze dzialanie ’leku, a gdzie zaczyna siç jego dzialanie toksyczne. Przy podawaniu 
dokanalowym penicyliny obserwuje siç czestô ciekawe zjawisko: penicylina zapoczytko- 
wuje poprawç, ktôra jednak zatrzymuje siç niedlugo na pewnym poziomie i dalsza po- 
prawa moze jedynie wystypic dopiero po odstawieniu tego leku. Obydwa demonstro- 
wane przypadki wskazujy na to, ze pogarszanie siç zespolu chorobowego podczas poda- 
wania do kanalu penicyliny nie dowodzi jeszcze postçpowania sprawy zapalnej, z po- 
wodu ktôrej penicylinç siç podaje. Celem unikniçcia powiklan autor radzi podawac 
penicylinç do kanalu po 5000 jednostek w 10 ml plynu lub wg W r i g h t a po 10,000 
jednostek. ,

Posiedzenie 11 XI 1948

Przewodniczycy : J e r z y  C h o r ô b s k i .

A. D o w z e n k o :  O antybiotykach w neurologii. (Odczyt) Streszczenie wlasne.
Jeszcze nie mamy ogôlnie przyjçtego standartu stosowania penicyliny w kile 

ukladu nerwowego, ale mamy juz dostateczny material glôwnie amerykanski, do stwier- 
dzenia, ze penicylina podawana w duzych dawkacb jest nowym potçznym srodkiem 
przeciwko kile ukladu nerwowego. Dawki penicyliny stosowane przez rôznych autorôw 
wahajy siç od 4 do 10 milionôw jednostek oksfordzkich, podawanych w ciagu 10 — 20 
dni. Na ogôl mniejsze dawki sy w oponowo- naczyniowych postaciach, podczas gdy 
w miyzszowych stosuje siç dawki wiçksze. Prôbowano poczytkowo dawac takze penicy­
linç do kanalu krçgowego, ale okazalo siç, ze ten sposôb nie tylko nie daje lepszycb 
wynikôw leczniczych, ale moze nawet zaszkodzic choremu, wywolujyc uszkodzenie 
rdzenia krçgowego. Stwierdzono wybitnie korzystny wplyw penicyliny na zmiany kilowe 
w plynie môzgowo-rdzeniowym we wszystkich postaciach kily ukladu nerwowego. Pod 
wplywem penicyliny zwykle najpierw cofa siç odczyn komôrkowy, nastçpnie bialko i od- 
czyny koloidowe, na ostatku dopiero odczyny swoiste. Wplyw penicyliny na zmiany 
w plynie môzgowo-rdzeniowym jest tym bardziej wazny, ze w mysl poglydôw D a 11 n e- 
r a  i T h o m a s a  zmiany te najlepiej nas informujy o stopniu aktywnosci’procesu kilo- 
wego w ukladzie nerwowym. W stosunku do kily naczyniowo-oponowej skuteczno.sc pe­
nicyliny oceniajy na ogôl jako rôwnorzçdny ze skutecznosciy zimnicy szczepionej i ku- 
raeji swoistej razem wziçtych. Wyniki leczenia penicyliny porazenia postçpujycego sy 
mniej wiçcej takie same, jak i wyniki leczenia zimnicy szezepiony. Co do objâwôw wiydu 
rdzenia, to odnosi siç wrazenie, ze skutecznosc penicyliny i tu jest mniej wiçcej taka 
sama, jak zimnicy. Co do wynikôw leczenia penicyliny zaniku nerwu wzrokowego dotych- 
czasowy, stosunkowo maly. material nie przemawia za znaczny skutecznoéciy penicyliny. 
Szereg autorôw zwraca uwagç, ze ich zdaniem leczenie skojarzone penicyliny i zimnicy 
szezepiony jest skuteczniejsze, niz leczenie samy penicyliny. Szybciej ustçpujy lub cofajy 
siç zmiany w plynie môzgowo-rdzeniowym, klinicznie uzyskano lepsze wyniki w leczeniu 
porazenia postçpujycego i objawôw podraznieniowych wiydu rdzenia. Dlatego niektôrzy 
autorzy uwazajy, ze w porazeniu postçpujycym i w zaniku nerwu wzrokowego nalezy 
zastosowac od razu i zimnicç i penicylinç.

W zapaleniu opon môzgowych penicylina jest wskazana, jezeli zapalenie opon jest 
wywolane przez nastçpujyce drobnoustroje : dwoinki zapalenia plue, lancuszkowce z wy- 
jytkiem penicylinoodpornych z grupy zieleniejycych, dwoinki nagminnego zapalenia 
opon, gronkowee z wvjytkiem wytwarzajycych penicylinazç, te szczepy haemophilus 
in/luenzae, ktôrych wzrost jest hamowany przez duze dawki penicyliny. W zapaleniach 
opon penicylinç trzeba zawsze podawac bezposrednio do przestrzeni plynowych, ponie-
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waz bariera krew-plyn jest bardzo malo przepuszczalna dla penicyliny. Do kanalu krç- 
gowego podaje siç 10 do 20 tysiçcy jednostek w 10 ml roztworu. Oprôcz tego konieczne 
sg duze dawki penicyliny domiçsniowe. Wprowadzenie penicyliny wybitnie polepszylo 
rokowanie nawet w najciçzszych zapaleniacb opon, np. pneumokokowych, ale konieczne 
jest zwykle kojarzenie penicyliny z duzymi dawkami sulfamidôw. Czasami zachodzi ko- 
niecznosc podawania penicyliny wprost do komôr môzgu, lub do môzgowych przestrzeni 
podpajçczynôwkowych. Dla rokowania bardzo wazne jest jak najwczesniejsze podawa- 
nie leku, pôki nie wytworzyly siç zbite masy wlôknikowo-ropne, zawierajgce drobno- 
ustroje niedostçprie w tych warunkach zadzialaniu penicyliny.

Streptomycyna w zapaleniach opon otworzyla nowe widoki w leczeniu gruzliczego 
zapalenia opon. Dane sumaryczne wykazujg, ze ogô'lna liczba dzieci, ktôre zyjg ponad 
4 miesigce od chwili zastosowania leczenia streptomycyng, wynosi od 25% do 35%. 
W miarç jednak przedluzania siç okresu spostrzegania zwiçksza siç liczba nawrotôw. Sg 
robione prôby zwiçkszenia skutecznosci streptomycyny za pomocg sulfamidôw, dzialajg- 
cych na bakterie gruzlicze. Wydaje siç, ze streptomycynç traktowac nalezy jako pierw- 
szy krok na drodze do odkrycia rzeczywiScie skuteczncgo érodka przeciwko gruzlicy 
Poza tym streptomycyna jest wskazana wtedy, gdy zapalenie opon jest wywolane przez 
nastçpujgce drobnoustroje: haemophilus influenzae, proteus, pseudomomona pyocyanea 
i b. coli.

J. S z a p i r o :  Przypadek gluchoty pochodzenia osrodkowego. (Z Kliniki Neuro- 
chirurgii U. W.).

Przypadek dotyczy mçzczyzny lat 25, ktôry przed 9 laty przebyl kilkutygodniowg 
chorobç gorgczkowg, rozpoznawang jako grypç. Zauwazyl wtedy, ze gorzej slyszy na 
prawe ucho. Wkrôtce pogorszyl siç rôwniez sluch na lewym uchu i stan taki utrzymy- 
wal siç bez zmian przez nastçpne 6 lat. Juz w tym okresie zwrôcono uwagç, ze obni- 

zenie sluchu dotyczy tylko slyszenia mowy, ktôrg chory rozpoznaje jedynie jako glos, 
a z wielkim trudem rozpoznaje wyrazy. Przed 3 laty pogorszenie powoli postçpujgce az 
do wiosny b. r. Przed 4 miesigcami bôle glowy, niestale i o niezbyt duzym nasileniu 
oraz szum w uszach. Od tej pory przestal zupelnie slyszec mowç, podaje przy tym, ze 
szmery i odglosy w otoczeniu slyszy i rozrôznia dobrze. Przy badaniu zorientowany 
w miejscu i otoczeniu dobrze, zachowanie nosi cechy wzmozonej afektywnosci, jest 
bardzo przejçty swojg chorobg. Mowa jest wybuchowa, barwa jej nie odpowiada sensowi 
wypowiadanych zdan, wyrazy a nawet sylaby sg wymawiane na przemian glosno i cicho. 
Rozpoznaje mowç tylko czytajgc z ust môwigcego. Przy zamkniçtych oczach rozpoznaje 
chôd, umie podac ile razy stukniçto mlotkiem, czy drzwiami, rozpoznaje prgd wody, 

brzçczenie kluczy. Mowç slyszy tylko jako glos, niekiedy jako szum. Nie rozrôznia wy- 
razôw, ani samoglosek ani spôlglosek. Spiewanej ani granej melodii nie rozpoznaje, nie 
wie nawet czy siç gra. Czyta i pisze dobrze, liczy miernie. Dokladne badanie kliniczne 
nie wykazalo zmian w narzgdach wewnçtrznych ani ukladzie nerwowym. Badanie sluchu 
przez trzech lekarzy specjalistôw wykazalo, ze chory slyszy skalç stroikôw od C—Ci 
a wiçc w obrçbie „pola zyciowego" mowy. Badanie kliniczne w Klinice Chorôb Gardla, 
Uszu i Nosa U. J. w Krakowie, gdzie wielokrotnie przeprowadzone byly badania audio- 
mctryczne, wykazaly znaczne uposledzenie sluchu o typie oSrodkowym, dotyczgce przede 
wszystkim pola formantôw potrzebnych do rozumienia mowy. Stgd jasne jest, ze w przy- 
padku naszym mielismy do czynienia z gluchotg typu osrodkowego, nasladujgcg do zlu- 
dzenia czystg gluchotç wyrazowa. Zasluguje ona na uwagç przede wszystkim dlatego, ze 
zmusza nas do poddania w wgtpliwosc rozpoznania szeregu przypadkôw, ogloszonych 
w éwiatowym pismiennictwie jako czysta gluchota wyrazowa. WiçkszoSé bowiem tych
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pizypadkôw nie byla przebadana audiometrycznie, a symptomatologia ich bynajmniej nie 
bardziej narzucala rozpoznanie czystej gluchoty wyrazowej od naszego. Wybiorcze za- 
burzenia „rozumienia mowy“ stanowily tu wlasciwie istote obrazu klinicznego, co juz 
samo przez sie czyni ten przypadek niezmiernie ciekawym. Nalezy bowiem przypusz- 
czaé, ze u chorego uszkodzeniu ulegiy prawie wylacznie obustronne osrodki sluchowe.

M. S t r u m i e n :  Przypadek acrodystonii. (Z Kliniki Chorôb Nerwowych U. W.). 
Streszczenia nie nadesiano.

Posiedzenie 1. IV. 1949 r.

Przewodniczgcy : J e r z y  C h o r ô b s k i .
I. K i r k o w s k a :  Wrazenia z Klinik Neurologicznych u’ Moskwie. (Odczyt).

Artÿkul na powyzszy temat ukaze siç w nastçpnym zeszycie.
H. Kistelsk.-r



OCENY

B y k o w  K. M., Kora mozgu i narz^dy wewnçtrzne. (Panstw. Wyd. Pismien- 
nictwa Lek. ,,Medgiz'‘, Moskwa, Leningrad, wyd. 2., str. 285, 1947).

Autor tej niezmiernie interesuj^cej i bogatej w fakty doswiadczalne ksigzki jest 
znakomitym neurofizjologiem radzieckim, stojacym na czele Instytutu, ktôry poszczycic 
siç moze ukazaniem 206 prac naukowych, opartych na badaniach odruchôw warunko­
wych. Jak z tego wynika w pracowni Bykowa zaszczepiony zostal chlubnie entuzjazm 
naukowy genialnego Pawlowa, co pozwala zarôwno w Bykowie, jak i jego wspôlpra- 
cownikach, widziec godnych kontynuatorôw nauki o odruchach warunkowych. Z tym 
wiçkszym tez zaciekawieniem przystçpuje czytelnik do zaglçbiania siç w opis wynikôw 
eksperymentôw i wnioskôw z nich wysnutych.

Jak widac z przedmowy, ksi^zka w pierwszym wydaniu ukazala siç w r. 1942. 
W ciagu ki'lku miesiçcy wydanie pierwsze zostalo wyczerpane ; wydanie drugie zostalo 
nkonczone w czerwcu 1944, wyszlo zas z druku w 1947.

Juz znakomity fizjolog rosyjski I. M. Seczenow w r. 1863 poniôsl znaczenic 
aspektu lizjologicznego podmiotowego Swiata czlowieka, I. P. Pawîow zas ustalil ogôlno- 
biologiczng zasadç czasowych zwiazkôw, ujawniajacych siç w tworzeniu odruchôw wa­
runkowych. Badania nad powstawaniem i dynamika odruchôw warunkowych, urzeczywist- 
nianych przez korç môzgowa, umozliwily wyjasnienie wielu zawilych reakcji organizmu 
zwierzçcego. Pawlow i jego uczniowie w dociekaniach swych nad fizjologia kory môz­
gowej posilkowali sie przewaznie badaniami czynnosci gruczolôw slinowych i na nich 
wypracowali odruchy warunkowc. Prof. Bykow, uczen Pawlowa, a priori przypuszczal 
mozliwosé isinienia czasowych zwiazkôw pomiçdzy kcrq môzgowa a kazdym innym na- 
rzgdem wewnçtrznym.

Autor prace swoje rozpoczal jeszcze w laboratorium Pawlowa nad czynnoscia 
nerek. Wraz z Aleksjejewym, Berkmanem i innymi Bykow wykazal, ze podniety srodo- 
wiska zewnçtrznego, jak déwiçk, Swiatlo, zapachy wywieraé moga wplyw na narzad 
wewnçtrzny organizmu. Udalo mu siç wypracowac odruchy warunkowe w stosunku do 
czynnosci nerek. Fakt ten stal sie punktem wyjscia dla dalszych studiôw nad zaleznoscia 
czynnoSci narzgdôw wewnçtrznych od niezliczonej iloSci czynnikôw, pochodz^cych ze 
swiata zewnçtrznego, ktôre to czynniki poprzednio nie mialy nie wspôlnego z danym na- 
îzadem, lecz przy pomocy utworzenia czasowego zwi^zku staly siç podraznieniem dla 
tego narz^du. Stad z kolei powstaly zagadnienia pierwszorzçdnej wagi dla poznania 
czynnosci kory môzgowej, jak: 1) jaki stosunek posiada kora môzgowa wzglçdem 
koordynaeji i regulacji zawilych procesôw, zachodzacych przy specjalnych czynnosciach 
tizjologicznych narzadôw wewnçtrznych; 2) jakie znaezenie dla kory môzgowej posiadaja 
podniety powstale w narzadach wewnçtrznych, innymi slowy, jakie miejsce zajmuje 
skomplikowany Swiat wewnçtrzny zwierzecia w fizjologicznych aktach jego zachowania 
siç. Badania te nasuwaly autorowi mozliwoSé zblizenia siç do poznania stykania siç pro­
cesôw wegetatywnych ze sfera swiadomoSci.
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Z przegladu podzialu ksiqzki czytelnik tego sprawozdania zorientuje siç latwo, 
jakie zagadnienia sa w ksiazce omawiane, a mianowicie: I dziai poswiçcony jest przed- 
miotowi i metodyce badaii; II — warunkowo-odruchowym zwiazkom nerek i wqtroby: 
III — korowym zwiazkom serca i naczyn krwionosnych; IV — czasowym zwiazkom 
korowym z aparatem oddechowym; V — warunkowo-odruchowym zwiazkom czynnosci 
aparatu trawiennego; VI — czynnosci koryguj^cej kory môzgowej; VII i VIII — zalez­
nosci przemiany materii od bodzcôw korowych; IX — znaczeniu kory môzgowej dla 
termoregulacji; X — wplywowi kory môzgowej na procesy tkankowe; XI — zaleznosci 
okresowosci czynnosci fizjologicznych od kory môzgowej; XII — wi^zaniom czasowym 
narzadôw wewnçtrznych; XIII, XIV i XV — interorecepcji; XVI — dzialaniu wzajem- 
nemu intero i eksteroceptywnych odruchôw warunkowych; XVII — roli kory môzgowej 
w odbieraniu wrazen ciepiikowych i miçsniowych; XVIII -— mechanizmowi przekazywa- 
nia bodzcôw korowych na aparat wykonawczy; XIX — prôbie badania wplywu usu- 
niçcia rôznych odcinkôw kory môzgowej na régulacjç korowg; XX — znaczeniu koro­
wych regulacji dla biologii i medycyny.

Glôwnymi zagadnieniami, jakie postawil sobie do rozwi^zania autor, byly nastç- 
puj^ce: 1) ustalenie czynnosciowych zwiazkôw kory môzgowej z narz^dami wewnçtrz- 
nymi i procesami tkankowymi, jak np. procesy utleniania; 2) badanie mozliwosci wy- 
pracowania odruchôw warunkowych z podraznien, plyngcych z narzgdôw wewnçtrznych 
i poznanie interoreceptorôw; 3) wzajemny stosunek czasowych zwiazkôw ekstero- i inte- 
roreceptywnych ; 4) analiza mechanizmu czasowych zwiazkôw narzgdôw wewnçtrznych 
i procesôw tkankowych.

Dla autora i jego szkoly specjalne zainteresowanie stanowilo zbadanie mozliwosci 
utworzenia odruchôw warunkowych wzglçdem takich narzadôw, ktôrych unerwienie odru- 
chowe nie jest dokladnie zbadane, jak np. nerka, gruczoly wewn^trzwydzielnicze, wgtroba, 
jelita, miçsnie gladkie; dalej zagadnienie regulacji czynnosci narzadôw wewnçtrznych 
wazne bylo i z tego wzglçdu, ze malo opracowane sg zwigzki fizjologiczne narzadôw 
wewnçtrznych z ukladem nerwowym osrodkowym.

Wymienione poprzednio poszczegôlne rozdzialy poswiçcone sa sprawozdaniu 
odnosnych doswiadczen nad wypracowaniem odruchôw warunkowych. Trudno jest 
przytaczac wszystkie doswiadczenia, jak np. zmierzajace do wywolania diurezy odrucho- 
wo-warunkowej, jej zahamowania przez czynniki zewnçtrzne, odhamowanie itd. Wszy­
stkie doswiadczenia potwierdzaja teze, wypowiedziana jeszcze przez Pawlowa, ze wszel- 
ka zmiana zarôwno zewnçtrznego jak i wewnçtrznego srodowiska ustroju stac siç moze 
bodzcem warunkowym dla kory môzgowej. Nie ma, powiada autor, reakcji calego orga- 
nizmu na zadzialanie Srodowiska zewnçtrznego lub wewnçtrznego, w ktôrym nie brala- 
by udzialu kora môzgu. ,,Nasze teoretyczne przypuszczenia, ze wyzszy aparat regula- 
cyjny — môzg — musi wywierac wplyw na wszystkie narzady ustroju, znajduja calko- 
wite potwierdzenie. Nie ma reakcji odruchowej, ktôra by nie obejmowala poza odruchami 
bezwarunkowymi rôwniez i odruchôw warunkowych". Tym sposobem zawile reakcje 
dajg siç rozlozyc na poszczegôlne procesy odruchowe. Np. faza odruchowa w czynnosci 
gruczotôw zoladkowych sklada siç z calego lancucha odruchôw warunkowych i bezwa- 
runkowych; czynnosc wydzielnicza i ruchowa ukîadu zôlcowego sprowadza siç do 
dzialania mechanizmu odruchowo-warunkowego ; regulacja ukladu sercowo-naczyniowego 
zalezna jest od bodzcôw korowych; od kory môzgowej uzalezniona jest rôwniez dzia- 
lalnoSc rniçsni szkieletowych, a wiçc i oddechowych, zabezpieczajgcych wentylacje plue; 
kora môzgowa wplywa rôwniez na ogôlna przemianç materii i na poszczegôlne procesy 
komôrkowe.
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Kora môzgu nie tylko porzqdkuje czynnoici fizjologiczne aparatôw obwodowych, 
a wiçc wywiera swôj wplyw na eksteroreceptory, ale obejmuje nim rôwniez i intero-- 
receptory, to znaczy chwytniki znajduj^ce siç w narz^dach wewnçtrznych, naczyniach, 
miçsniach, kosciach i sciçgnach, ktôre to receptory w warunkach prawidîowych zostaj^ 
pobudzone jedynie przez bodzce, powstaj^ce w samym ustroju.

Kozdzialem o znaczeniu regulacji korowych w biologii i medycynie konczy prof. 
Bykow pouczaj^c^ swg ksigzkç, ktôra jest owocem zmudnej i bogatej w ideç pracy nie 
tylko autora, lecz rôwniez licznych jego wspôlpracownikôw.

Nalezalo by sobie zyczyé, aby w wydaniu III, ktôre stanie siç zapewne wkrôtce 
koniecznosci^ wobec wyczerpania obecnego wydania, kazdy rozdzial zostal opatrzony 
sformulowanymi precyzyjnie wnioskami. Jest to wskazane ze wzglçdôw dydaktycznych, 
zwlaszcza dla klinicystôw, ktôrzy nie sa przeciez tak obeznani z pracami fizjologicznymi, 
jak neurofizjolodzy.

E. Herman

L 1 a v e r o P., Thromboendangiitis obliterans des Gehirns (Neurologisch — psy- 
chiatrische Syndrome). (Benno Schwabe Verlag, Basel, str. 237, 1948).

Monografia, 237 str. druku z 15 rycinami, zawiera nastçpuj?ce rozdzialy: wstçp, 
anatomia pato'logiczna, etiologia i patologia, material kliniczny, omôwienie kliniczne. 
klinika, kliniczne metody pomocnicze (encefalografia, arteriografia i kapilaroskopia), zacho- 
wanie siç naczyû dna oka, rozpoznawanie i rozpoznanie rôznicowe, rokowanie, leczenie 
i piémiennictwo.

Autor podkresla, ze dopiero niedawno problem „thromboendangiitis obliterans" 
wykroczyl poza ramy chirurgii. W r. 1911 S t e r n  opisuje „chromanie przestankowe" 
w zakresie naczyn môzgowych w nastçpstwie icb miazdzycy; dalsze prace tego rodzaju 
zaczçly siç pojawiac czçiciej dopiero w ostatnim dzicsiatku lat.

Wiçkszoéc dotychczasowych badan anatomo-patologicznych opierala siç na ma- 
teriale amputacyjnym konczyn, dopiero nowsze badania sekcyjne calych zwlok, szcze- 
gôlnie badania J à g e r a, wykazaly, ze procès naczyniowy nie dotyczy wyl^cznie konczyn, 
lecz obejmuje rôwniez inné narz^dy: nerki, zoladek, serce, nadnercze, watrobç, sledzionç, 
jgdra, siatkôwkç, pluca, môzg; mamy wiçc zatem do czynienia z procesem uogôlnionym.

Na obraz histologiczny sklada siç z jednej strony proliferacja srôdblonkôw, z dru- 
giej tworzenie siç zakrzepôw. Ktôry z tycb procesôw jest pierwotny, a ktôry wtôrny, 
zdania sg podzelone: G o e c k e ,  D u r c k  i inni s^dzg, ze procès proliferacyjny; wg 
B ü r g e r a i szkoly amerykanskiej zasadniczym jest zakrzep. Zmiany cborobowe obej- 
muja takze, choé w mniejszym stopniu i zyly.

Praca L in  d e n  b e r g a  — S p a t z a  (1939) oparta na najwiçkszej liczbie przy- 
padkôw (22 o umiejscowieniu môzgowym) podaje dwa obrazy anatomiczne, ktôre odpo- 
wiadajg dwom typom klinicznym choroby, oraz postacie przejéciowe.

Do pierwszej grupy naleza przypadki z ogniskami rozmiçknienia w zakresie 
wiçkszych tçtnic (najczçéciej a. cerebri media, rzadziej a. cerebri post. i najrzadziej a. ce- 
rebri ant.), lez^cymi przewaznie w istocie szarej, z zanikiem istoty bialej w otoczeniu, 
co moze powodowac rozszerzenie i rozciagniçcie komory, widoczne w obrazie encefalo- 
graficznym. Czçsc z tych przypadkôw wykazywala rôwniez zmiany w kr^zeniu obwodo- 
wym. Mikroskopowo stwierdza siç swiatio naczyn wypelnione wiotkim zakrzepem i mlodg 
tkanka laczna. Swiatio z czasem moze ulec rekanalizacji.

W otoczeniu naczynia stwierdza siç nacieki zapalne. Blona sprçzysta jest utrzy- 
mana, blona srodkowa i przydanka nieznacznie zmienione. J â g e r  i inni znajdywali
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wiôknikowe zapalenie blony wewnçtrznej, oceniane jako przejsciowe i wczesne stadium 
cierpienia, po czym nastçpuje okres wytwôrczy z sierpowatym zamkniçciem swiatla na 
czynia przez masy wlôknika, na ktôrym osadzajg siç lipoidy i sole wapniowe.

Do drugiej grupy naleza przypadki z zajçciem obwodowych odcinkôw tçtnic 
môzgowych z ziamistym zanikiem kory. Procès obejmuje zwykle obie pôlkule symetrycz- 
nie. Obraz kliniczny stanowig przede wszystkim zaburzenia psychiczne; objawôw neurolo- 
gicznych nie ma.

W omawianiu etiopatogenezy autor poswiçca duzo uwagi badaniom doswiadczal 
nym nad wywolywaniem zmian zapalno-zakrzepowych naczyn przy pomocy najrozmait 
szych czynnikôw, rozwaza rôle srodkôw farmakologicznych, gruczolôw o wydzielaniu we- 
wnçtrznym, toksyn bakteryjnycb, czynnikôw fizycznych itp.

Zdaniem autora, pod wzglçdem patogenetycznym procès polega na pewnej postaci 
odczynu blony wewnçtrznej naczynia na najrozmaitsze czynniki, wsrôd ktôrych najwaz 
niejszg rolç odgrywajg procesy alergiczne.

Od czasu badan R ô s s l e g o ,  K l i n g e g o  i innych, na ogôl przyjtnuje siç 
poglgd, ze zapalenie zarostowe tçtnic nalezy do chorôb pokrewnych gosccowi, szcze 
gôlnie zapaleniu wielostawowemu i guzkowemu zapaleniu tçtnic (periarteriitis nodosa) 
w sensie reakcji alergiczno-hiperergicznej w uczulonym ustroju.

Autor podkresla rolç pewnej konstytucjonalnej dyspozycji do tego rodzaju odczy- 
nôw i pewnego dziedzicznego usposobienia w sensie mniejszej wartosciowosci ukladu 
naczyniowego. Duzo miejsca poswiçca zagadnieniu kurczôw naczyniowych. Omawia pod- 
stawy anatomiczne, fizjologiç i mechanizm powstawania ich w obrçbie naczyft môzgowych

Za M e r k e l b a c h e m ,  L e r ic h e m ,  V i l l a r e t e m  i innymi autor przy- 
tacza, ze schorzale naczynie moze byc punktem wyjscia nie tylko dla kurczôw miejsco- 
wych, ale i dla calej sieci naczyniowej. Klinicysta, zdaniem autora, musi pamiçtac, ze 
kurcze same w sobie przedstawiaja jedynie zespôl objawowy i zawsze sg wtôrne, stano­
wig wyraz najrozmaitszych procesôw patologicznych. Rozpoznanie ,,czynnoéciowe stany 
kurczowe" powinno byc stawiane z najwyzszg powéciggliwoâcig.

Na marginesie tego autor podkresla, ze choroba Raynauda przestala byc obecnie 
zaliczana do nerwic naczyniowych, glôwnie dziçki badaniom S u n d e r - P l a s s m a n n a  
i R i c h t e r a, ktôrzy przy zastosowaniu najnowoczesniejszej techniki histologicznej, 
znalezli zmiany w komôrkach zwojôw wspôlczulnych, co zdaniem tych autorôw, ma po- 
wodowaé wzmozone napiçcie ukladu sympatycznego.

Material kliniczny wlasny obejmuje 14 przypadkôw thromboendangiitis obliterans. 
przy czym autor zaznacza, ze nie podaje calego materialu, a tylko wybrane przypadki. 
aby uniknac powtarzania. Historié choroby podane sg w sposôb typowy. Do opisu przy­
padkôw dolaczone sa zdjçcia encefaiograficzne, czasami wyniki arteriografii i kapila 
roskopii. Do wszystkich historii chorôb dolgczona jest epikryza kliniczna z otnôwieniem 
nasuwajgcych sie zagadnien w swietle danych z pismiennictwa.

Omawiajgc obraz kliniczny autor rozpatruje: dane anamnestyczne, osobnicze i ro- 
dzinne, poczatek i przebieg choroby, charakterystyczne zmiany psychiczne. Szczcgôlnie 
ciekawe przy tym sa rozwazania autora na temat fizjodynamiki môzgu, mechanizmu 
powstania krgzen obocznych i wyrôwnywania zaburzen krgzenia.

Wsrôd badan pomocniczych na pierwsze miejsce wysuwa siç encefalografia z cha- 
rakterystycznym obrazem zaniku môzgu i rozszerzenia komôr (hydrocephalus ex vacuo). 
Badanie uzupelnia arteriografia przez tçtnicç szyjng wewnçtrzng, co zezwala na przeSle 
dzenie droznoéci Swiatla tçtnic môzgowych.



Oceny 319

Kapilaroskopii autor przypisuje mniejsze znaczenie ze wzglçdu na brak swoistych 
zmian dla omawianego cierpienia

W odrçbnym rozdziale autor omawia zmiany na dnie oka: jako bardzo wczesny 
objaw mog;} wystçpowac zmiany czynnosciowe, w postaci zjawisk angiospastycznych, 
dajgcych siç czasem stwierdzic w toku badania przedmiotowego, lub przejawiaj^ce siç pod 
postacig przejsciowych zaburzen wzroku o zmiennym czasie trwania. Nastçpnie obser- 
wuje siç zmiany obliteracyjne tçtnic siatkowki, naczyniôwki, co znajduje ponadto swôj 
wyraz w odpowiednich ubytkach pola widzenia. Czasem stwierdza siç obrzçk tarczy 
nerwu wzrokowego, (co moze prowadzic do blçdôw rozpoznawczych), nierzadko zmiany 
w uktadzie zylnym, tzw. periphlebitis retinae.

W omôwieniu zmian w plynie môzgowo-rdzeniowym, autor przytacza wyniki wlasnc. 
Zmiany w plynie sa nieznaczne w porôwnaniu ze stanem klinicznym, sprowadzaj^ siç 
glôwnie do rozkojarzenia bialkowo-komôrkowego.

W rozdziale o rozpoznaniu i rozpoznaniu rôznicowym, autor jeszcze raz podaje 
ogôlne wytyczne rozpoznawcze, podkresla szczegôlnie wartoéc encefalografii jako jednej 
z najwazniejszych metod wykrycia zaniku môzgu.

W rôznicowaniu sg uwzglçdnione nerwice naczyniowe, udar môzgowy, stwardnie 
nie rozsiane, kila, guz môzgu, choroba Picka-Alzheimera, stwardnienie tçtnic, zapalenie 
wielonerwowe, periarteriitis nodosa.

Ptémiennictwo obejmuje ponad 290 pozycji.
Autor cytuje liczne dane z pismiennictwa swiatowego, rozwijajac nasuwajace siç 

zagadnienia w swietle badan doswiadczalnych i klinicznych innych autorôw. Nadaje to 
pracy pewne cechy zrôdfowosci i podwyzsza niewatpliwie jej wartosc, nadmieme prze- 
tadowanie jednak szczegôlami zaciemnia pizejrzystosc treSci. Praca jest niewatpliwie cie- 
kawa, zwraca uwagç na na ogôl niedoceniane zagadnienia.

Ze wzglçdu na monograficzne ograniczenie tematu do zmian naczyn môzgowych 
jest interesujgca glôwnie dla neurologôw, ze wzglçdu jednak na podkreslane przez autora, 
czçste wspôlistnienie zmian na obwodzie i narzgdach wewnçtrznych, takze dla internistôw 
i chirurgôw.

}.. Sadlowska
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K a r l i n e r  W i l l i a m .  Objawy i powiklania neurologiczne w leczeniu wstrzç- 
sami elektrycznymi. (Joum. of Nerv. and Ment. Dis. 107, 1, 1—10, 1948).

Autor dokonuje krytycznego przegl^du 35 prac autorôw europejskich i amery- 
kaiiskich: zestawia wyniki badan klinicznych, anatomicznych i fizjologicznych ; porôwnuje 
material ludzki ze zwierzçcym. Omawiajac objawy neurologiczne uwzglçdnia szerzej trzy 
zagadnienia: 1) odruchy, 2) EEG, 3) pochodzenie napadu.

Sprawç odruchôw obrazuje statystyka 500 przypadkôw. Bezposrednio po wywo- 
laniu grand mal stwierdzono przejsciowo: wzmozenie odruchôw kolanowych i Achillesa 
(100% przypadkôw), brak odruchu podeszwowego (68,2%), areflexia plantae z nastç- 
powym dodatnim objawem Babinskiego (25,6%), bçdz tez odrazu dodatni objaw Babin- 
skiego (1,4%). Objaw Rossolimo nie zjawil siç ani razu. Napadom petit mal nie towa- 
rzyszyly zmiany w odruchach.

Elektroencefalogram po napadzie elektrowstrzgsowvm przypomina obraz EEG po- 
drgawkach samoistnych i wraca do normy w ciggu 5—30 minut po ustaniu napadu. Se- 
ryjnosc zabiegôw powoduje : a) opôznienie powrotu EEG do normy, b) utrwalenie cza- 
sowe EEG (w okresach miçdzyzabiegowych) w stanie nieprawidlowym, ktôry mija po 
uplywie kilku tygodni lub miesiçcy po ostatnim zabiegu (decyduje liczba zastosowanych 
wstrzasôw elektrycznych). Napadom petit mal odpowiadajg mniej charakterystyczne 
i mniej trwale zmiany w obrazie EEG.

Wiele uwagi poSwiçcono porôwnywaniu elektroencefalogramôw p r z e d  i p o  le­
czeniu. Przekonywujgcych wnioskôw praktycznych nie zdolano jednak wysnué. Spo- 
strzezono, ze napady po zastosowaniu wstrzasôw elektrycznych (w przeciwieûstwie do 
wywolanych przez bezpoérednie draznienie kory prgdem elektrycznym) : a) wystçpuj^ 
nawet po usuniçciu kory môzgowej, znikaj.i natomiast po przeciçciu corpora restiformia 
(doswiadczenia na psach i golçbiach) i b) sa wzglçdnie oporne na dzialanie dilantiny 
(ktôra podwyzsza prôg napadôw). Stad wylania siç przypuszczenie o p o d k o r o w y m  
pochodzeniu tvch napadôw.

Z innych objawôw neurologicznych autor wymienia: rozszerzenie irenic podczas 
grand mal; skrçcenie galek ocznych ku gôrze (podczas napadu i po nim), czasem oczo- 
plçs poziomy (po ustaniu drgawekl ; zblçdniçcie dna oczu na poczgtku napadu a prze- 
krwienie z koncem fazy klonicznej; wzrost stçzenia cukru, kwasu mlekowego i fosforu 
oraz spadek pH w plynie môzgowo-rdzeniowym i krwi (po napadzie). Cisnienie plynu
m.-rdz. wzrasta w fazie tonicznej (i czçéciowo klonicznej) napadu, maleje w toku drga- 
wek grand mal (petit mal nie daje zmian ciénienia). Czasem wystçpuja krwawienia pod- 
spojôwkowe, nigdy na dnie oczu.

Opisano cala skalç powiklan neurologicznych po napadach wstrzasowych : drgawki 
samoistne z nastçpowym niedowladem polowicznym, krwiotok podpajçczynowy, obrzçk 
môzgu, urojenia somato-psychiczne, napady pôzne itd. Stwierdzono rôwniez szereg zmian
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anatomicznych w oârodkowym ukladzie nerwowym zwierz^t (zaburzenia w krgzeniu 
i zmiany wsteczne komôrek) i ludzi (miazdzyca tçtnic, guz, kiia) ; w jednym przypadku 
iinierci nagîej rozpoznano zator tluszczowy (ogôlem doniesiono o smierci po leczeniu 
wstrz^sowym w 0,05% przypadkôw).

Autor przestrzega przed Iqczcniem przyczynowym powiklan wyzej wymienionych 
z napadem wstrz^sowym. Sgdzi, ze napad 6w moze tylko posrednio wzmôc zmiany cho- 
robowe, ktôre istnialy juz przedtem (niewydolnosc krqzenia, guz môzgu, kiia) ; zazv/y- 
czaj natomiast powoduje w ukladzie nerwowym zmiany o charakterze jedynie fizjolo- 
giczno- chemicznym, nie zaS strukturalnym. Powziçcie decyzji co do zastosowania leczenia 
elcktrowstrzasowego wymaga troskliwego wyboru przypadkôw, dokladnego badania fizy- 
kalnego, wreszcie sumiennej oceny wskazan i przeciwwskazan. Takie postçpowanie zabez- 
piecza przed wiçkszosci^ powiklan i wyl^cza jakiekolwiek t r w a 1 e uszkodzenie zdrowia : 
znaczenie powiklan, ktôre wtedy ewentualnie wystqpi^, niknie w obliczu pozytywnych 
wynikôw leczenia.

M. Szapiro.

N a t h a u W. : Patogeneza bôlôw kauzalgicznych w przebiegu uszkodzen nerwôw 
obwodowych. Brain, Vol. 7, II, 1947.

Autor opisuje 10 przypadkôw bôlôw kauzalgicznych wystçpujacych w nastçpstwie 
uszkodzenia nerwôw obwodowych. Bôle te pojawily siç po uplywie kilku minut do kilku- 
nastu dni od chwili uszkodzenia nerwu. Bôlom kauzalgicznym sensu stricto, tj. uczuciu 
nieznosnego pieczenia skôry towarzyszyly w niektôrych przypadkach parestezje o typie 
mrowienia, bôle rwgce koûczyn, zaburzenia naczynio-ruchowe, jak zwçzenie lub roz- 
szerzenie naczyn skôry, obrzçk, zaburzenia troficzne skôry, zaburzenia wydzielania 
gruczolôw potowych, przeczulica skôry llub uposledzenia czucia skômego.

W 6 przypadkach kauzalgia byla skutkiem czçâciowego, w 4 zas calkowi- 
tego uszkodzenia nerwu obwodowcgo. Najczçsciej bôle kauzalgiczne wystçpowaly przy 
uszkodzeniach nerwu posrodkowego i kulszowego (21% wszystkich przypadkôw kau- 
zalgii). Autor uwaza, ze miejscem powstawania bodzcôw bôlôw kauzalgicznych jest 
czçsc osrodkowa uszkodzonego nerwu, w miejscu jego uszkodzenia, zaprzeczaj^c teorii 
Levisa (1936), wcdlug ktôrej draznienie obwodowcgo konca uszkodzonego nerwu (jego 
wlôkien wspôîczulnych) powoduje powstanie zaburzen naczynio-ruchowych w skôrze, te 
zas z kolci sa przyczyn^ draznienia zakonczen nerwowych w skôrze, Bodzce te dostaj^ 
siç do osrodkowcgo ukladu nerwowego przez czçsciowo uszkodzony nerw.

Teorii tej przeczy jednak powstawanie bôlôw kauzalgicznych w fantomach amputo- 
wanych konczyn, wystçpowanie kauzalgii rôwniez przy calkowitym uszkodzeniu nerwu 
obwodowego oraz to, ze bôlom kauzalgicznym nie zawsze towarzysza zaburzenia naczy­
nio-ruchowe. Bôle kauzalgiczne ustçpuja prawie zawsze (dokladnych statystyk autor nie 
podaje) po wykonaniu sympatektomii okolotçtniczej, zwojowej lub przedzwojowej. Naj- 
bardziej prawdopodobn^ wydaje siç teoria F o e r s t e r a ,  wedlug ktôrej bôle kauzalgiczne 
sq wywolane wytworzeniem siç sztucznej synapsy miçdzy wlôknami odsrodkowymi 
wspôlczulnymi a dosrodkowymi uszkodzonego nerwu. Teoria ta wyjasnia zarôwno wy­
stçpowanie kauzalgii w fantomach amputowanych konczyn, jak i powstawanie bôlôw 
przy calkowitym przeciçciu nerwu, oraz tlumaczy doskonale wyniki terapeutyczne sym­
patektomii jako zabiegu, znoszqcego bodzce przechodz^ce przez wlôkna ukladu wspôl- 
czulnego.

A. Traczynska
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P a k e s c h  E. O czynnosci regulacyjnej ukladu wegetatywnego przy wstrz^sach 
elektrycznych. (Wien. Ztsch. f. Nervenheilk., II, 105, 1948).

Zaburzenia wegetatywne, zachodz^ce w czasie napadu padaczkowego, zaobserwowa- 
no rôwniez w czasie napadu wywolanego pr?dem elektrycznym. Autor przeprowadza 
kontrolç nastçpujgcych danych w zaleznosci od wywolywanego napadu: zmian, dotycza- 
cych obrazu bialych krwinek, szybkosci opadania krwinek czerwonych i poziomu cukru 
we krwi. Material autora obejmuje 60 chorych, poddanych wstrzqsom. Wymienione 
badania przeprowadzono bezposrednio przed zabiegiem, natycbmiast po ustgpieniu 
fazy klonicznej, nastçpnie 5, 8, 15, 25, 40, 60 minut po wylgczeniu prgdu. Roz- 
rôzniono wyniki uzyskane po pelnym wstrzasie, jak rôwniez po jego przebiegu „po- 
ronnym" oraz wyniki u chorych poddanych zabiegowi po raz pierwszy i u tych, ktôrzy 
przechodzili juz zabieg kilkakrotnie. Uzyskano nastçpuj^ce wyniki: liczba bialych krwi­
nek wzrosla znacznie zaraz po napadzie, osiggajac swe najwiçksze nasilenie (ok. 160%) 
w 8 minucie, spadajgc w 40 minucie do ilosci wyjsciowej. Najwyzszy poziom cukru byl 
rôwniez w 8 minucie, wznoszgc siç o 54% a w 40 minucie powrôcil do wielkoéci pier- 
wotnej. Szybkosc opadania krwinek wzrosla 3 krotnie i opadala w ciagu 8 godzin. Wzôr 
wg S c h i l l i n g a  wykazal przesuniçcie obrazu w lewo. Dane te dotyczg chorych pod­
danych zabiegowi po raz piewszy, u ktôrych osiggniçto pelny napad. U chorych, ktôrzy 
przebyli napad kilkakrotnie, przesuniçcie w lewo wystçpowalo wolniej i mniej wybitnie, 
z czego autor wnosi o pewnym przyzwyczajeniu ustroju. U chorych, u ktôrych uzyskano 
poronng postac napadu, wzrost omawianych wartosci okazal siç byé nieco nizszy i po- 
wrôt do wielkosci wyjsciowych wolniejszy. Autor wskazuje na znaczenie regulacji, po- 
chodzgcej z oérodkowego ukladu nerwowego dla morfologicznego i chemicznego skladu 
krwi, powolujac siç na badania H o f f a ;  z badan tych wynika, ze bodziec, dzialajgcy 
na miçdzymôzgowie, daje najpierw fazç zwiçkszonego napiçcia ukladu wspôlczulnego, 
a nastçpnie fazç przewagi ukladu przywspôlczulnego. Autor znajduje w  swoich bada- 
niach podobny obraz, z tym ze faza pierwsza wystçpuje wyrainie, druga zas mniej wy­
bitnie. Przyjmuje, ze przemiany te zacliodza na skutek zadzialania bodzca, jakim jest 
prgd elektryczny. Poniewaz zas wg H o 1 z e r a plyn môzgowo-rdzeniowy jest najlepszym 
z ustrojowych przewodnikôw, najblizsze mu otoczenie, a wiçc miçdzymôzgowie i jadra 
podstawy najsilniej na ten bodziec oddzialuja. Stqd wniosek, ze przy wstrzasie elektrycz­
nym ma miejsce przede wszystkim podraznienie miçdzymôzgowia i jader podkorowych 
i ze te biorq udzial w zachodzgcym wtedy wyladowaniu ruchowym i przemianach we- 
getatywnych.

W. Makuchôwna.

A l p e r s  B. i M a d o w  L. Zmiany w môzgu po zastosowaniu elekfronarkozy 
(Arch. of. Neur. and Psych., 4, 1948).

Elektronarkoza zostala wprowadzona przez Frostiga w 1944 r. DoSwiadczenia w tej 
dziedzinie przeprowadzal w 1902 r. L e d u c  na krôlikach i psach. W 1942 r. v o n  H  a- 
r c r d o 1 ustalil, ze stan narkozy, wywolany pr^dem elektrycznym, jest spowodowany 
pobudzajgcym jego dzialaniem, co rôzni ten rodzaj narkozy od wywolanej érodkami 
chemicznymi.

T i e t z  podaje opis zabiegu: Stosuje siç prgd o natçzeniu 160 MA, co wywotuje 
natychmiastowy skurcz toniczny zginaczy konczyn, a nastçpnie po 10—15 sek. ich wy- 
prostowanie. Po 30 sek. nalezy szybko obnizyc natçzenie pradu do 60—70 MA. Wystç- 
pujq wtedy drgawki kloniczne, ktôre przechodz^ po 10 sek. Oddech wraca po 45—60 sek. 
Przedtuzony czas przeptywu pradu do 7 min. Przez caly czas trwania zabiegu istnieje
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wzmozone napiçcie zginaczy konczyn gômych i prostownikôw konczyn dolnych. Metoda 
elektronarkozy stosowana bywa zamiast insuliny, jako tansza i prostsza.

T h o p s o n podaje statystykç 50 przypadkôw schizofrenii, leczonych elektronar- 
kozQ, z wynikami lepszymi niz przy stosowaniu elektrowstrzgsôw. T i e t z po zastosowa- 
niu 1400 zabiegôw elektronarkozy zglasza jedynie 1 przypadek zgniecenia krçgôw czçsci 
piersiowej krçgoslupa. Autor artykulu podaje ciekawy przypadek smierci po zastosowa- 
niu 1 zabiegu elektronarkozy. Chora z psychozg maniakalno-depresyjn^ byîa leczona 
elektrowstrzgsami bez wyniku. Przed zastosowaniem zabiegôw elektronarkozy otrzymala 
0,016 morfinum sulfuricum i 0,0004 scopolaminum hydrobromicum. Zastosowano zwykle 
uzywane dawki prgdu. Reakcja chorej byla typowa. W trzy godziny po zabiegu nastg- 
pila Smierc nagla bez zadnych objawôw poprzedzaj^cych. Sekcyjnie stwierdzono nic- 
znaczne przekrwienie naczyn opon. Mikroskopowo : niewielka ilosé cialek czerwonych 
rozrzuconych w przestrzeni podpajeczynôwkowej. W istocie szarej kory môzgu zmniej- 
szona ilosc komôrek w niektôrych okolicach, pozostale wykazywaly chromatolizç i spla- 
szczenie jader. W licznych malych tçtniczkach zmiany rozrostowe blony wewnçtrzncj. 
W placie ciemieniowym liczne wybroczyny punktowe. Ilosc hemosyderyny niewielka. 
W czçsci skroniowej niewielki wylew. W ciele modzelowatym po stronie lewej, w pasmie 
wzrokowym po lewej stronie skrzyzowania, w szyszynce, w obu. jadrach ogoniastych, 
w jgdrze srodkowym wzgôrza w jadrach tylnych podwzgôrza i w j^drze ponadocznym. 
w sp'locie naczyniowym komory bocznej, w dolnosrodkowej czçsci môzdzku stwierdzono 
rôwniez wylewy krwawe. Aktywnosc komôrek zcrnvch niewielka. Przypisywanie zejscia 
Srniertelnego dzialaniu narkotykôw, podanych przed zabiegiem, byloby niesluszne, gdyz 
przeplyw prgdu dzialajac pobudzajgco oslabia ich czynnosé. W porôwnaniu ze zmianami 
w môzgu w nielicznych ogloszonych przypadkacb smicrci po elektrowstrz^sach zmiany 
po elektronarkozie sq znacznie bardziej nasilone.

1T. Horyd.

Z u r a b a s z w i l i  A. D. O tle môzgowym schizofrenii w éwietle elektroence- 
falografii. (Newropat. i Psych. 18, 3, 9—16, 1949).

W Zakladzie Fizjologii im. Beritaszwili, Gruzinskiej Akademii Nauk autor prze- 
prowadzal badania elektroencefalograficzne ostrych i przewleklych przypadkôw schizo- 
trenii. Rozbiôr elektroencefalograficzny, wedlug autora, ulatwia rozpoznawanie schorzcn 
psychicznych, umozliwia okreslenie pobudliwosci kory môzgowej i ukladu podkorowego, 
poznanie stopnia rôwnoczesnoSci w pracy obu pôlkul oraz pomaga w umiejscowieniu 
ogniska chorobowego. Tak w ostrych jak i w przewleklych postaciacb schizofrenii za- 
chodzi ogôlne obnizenie czynnoéci elektrycznej (a stad i pobudliwosci) aparatu koro- 
wego pôlkul. W  przypadkach otçpienia koncowego to obnizenie czynnoSci dotyczy calego 
plaszcza korowego (slabe fale, czçsto brak fali alfa nawet przy zamkniçtych oczach). Na 
tle ogô'nego obnizenia czynnosci elektrycznej uwidoczniaja siç w obrazie elektroence- 
falograficznym zaburzenia poszczegôlnych okolic kory môzgowej. W przypadkach ostrej 
schizofrenii stwierdzil autor zaburzenia w „czynnosciowym oérodku ciemieniowym" (Sepp), 
w ktôrym odbywa siç scalenie zjawisk prostych w zjawiska zîozone (osrodek poznania). 
W przypadkach otçpienia koôcowego maja miejsce zaburzenia nie tylko w ukladzie 
ciemieniowo-potylicznym, gdzie pojawiajq siç fale delta, swiadczqce o silnym obnizeniu 
pobudliwosci tkanki môzgowej, lecz i w „osrodku czolowym", ktôry ma wlasciwoSci 
analityczne, tj. zjawiska zlozonc rozklada na proste.

Jednym z glôwnych objawôw przy schizofrenii jest brak zbieznoSci w czynnoSci 
elektrycznej symetrycznych pôl obu pôlkul; kazda pôlkula pracuje jakby samodzielnie 
(wewnatrzkorowa dyskoordynacja). W przypadkach ostrych wvstçpuje ten objaw w ukla-
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dzie ciemiemo-potylicnzym, w stanach koncowych zachodzi rozszczepienie pràcy calef 
kory. Dlatego tez wskazuje ten objaw na zloSliwoSô sprawy chorobowej; jest on biolo- 
gicznym wyrazem procesu rozszczepienia psychicznego (schizis).

W przewleklym sluchowym stanie otnamowym (balucynoza) stwierdzil autor przfc- 
wagç zaburzen w czynnoéci elektrycznej kory plata skroniowego. Zaburzeniom w „cie- 
mieniowym oSrodku czynnoéciowym" odpowiadajy klinicznie stany urojeniowe, zwlaszcza 
hipochondryczne oraz objaw utraty poczucia rzeczywistosci i wlasnej osobowosci. Rôwno- 
czeénie z oslabieniem czynnoSci korowej zauwazyl autor wzmozenie pobudliwosci apa- 
ratôw podkorowych (pien môzgowy).

Rozkojarzenie, ktôre wystçpuje podczas snu fizjologicznego, rôzni siç tym od roz- 
padu schizofrenicznego, ze rozkojarzenie czynnosci elektrycznej we énie dotyczy rôznych 
pôl tej samej pôlkuli, podczas gdy w schizofrenii istniejy zaburzenia w polyczeniach 
miçdzy pôlkulami, ktôre dajy wôwczas zupelnie rôzne obrazy elektroencefalograficzne 
ze symetrycznych pôl obu pôlkuL

AI. Strumiert.

F u t e r D. Kilka wnioskôw z zestawienia klinicznych i sekcyjnych danych o ptzy- 
padkach gruzliczego zapalenia opon, leczonych streptomycynq. (Newropat. i psych 13 
3, 32-35, 1949).

Autor omawia 164 przypadki gruzliczego zapalennia opon môzgowych le 
czonego streptomycyny. W 34 przypadkach leczenie rozpoczçto pôzno, w 130 natoraiast 
w pierwszych dniach choroby. Z tej ostatniej grupy 40 chorych zmarlo, 40 w dobrym 
stanie wypisano do domu, 50 pozostaje nadal pod obserwacjy kliniczny. Wiek chorych 
wahal siç od 3 miesiçcy do 18 lat.

Na podstawie danych sekcyjnych autor dochodzi do wniosku, ze streptomycyna 
zmienia obraz anatomopatologiczny grufliczego zapalenia opon môzgowych w sensie 
zmniejszenia siç procesôw wysiçkowych na korzyéc wytwôrczych. W wiçkszosci przy- 
padkôw leczonych procès ma sklonnoéc do ograniczania siç do okolicy zbiornika miç- 
dzykonarowego.

Wprowadzenie streptomycyny pozwolilo nam poznaô pôzne objawy gruzliczego- 
zapalenia opon, ktôrych nie znalismy przed tym, poniewaz nie udawalo siç nam nigdy 
tak dlugo utrzymac chorego przy zyciu. Do szczegôlnie czçstych pôznych objawôw 
nalezy porazenie konczyn, zwiyzane z ogniskiem rozmiçknienia w zakresie unaczynienia 
tçtnicy srodkowej môzgu. Rozmiçknienie powstaje na skutek zmian gruzliczych w tej 
tçtnicy.

Inna grupa objawôw w okresie pôzniejszym zwiyzana jest z przejsciem procesu 
chorobowego na rdzen prezdluzny i krçgowy. U leczonych streptomycyny widujemy 
wiçc czçsto zespoly korzonkowe, opuszkowe, rdzeniowe. Cofanie siç zmian gruzliczych 
na oponach wplywa korzystnie na zmiany swoiste w innych narzydach, nawet tych, na 
ktôre sama streptomycyna bezposrednio nie dziala.

1. Hausmanowa.

B u r s z t a j n  M. Wstçpne doniesienie o stosowaniu pentotalu w klinice psychia- 
trycznej. (Newropat. i psych. 18, 3, 68—71, 1949).

Autor stosowal pentotal natrium w celach rozpoznawczych i leczniczych. Powi- 
klania wystçpujy na ogôl tylko przy zastosowaniu nieswiezego roztworu, przy przedaw- 
kowaniu lub zbyt szybkim wprowadzeniu. Dla uzyskania stopniowego usypiania autor 
opracowal wlasny metodç, polegajycy na wprowadzaniu w jednominutowych odstçpach 
po 1 cm* 5% roztworu az do wystypienia snu. Przed zaéniçciem u chorych wystçpuje?
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apatia, csfabienic miçéniowe, dyzartria, ataksja. Okres budzenia siç jest krôtki, ale jeszcze 
w 3—5 godzin po przebudzeniu chorzy s? senni, skarzg siç na zimno. Przemawia to za 
uzywaniem pentota'lu jako srodka ,,wprowadzajgcego“, po ktôrym mozna dalszy sen 
podtrzymywac innymi srodkami nasennymi. Pentotal dziala na pien môzgowy. Nawet 
przy codziennym stosowaniu tego srodka autor nie obserwowal zadnych powiklaA.

I. Hausmanowa.

S t r ô m  - O l s e n  R. i M a c d o n a l d  T ow . Pôéne wyniki leukotomii przed- 
czolowej z punktu widzcnia spolecznego. (Lancet 1, 2, 87—90, 1949).

Autorzy zastanawiajg siç nad trwalymi wynikami leukotomii, zwlaszcza, ze mija 
juz 10 lat od pierwszych zabiegôw tego rodzaju. Môwi siç wiele o cofniçciu siç objawôw 
psychozy, natomiast nie wspomina siç zupelnie o trwalych ubytkach osobowoêci, wywo- 
lanych przez ten zabieg. Wbrew poglgdowi F r e e m a n a  i W a t t s  a, ktôrzy uwazaj'4, 
ze wyniki leukotomii sg lepsze u osobnikôw wysoce uzdolnionych, autorzy dochodzg 
do wniosku, ze u tych chorych powrôt do zdrowia nastçpuje kosztem utraty wyzszych 
wartosci psychicznych. Badania swoje przeprowadzili na chorych operowanych przed 
7 i 3 laty przez G. C. K n i g h t a. Chorzy ci pozostawali pod stalg opieka lekarskg. 
jako kryteria do oceny stanu brali autorzy obraz kliniczny, stan spoleczny, zdolnosc do 
pracy i ewentualne zmiany osobowosci. W tym celu rozdzielono chorych na dwie 
grupy w zaleznosci od ich stanu przedoperacyjnego. Do grupy pierwszej zaliczono prze- 
wlekle chorych, ktôrych polowç stanowili schizofrenicy, drugg polowç zaé parafrenicy, 
padaczkowcy oraz chorzy ze stanami maniakalno-depresyjnymi. Wszyscy ci chorzy 
mieli bardzo zle rokowanie. W grupie drugiej byli chorzy przyjçci do szpitala celem 
dokonania leukotomii, np.: chorzy z ciçzkimi nerwicami lub psychastenicy i chorzy ze 
stanami ciçzkich natrçctw. Rôznica miçdzy tymi grupami polegala na tym, ze pierwszych 
operowano celem polepszenia ciçzkich zaburzen w ich zachowaniu, drugich zaé dla 
zapewnienia im pelnego powrotu do zycia spolecznego. W grupie pierwszej bylo 100 
przypadkôw, w grupie drugiej 25.

Porôwnujac wyniki leczenia widzimy, ze 33% grupy pierwszej wyzdrowialo, na­
tomiast 89% nie jest jeszcze zdolnych do pracy. Dwie trzecie chorych nie odzyskalo 
radoéci zycia. Ponad polowç przypadkôw zachowalo swoje cechy aspoleczne. W grupie 
drugiej: 75% wyzdrowialo, ale tylko 44% odzyskalo pelniç zycia spolecznego, 76% nie 
jest zdolnych do pracy, 72% jest obcigzonych aspolecznymi cechami osobowosci, tylko 
8% jest w pelni zatrudnionych, a 12% cieszy siç pelniç zycia.

Autorzy podkreslajg, ze w grupie drugiej sg chorzy, ktôrzy przed operacjg nie 
mieli zmian osobowosci. Autorzy uwazajg, ze w niektôrych wypadkach schizofrenii o 
zlym rokowaniu, gdzie inné leczenie zawiodlo, leukotomia jest usprawiedliwiona ze wzglç- 
du na wyzej przytoczone wyniki. Natomiast, jeéli chodzi o przypadki grupy drugiej, 
nalezy zwazyé, czy szkodliwe zmiany osobowosci nie przewaza nad korzysciami osia- 
gniçtymi dziçki leukotomii. Do kazdego przypadku nalezy podchodzié indywidualnie. 
Autorzy dochodzg do wniosku, ze do leukotomii nadaja siç jedynie przewlekle umy- 
slowo chorzy z ciçzkimi zaburzeniami w zachowaniu lub z ciçzkimi stanami uroje- 
niowymi lub depresyjnymi.

St. Sierpinski.

L i n d g r e n  I. i O l i v e c r o n a  H. Leczenie chirurgiczne dusznicy bolesnej. 
<1. of neurosurg., IV, I, 19—30, 1947).

Podlozem anatomo-patologicznym dla wystgpienia napadu dusznicy bolesnej jest 
•stan, w ktôrym przychodzi do zamkniçcia jednej lub kilku tçtnic wiencowych, zmienio-
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nych miazdzycowo, przy jednoczesnym braku wytworzenia siç krazenia obocznego. 
Skurcz naczyn wiencowych serca powoduje bol wiencowy. Nagle oziçbienie ciala 
( t r c e d b e r g ,  1940), glôd, strach, silny bôl pozasercowy ( G o ld  i G i l b e r t ,  1940), 
mogç wywolac bôl wiencowy, co podkresla rolç czynnika odruchowego w powstawaniu 
atakôw dusznicy bolesnej. Bôl serca oraz towarzyszgce mu zmiany elektrokardiogra- 
liczne zdolano zlagodzic przez znieczulanie miejscowe odcinkôw ciala, do ktôrych bôl 
promieniowal ( L i n d g r e n ,  1946), pozwala to wnioskowac, ze oslabienie bôlu pocigga 
za sob$ poprawç krazenia wienccwcgo. Zadaniem leczenia chirurgicznego dusznicy bo­
lesnej jest zatem przerwanie drôg czuciowych serca lub zahamowanie przewodzenia 
bodzcôw zwçzajacych naczynia wiencowe.

Autorzy uzasadniaja w swietle dzisiejszych danych anatomicznych i fizjologicz- 
nych, ze odcinkami zbieznymi, w ktôrych drogi doprowadzajgce z serca do môzgu mog4 
byé przeciçte s$ 1) tylne korzonki grzbietowe od Di do D5, 2) zwôj wspôlczulny szyjny 
dolny (zwôj gwiazdzisty) i pien wspôlczulny od niego az po 4 zwôj piersiowy wlacznie.

Doswiadczenie autorôw w leczeniu chirurgicznym dusznicy bolesnej oparte jest na 
spostrzeganiu 80 przypadkôw, operowanych w Klinice Neurochirurgii w Sztokholmie.

7 chorych bylo leczonych przez przeciçcie 5-ciu gôrnych korzonkôw grzbietowych, 
z wynikami zadawalajgcymi. U wiçkszosci chorych wystgpila umiarkowana ulga w bôlu, 
lecz zaden z nich nie byl po operacji zupelnie i trwale wolny od dolegliwoéci. Znieczu- 
lenie w zakresie 5-ciu gôrnych korzonkôw piersiowych bylo uciazliwc dla chorych 
a w jednym przypadku rozwinçlo siç znieczulenie bolesne (anaesthesia dolorosa). Ope- 
racja musi byc wykonywana w polozeniu na brzuchu, co zle znoszg chorzy z ciçzkimi 
uszkodzeniami serca.

2 chorych bylo leczonych przez wyciçcie zwoju gwiazdzistego sposobem 
L e r i c h e ’a. Operacja przyniosla umiarkowana poprawç; daje ona dobre wyniki 
w lzejszych postaciach dusznicy bolesnej, w ciçzszych zawodzi. 71 chorych zostalo pod- 
danych usuniçciu zwojôw szyjno-piersiowych (ganglienektomii) ; w 34 przypadkach obu- 
stronnej, w 33 lewostronnej, w 4 prawostronnej.

Wskazaniem do operacji byly ciçzkie postacie schorzenia, niepoddajgce siç leczeniu 
zachowawczemu, cechuj^ce siç napadami bôlowymi, zmianami elektrokardiograficznymi, 
dodatnig prôba niedotleniania (Tiypoxemia test), oraz patalogicznym wynikiem prôby 
wydajnoéci miçsnia sercowego pracuigcego z obciqzeniem (exercise tolérance test). 
Wiek chorych wahal siç w granicach od 35 do 47 lat. W 69% przy­
padkôw ciénienie tçtnicze krwi wynosila ponad 160/100 mm Hg, w 41% przypadkôw 
w wywiadzie notowano zawal miçsnia sercowego, potwierdzony elektrograficznie, u 46% 
chorych istnialo rozszerzenie serca, widoczne na rentgenogramach, w 21% przypadkôw 
miano do czynienia z niedomog^ miçsnia sercowego z towarzyszacymi jej obrzçkami 
Operacjç wykonywano w znieczuleniu érôdtchawiczym, dochodzac do zwojôw wspôl- 
czulnych z ciçcia pionowego na przedniej powierzchni szyi i klatki piersiowej, sposobem 
G a s k a  i R o s s a  (1937), ktôry daje szeroki dostçp operacyjny i pozwala na odslo- 
niçcie pnia wspôlczulnego, az do 5 zwoju wspôlczulnego. We wszystkich przypadkach 
usuwano zwôj gwiazdzisty oraz zwoje wspôlczulne piersiowe od 1 do 4 wlacznie. Trzech 
chorych zmarlo w czasie zabiegu operacyjnego ; 2 prawdopodobnie z powodu zawalu
miçénia sercowego, 1 z powodu odmy piersiowej zastawkowej. U 8 chorych wystapil zawal 
miçânia sercowego w miesigc po operacji, konczac siç u 3 z nich smiertelnie. Najczçstszym 
powiklaniem bylo zapalenie nerwu zwykle krôtkotrwale. Spostrzegano rôwniez porazenie 
nerwu przeponowego. W jednym przypadku wystgpifo promieniowanie bôlu w okob'ce 
szczçki dOlnej, ktôre opanowano obustronnym przeciçciem szlakôw rdzeniowo-wzgôrko- 
wych na wysokoéci rdzenia przedluzonego (traktotomia).
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Autorzy uwazaj$ wyniki operaçji za zadawalajgce ; w 44% przypadkôw uzyskano 
calkowite lub prawie calkowite usuniçcie bôlu, w 41% postaci ciçzkie schorzenia przeszly 
w érednio ciçzkie. U duzej ilosci chorych operowanych polepszenie krçzenia wienco- 
wego zostalo wykazane elektrokardiograficznie oraz prôbami czynnoâciowymi.

H. Kozniewska

P e n n y b a c k e r  J. Leczenie ropni môzdzku metody wyciçcia przy rôwno- 
czesnym stosowaniu antybiotykôw. (J. of Neur., Neurosurg. and Psych., XI, 1 — 12, 1948).

Autor omawia 18 przypadkôw ropni môzdzku, leczonych w ciagu ostatnich 9 lat 
w Oddziale Nuffield  Szpitala Radcliffa w Oxfordzie. W tym czasie na 100 przypadkôw 
ropni môzgu bylo 18 ropni môzdzkowych, z ktôrych 17 pochodzenia usznego. W tym 
samym okresie obserwowano 22 ropnic plata skroniowego usznego pochodzenia. Oma- 
wiane przypadki podzielil autor na dwie grupy, z ktôrych pierwsza obejmuje 9 chorych, 
leczonych chirurgicznie bez rôwnoczesnego stosowania penicyliny, natomiast druga 
z uzyciem tego leku. Metoda leczenia w grupie pierwszej polegala na odbarczeniu i od- 
sysaniu treéci ropnia, z podaniem do jego jamy srodkôw odkazajgcych. Unikano pierwot- 
nego wyciecia ropnia, oczekujac az ulegnie on dostatecznie mocnemu otorbieniu. Rezul- 
taty tej metody leczniczej nie byly zadawalniaj^ce, z 9 chorych 2 jedynie wyzdrowialo. 
Nastçpnie autor omawia poszczegôlne przypadki z tej grupy. Na 7 zgonôw w tej grupie 
5 nastapilo z powodu rozlanego ropnego zapalenie opon môzgowych, 2 z powodu 
wzmozenia ciénienia wewn^trzczaszkowego. W jednym tylko przypadku doszlo do 
zb'liznowacenia ropnia. U 2 chorych, leczonych metody wylonienia ropnia, postçpowanie 
i skutek byly jednakowe: odessanie tresci ropnia poprzez wyrostek sutkowy, nastçpnie 
odbarczenie i dalsze odsysanie tresci ropnej, nacinanie i drenowanie ropnia przez otwart? 
ranç. Prowadzilo to oczywiécie do powstawania nowych ropnych ’ognisk i do rozlanego 
ropnego zapalenia opon môzgowych, a w ostatecznym wyniku do zgonu. Na 9 chorych 
drugiej grupy, leczonych rôwniez penicylina, zmarl tylko jeden z powodu ostrej sprawy 
zapalnej plue i zakrzepu pooperacyjnego. Autor uwaza, ze wyniki leczenia w grupie 
drugiej sa tak dobre w porôwnaniu z grupa pierwsz^, ze zdaniem jego mozna dzisiaj 
stosowaé pierwotne wyciçcie ropnia, zamiast ograniczaé siç poczgtkowo do odbarezenia 
i odsysania treéci. Za tego rodzaju postçpowaniem przemawia ponadto fakt, ze we wszy- 
stkich operowanych przypadkach, nawet w 6 dni po wystapieniu pierwszych objawôw. 
natrafiono na dostatecznie juz wyksztalcon^ torebkç ropnia, tak ze usuniçcie go wraz 
z torebka bylo rzecza technicznie mozliwg. Sprawa jest procesem przewleklym, a calko­
wite jej zlikwidowanie przy pierwszym od razu zabiegu jest najmniej grozne dla chorego. 
Operacje wykonywano w sposôb podobny do operaçji guzôw nerwu sluchowego, wyci- 
naj^c tç czeéc môzdzku, ktôra lezala bezpoérednio nad ropniem, tak aby przez otwôr ten 
dalo siç ropien usunaé. W razie potrzeby ropien uprzednio punktowane dla zmniejszenia 
jego objçtoéci. Antybiotyki i preparaty sulfamidowe podawano w sposôb nastçpujçcy: 
sutadiazynç i penicyline stosowano juz przed operaej?. Podczas zabiegu podawano doko- 
morowo przy trepanopunkcji komory bocznej 12,000 jedn. penicyliny, oraz 10 000 jedn. 
do jamy po wyjçciu ropnia. Ranç posypywano proszkiem ,,penicillin-sulphamesathin“. 
Po operaçji stosowano penicylinç tam, gdzie rodzaj flory bakteryjnej tego wymagal. Tam, 
gdzie drobnoustrojôw nie stwierdzono, podawano jedynie sulfamidy pozajelitowo. 
Ogôlne wyniki przcdstawiajg siç nastçpujaco: z 10 chorych, ktôrzy wyzdrowieli, 7 wrô- 
cilo do swej poprzedniej pracy i nie przejawia zadnych zaburzeA neurologicznych. IJ 3 
pozostalych, u ktôrych podczas zabiegu natrafiono na specjalne trudnosci techniczne, 
stwierdza siç niewielka niezbornoéé w konczynach. Jak z tego wynika leczenie ropni
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môzdzku bez uzycia penicyliny daje rezultaty zupelnie niezadawalajece. Leczenie metodg 
drenowania, wylaniania czy aspirowania tresci ropnia z pozostawieniem go w môzdzku 
prowadzi do zakazenia môzgu i opon i nie usuwa z ustroju sprawy chorobowej. Leczenie 
takie jest niecelowe i powinno byc zaniechane. Pierwotne wyiuszczenie ropnia môzdzku 
ze stosowaniem penicyliny daje najlepsze wyniki i powinno byc stosowane jako metoda 
z wyboru.

H. Powiertowski

F r e e m a n  W., W a t t s  W. J., Psychochirurgia, 1936-—1946. (Archiv. of Neur. 
and Psych. 58, 4, 417-425, 1947).

Od 1936 roku autor wykonal ponad 400 operacji u psychicznie chorych. Zabieg 
polegal na obustronnych ciçciach przez bialç istotç obydwu platôw czolowycb, tak aby 
zostala przerwana IgcznoSc miçdzy wzgôrzem wzrokowym, a korq plata czoîowego.

W ten sposôb operowani chorzy staja siç dziecinni w swoim postçpowaniu. Maj^ 
sklonnosc do zbyt szybkich decyzji i do slabo umotywowanych wypowiedzi. Niektôrzy 

opieszali, powolni, inni bardzo czynni i kipigcy nadmiarem energii. Ogôlnie jednak 
chory po zabiegu operacyjnym zmienia znacznie osobowoéé, otrzymujgc nowg, zbyt 
slabo wyposazong do utrzymania siç w spoleczenstwie. Z biegiem czasu stan zmienia siç 
na korzysc chorego, tak ze okolo polowa przypadkôw jest w stanie pracowaé na wtasne
utrzymanie.

Wykonanie zabiegu jest wskazane u chorych, u ktôrych przeprowadzane starannie 
leczenie zachowawcze nie dalo poprawy, a samoistnego polepszenia nie mozna siç spo- 
dziewac. Najlepsze wyniki otrzymano w stanach obsesyjnych i lçkowych, niezaleznie od 
dlugosci trwania choroby.

W schizofrenii, po roku trwania choroby, jesli nie nastgpila wyraina poprawa, 
nalezy wykonac lobotomiç.

W przypadkach operowanych przez autora, w ciggu pierwszych 2 lat trwania 
choroby, w 85% otrzymano pomyslne wyniki, podczas gdy w przypadkach operowanych 
pôzniej tylko w 31% przypadkôw.

Jako powiklania pooperacyjne mog^ wystapic napady drgawkowe, agresywnoSé 
w stosunku do otoczenia, bezruch.

Poza psychiatrie lobotomia czolowa moze mieé zastosowanie w uporczywych 
bôlach, wywolanych przez nieuleczalne choroby. LJsuwajgc w ten sposôb strach przed 
bôlem i swiadomoSé, ze moze on wyst^pié, lekarz moze uczynié chorobç bardziej znoéne 
dla chorego.

St. Wlodarczyk

G a r d n e r ,  S t o w e l l  i D u t l i n g e r :  Wyciçcie nerwu skalistego powierz­
chownego wiçkszego w leczeniu jednostronnych bôlôw glowy. (J. of. Neurosurg.. IV. 
105—114, 1947).

Autorzy przytaczaje wyniki wyciçcia nerwu skalistego powierzchownego wiçkszego 
w leczeniu jednostronnych bôlôw glowy. DoSwiadczenie ich obejmuje 26 przypadkôw, 
ktôrych wiçkszosc stanowily migrena oraz ..neuralgia skalista". W przypadkach tej 
ostatniej jednostronnym bôlom glowy towarzyszyly objawy podraznienia nerwu skali­
stego powierzchownego wiçkszego w postaci napadôw jednostronnego Izawienia, wycieku 
z nosa, czy tez zatkania nosa. Badania C h o r ô b s k i e g o  i P e n f i e l d a  (1932), 
ktôrzy wykazali, ze nerw skalisty powierzchowny wiçkszy przewodzi m. in. wlôkna 
doérodkowe z opony twardej, tçtnicy szyjnej wewnçtrznej, zwoju klinowo-podniebien- 
nego i wlôkna rozszerzajgce naczynia do jednoimiennej pôlkuli môzgowej, oraz badania
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S c h u m a c h e r  a, R a y a , W o 'l f f a  (1940), ktôrzy wykazali, ze rozszerzenie naczyh 
môzgowych moze powodowaé bôle giowy, stworzyly fizjologiczne przeslanki dla zabiegu. 
Operacja w wiçkszosci przypadkôw dala dobry wynik, w niektôrych pozostala bez 
eiektu. Autorzy podkreslajg, ze w przypadkach, w ktôrych operacja pozostala bezsku- 
teczna, liczyé siç trzeba z tym, ze bôle nie powstawaly w zakresie nerwu VII dosrodkowo 
od punktu przeciçcia, tain natomiast gdzie wyniki sg dobre, moze to byc i skutkicm 
przypadkowego przeciçcia, czy tez zaklipsowania powierzchownych tçtnic skroniowych, 
tçtnicy oponowej srodkowej lub nerwu skalistego powierzchownego mniejszego. Najbar- 
dziej jednak atrakcyjne jest przypuszczenie, ze operacja dziala poprzez przerwanie nie- 
normalnych wyladowan przywspôlczulnych, ktôre powoduj^ rozszerzenie naczyn môzgu, 
cpon i éluzôwki nosa, lub tez poprzez usuniçcie bolesnych bodzcôw, idgcych z opon, 
tçtnicy szyjnej wewnçtrznej i nerwu Widiusza. Wedlug autorôw celowym byloby pro- 
•wadzenie dalszych badan w tym kierunku.

J. Szapiro

F a l c o n e  r, M. A., G la s g o w ,  G. L. i C o le ,  D. S. Zaburzenia czucia 
w przypadkach wypadniçcia jqdra galaretowatego. Spostrzezenia dotyczçce piqtego Içdi- 
wiowego i pienvszego krzyzowego dermatomu. (J. Neurol., Neurosurg. and Psychiat. 
10, 72—84, 1947).

Klasyczne wykresy dermatomôw oparte sq na pracach H e a d a  (1893), S h e r- 
r i n g t o n a  (1893) i F o e r s t e r a  (1933).

Na podstawie dokladnych badan czucia, przeprowadzonych w 50 przypadkach 
wypadniçcia jgdra galaretowatego, autorzy okreslili pola zaburzen czucia w uszkodzeniu 
5 korzonka lçdzwiowego i 1 krzyzowego. Pas zaburzen czucia odpowiadaj^cy uszko­
dzeniu 5 korzonka lçdzwiowego ma od 3 do 6 cali szerokosci (cal =  2.54 cm) i biegnie 
od stopy do okolicy lçdzwiowej krçgoslupa. Obejmuje on trzy srodkowe palce i grzbict 
stopy (oszczçdzajgc zawsze zewnçtrzng i wewnçtrzng jej krawçdz), bocznq powierzchniç 
podudzia, boczno-tylna powierzchniç uda, krzyzuje poéladek i konczy siç na poziomie 5 
krçgu lçdzwiowego. Zaburzenia czucia przy uszkodzeniu 1 korzonka krzyzowego obej- 
mujg pigty palec, zewnçtrzna krawçdz stopy, niemal cala podeszwç oraz boczn^ po­
wierzchniç podudzia i boczno - tylna powierzchniç uda. Przednia granica pasa znieczu- 
lenia lezy okolo 1 cal do boku od pasa znieczulenia stwierdzanego przy uszkodzeniu 
korzonka 5 lçdzwiowego.

Autorzy podkreélaj^, ze przeczulica czasem wystçpuj^ca w przypadkach wypad­
niçcia jgdra galaretowatego, daje siç wykazaé raczej w ksobnej anizeli w odsiebnej czç$ci 
odpowiedniego dermatomu. W pewnej liczbie przypadkôw nie stwierdza siç uchwytnych 
zmian czucia. Dowodzi to, ze nie ma przerwy w przewodzeniu czuciowych bodzcôw ner- 
wowych mimo ucisniçcia korzonka.

L. Stçpien

L i v i n g s t o n  W. K. Dowody czynnego wrasfania nerwôw czuciowych z  oto- 
■czenia do okolic pozbawjionych czucia u czlowieka. (J.Neurosurg. 4, 140—145, 1947).

W e d d e l ,  G u t t m a n n  i G u t t m a n n  (1941), wykazali, ze po przeciçciu 
„nervus suralis" u szczurôw wlôkna czuciowe z otoczenia wrastaja w okolicç pozbawiona 
czucia. Spostrzezenia z czasôw ostatniej wojny poczynione w Peripheral Nerve Chnic of 
the Oakland Naval Hospital przemawiajg za tym, ze szybkie poprawianie siç czucia 
w przypadkach calkowitego uszkodzenia nerwôw obwodowych jest nastçpstwem wrastania 
nerwôw czuciowych z okolicy, a nie regeneracjq wlôkien uszkodzonego nerwu.
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Autor opisuje dwa przypadki, ktôre popieraj^ ten poglçd. W jednym z tych przy- 
padkôw wystgpila znaczna i szybka poprawa czucia po zeszyciu nerwu posrodkowego. 
Dokladne badanie czucia po znieczuleniu nowckaing nerwu posrodkowego, a pôzniej 
fokciowego wykazalo, ze poprawa ta byla nastçpstwem wrastania wlôkien nerwu lokcio- 
wego. Podobne badania w drugim przypadku wykazujg, ze wrastanie nerwôw czuciowych 
z otoczenia w okolice pozbawione czucia odbywa siç ze wszystkich kierunkôw i ze 
wiôkna nerwowe trzech nerwôw (lokciowego, posrodkowego i promieniowego) mogg byé 
pqmieszane na duzej powierzchni.

Autor podkresla koniecznosé dokladnego badania czucia we wszystkich przypad- 
kach zeszycia nerwôw. Sposôb badania podany przez autora pozwoli wykazaé, czy po­
prawa czucia po zeszyciu nerwu zalezy od jego regeneracji, czy tez od wrastania nerwôw 
czuciowych z otoczenia.

L. Stçpieri

R u b i e J., M o h u n A. F. Gruilicze zapalenie opon môzgowych. Wczesne 
rozpoznanie, leczenie streptomycyny. (Brit. Med. J„ 4599, 1949).

Sprawozdanie z przebiegu 76 przypadkôw zapalenia opon, skierowanych na oddzial, 
stworzony przez Medical Research Council specjalnie dla leczenia gruzliczego zapalenia 
opon. W 67 przypadkach rozpoznano gruzÜcze zapalenie opon. Autorzy podkreslaj^, ze 
bardzo waznym i wczesnym objawem sa nawet lekkie zaburzenia psychiczne, glôwnie 
w postaci apatii. Nastçpnie b. wazne dla wczesnego rozpoznania s? zmiany w plynie 
môzgowo-rdzeniowym. Zmiany te pojawiaja siç bardzo wczesnie i tylko w 3 przypad­
kach naklucie, wykonane w pierwszym okresie choroby, nie ujawnilo zadnych zmian 
w plynie, ktôre pojawily siç dopiero pôzniej. W przypadkach autorôw odczyn komôr- 
kowy w plynie wahal siç od 30 do 1000 komôrek w 1 mm3, we vzszystkich przypadkach 
przewazaly w osadzie limfocyty. Ilosé bialka wahala siç od 35 do 350 mg%. Ilosé cukru 
byla obnizona we wszystkich przypadkach i w zadnym nie przekraczala 45 mg%. WlaS- 
nie obnizeniu iloéci cukru w plynie autorzy przypisujq bardzo duze znaczenie w ustale- 
niu wczesnego rozpoznania, Natomiast ilosé chlorkôw wg autorôw odgrywa znacznie 
mniejsz^ rolç, poniewaz w okresach wczesnych poziom chlorkôw czçsto nie jest obni- 
zony, lub tylko nieznacznie. W 62 przypadkach (92%) rozpoznanie potwierdzono ba- 
daniem bakteriologicznym bezposrednim lub dodatnim wynikiem szczepienia Swinki 
morskiej. Odstçp czasu miçdzy pojawieniem siç pierwszych objawôw, a ustaleniem 
rozpoznania wynosil zwykle od 8 do 15 dni. Material autorôw wykazuje wybitng za- 
leznoSé rokowania od chwili rozpoczçcia leczenia. Przypadki podzielono w tym celu na 
„wczesne“, „Srednie“ i ,,zaawansowane“. Najkrôtszy okres spostrzegania wynosil 8 mie- 
siçcy. 40 przypadkôw leczono od poczgtku podawaniem streptomycyny do kanalu krçgo- 
wego i domiçsniowo. Z tej grupy okres postrzegania przezylo 15 przypadkôw, co 
stanowi 37%. Z tego 84% przypadkôw przypada na okres ,.wczesny" i ,,éredni“, 10 przy­
padkôw leczono tylko domiçsniowo i z tej grupy zyjq tylko 2 przypadki. Z 4 przypad­
kôw, leczonych poczgtkowo tylko domiçsniowo, potem zaé i dokanalowo, zyja 2.

Poza wczesnym rozpoczçciem leczenia, dla jego wyniku ma duze znaczenie, 
odpowiednia pielçgnacja i wiek chorych. Z tych przypadkôw, ktôre zyjg, zaden nie jest 
w wieku nizej lat 3. Autorzy podawali streptomycynç do kanalu krçgowego zwykle 
w ilosciach 0,1 i domiçSniowo 0,045 na kg wagi ciala w 6 dawkach na dobç.
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Schemat leczenia: pierwsze dwa miesigce leczenie domiçéniowe i dokanalowe, 
nastçpne dwa miesigce leczenie domiçsniowe. Jednakze schematu tego nie nalezy uwazaé 
za ostateczny i niezmienny.

Zasluguje na uwagç, ze z 9 przypadkôw, w ktôrych nie zastosowano leczenia 
streptomycyng z powodu wgtpliwoéci rozpoznawczych, we wszystkich byly kliniczne 
i plynowe objawy zapalenia c.pon z limfocytowym odczynem komôrkowym i w 5 przy- 
padkach istnialo zakazenie gruzlicze. Wgtpliwosci nasungl dobry stan psychiczny tycb 
dzieci. Ponadto w 4 badano cukier w plynie i poziom cukru byl prawidlowy. W przy- 
padkach z zakazeniem gruzliczym autorzy rozpoznajg ,,meningitis tuberculosa serosa". 
Prawdziwe gruzlicze zapalenie opon nie rozwinçlo siç w zadnym z tych przypadkôw.

A. Dowzenko

B r u e t s c h  W. L.: Etiologia arachnoidifis optochiasmatica. (Arch. of Neur. and 
Psych., 59, 215, 1948),

W pismiennictwie doSc czesto spotykamy jednostkç chorobowg zwana arachnoiditis 
optochiasmatica i kojarzona z klinicznym zespolem prostego zaniku nerwôw wzrokowycb. 
Kojarzenie to spoczywa na klasycznycb pogladach; w ich mvsl zanik wlôkien skrzyzo- 
wania rozwija siç wtômie — pod wplywem zaciesniajacego dzialania zgrubialych pasm 
opony pajçczej, czyli ucisku wywieranego przez miejscowo uwiçziony plyn môzgowo- 
rdzeniowy(pseudo-fumor cerebri). Okazalo siç jednak, ze czynnik mecbaniczny uszka- 
dza co najwyzej wlôkna powierzchowne; opisywano np. przypadki guzôw, ktôre formalnie 
rozptaszczaly nerwy wzrokowe, a mimo to glôwna masa wlôkien pozostala nietkniçta. 
W rezuîtacie wylonila siç koniecznosc nowego ujçcia. Dzis twierdzimy za C u s h i n g i e  m, 
ze oba procesy tj. arachnoidifis optochiasmatica i atrophia chiasmatis przebiegajg rôwno- 
rzçdnie, niezaleznie od siebie; prawdopodobnie jeden i ten sam czynnik dziala bezpo- 
érednio zarôwno na oponç pajçczg, jak na wlôkna nerwowe.

Autor zapragnal wniesé wiçcej swiatla w zagadnienie etiologii choroby. W tvm 
celu dokonuje przegladu 400 przypadkôw. Statystykç wlasna zestawia z badaniami 
autorôw francuskich. Zasadniczy dorobek pracy polega na ustaleniu faktu, ze w zapaleniu 
pajçczynôwki okolicy skrzyzowania nerwôw wzrokowych rolç naczelng odgrywa krçtek 
blady, majacy jak wiadomo szczegôlne powinowactwo do opon podstawy môzgu. Cier- 
pienie kilopochodne przebiega zazwyczaj bezobjawowo; doszukiwanie siç jakiegoé 
wskaznika w stopniu pleocytozy plynu môzgowo-rdzeniowego zawodzi.

Znaczenie urazu rysuje siç niepewnie (z wyjatkicm, gdy arachnoiditis optochiasma­
tica sgsiaduje bezposrednio z okolicg urazowego uszkodzenia) i niejasno (co do raecha- 
nizmu powstania), natomiast pozycja zapalenia ucha srodkowego jest powszecbnie 
uznana. Autor omawia rôwniez sz'ereg innych momentôw przyczynowych (zapalenie 
môzgu, stwardnienie rozsiane, goraczka gosccowa itd), uwazajgc je zresztg za drugo- 
i trzecio- rzçdne. W bardzo wielu przypadkach etiologia pozostaje niewyjasniona. Brak 
szczegôlowycb badan drobnowidowycb powaznie ogranicza mozliwoéci poglçbienia 
problemu.

M. Szapiro
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Inzynierska 1
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KRON1KA

ZJAZD NEUROLOGOW POLSKICH W GDANSKU

W DNIACH 5, 6 i 7 CZERWCA 1949

Przestrzen czasu dzielaca nas od przcdwojennych zjazdôw a przede wszystkim 
okres grozy i barbarzynstwa, ktôry w tak wybitnej mierze dotkngl nasz kraj,- sprawily, 
ze braklo wsrôd nas prawic wszystkich tych, na ktôrych patrzylismy dotad rozwartymi 
oczyma, ktôrych sluchalismy z zapartym oddechem. W Zjezdzie przewazalo pokolenie 
mlodsze, w wiçkszosci uczniowie Odeszlych.

Nowe problemy, jakie wynurzyly siç w okresie ostatnich 10—15 lat znalaziy swôj 
czçsciowy wyraz w tegorocznym Zjezdzie. Caly ogrom odkryc siçgajacych do ostatniej 
nicmal chwili a odnoszacych sie do chorôb wirusowych ukladu nerwowego, znalazl swe 
dokladne opracowanie w referacie programowym (H e rm a n ) .  Drugi temat programo- 
wy obejmujgcy sprawç umiejscowienia w pôlkulach môzgowych (K u n i c k i) omôwio- 
ny zostal z precyzjg, jesli chodzi o fakty bezsprzecznie poznane (na zasadzie objawôw 
w uszkodzeniach ogniskowych i na drodze doswiadczen na zwierzçtach, szczegôlnie na 
drodze neuronografii) a z wielka rezerwa, jesli chodzi o nasuwajqce siç mozliwosci wy- 
snuwania wnioskôw co do zasad, na jakich oparte sa czynnosci kory môzgowej. Z ko- 
niecznosci rzeczy ograniczyli siç referenci jedynie do najstaranniejszego, krytycznego 
opracowania pismiennictwa obcego, na prace bowiem samodzielne z zuzytkowaniem od- 
powicdniej aparatury, zwierzat doSwiadczalnych, wsrôd tych przede wszystkim malp, na 
razie nie staé nas bylo.

Z referatami programowymi (glôwnie pierwszym) zwiazanych bylo zaledwie kilka 
odczytôw. Reszta prac nie pozostawala w zwigzku z tematami glôwnymi. Podkreslam 
ten szczegôl gdyz szereg uczestnikôw byî mniemania, ze kazdorazowy zjazd poswiçcic 
nalezy jedynie kilku najbardziej aktualnym zagadnieniom a wszystkie odczyty pomniej- 
sze (15 minutowe) pozostawac powinny z nimi w écislej Iqcznosci. Rozpatrywano przy 
tcj sposobnoéci kwestiç, co jest korzystniejsze, czy zestawienie posiedzen z rôznymi te­
matami, czy tez trzymanie siç kilku jedynie wyznaczonych zagadnien. Wprawdzie tego- 
roczny Zjazd zmuszai sîuchaczy do szybkiego przerzucania siç na coraz to inné tory, 
nie dawal czasu ani moznoâci na przetrawienie materialu a wiçc na refleksje (przy- 
najmniej w czasie posiedzeô), z drugiej strony uznawano, ze rôznorodnosé tematôw 
byla naturalnym nastçpstwem wielu czynnikôw, jak zbyt dlugicj przerwy od ostatniego 
zjazdu, zniszczeti jakim ulegîy prawie wszystkie placôwki naukowe, odbudowa i prze- 
budowa tychze, krôtkoéé czasu (co najwyzej 4 lata) na stworzenie warsztatôw dla wy- 
biôrczego zainteresowania w poszczegôlnych placôwkach.

Mimo rôznorodnosci tematôw zmieniajgcych siç niekiedy jak w kalejdoskopie 
{w jakze szybkim przewaznie tempie), uderzalo kolosalne napiçcie uwagi, olbrzymie za-
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interesowanie, ktôre przejawito siç w liczbie obecnych na poszczegôlnych posiedzeniach 
(peina liczba uczestnikôw wynosila 118 osôb), jako tez w ozywionej dyskusji.

W pracach luinych poruszono wiçkszoéc tematôw, ktôrymi interesuje siç neu- 
rologia i jej pogranicze. Ni? majgc moznosci, chocby krôtkiego przedstawienia prac, 
(ktôre wraz z referatami programowymi dosiçgly pokaznej liczby 33), warto zaznaczyé 
jedynie, ze wiele z nicb nosilo charakter na wskros oryginalny. Szereg zagadnien o zna- 
czeniu spolecznym znalazl swe omôwienie w ramach referatu „O koniecznosci upo- 
rz^dkowania pracy neurologôw w oérodkach leczniczych na prowincji". Jeéli jednak 
nie mamy moznoSci zamieszczenia choéby tytulôw innych prac, zastanôwmy siç, jakie 
wytyczne dal nam tegoroczny Zjazd na najblizsz^ przyszloéé. Oto dadzij siç ustalié 
nastçpuj^ce postulaty: Na'lezy przyst^pié do szkolenia liczniejszej kadry neurologôw. 
Nalezy odbudowaé i utrzymaé na odpowiednim poziomie a stwarzaé brakuj^ce pra- 
cowme anatomohistologiczne w kazdej klinice neurologicznej. (Oryginalna praca O p a l-  
s k i  e g o , „Typy kilowych zapalen môzgu i ich patogeneza“, byla jedynym dorobkiem 
histologicznym na Zjezdzie). Nalezy wlaczyé elektroencefalografiç do codziennej pracy 
klinicznej, jak staly siç nimi odma czaszkowa i myelografia. Autorzy prac „Diagnostyczna 
wartosé aparatu elektroencefolograficznego ,Junior" (o jednym odprowadzeniu) w pa- 
daczce (K. i A. J u s o w i e) musz? znalezé nasladowcôw w kazdym osrodku neurolo- 
gicznym.

Nalezy rozszerzyé istniej^ca pracowniç neurofizjologiczn^ a nawet stworzyé obok 
niej nowe dla badan najdoskonalsz^ ze znanych dot$d metod, jakg jest neuronografia 
fizjologiczna. Metoda ta odslania nie tylko czynnosci pôl ruchowych, zmyslowych, ich 
drôg kojarzeniowych, odkrywa niespodziang (przez wielu „mito'logôw“ przeczuwan? 
a raczej postulowan?) rolç ukladu wegetatywnego, ale co wiçcej rokuje nadzieje zbli- 
zenia siç do przejawôw duchowych pd strony fizjologii.

Zdajemy sobie sprawç, ze inwestycje na wyzej wymienione cele stwarzaj^ce choéby 
najpiçkniejsze pomieszczenia z najbardziej nowoczesnymi przyrzgdami stang siç bez- 
uzyteczne, jeSli dla tych odcinkôw, dla ktôrych brak nam naukowych sil, nie wyszko- 
limy odpowiedniego zastçpu pionierôw-entuzjastôw. Szkolenie to w znacznej mierze od- 
bywaé siç musi na razie i poza granicami kraju.

*

Pod wzglçdem administracyjnym i gospodarczym osiggnçli organizatorzy z prof. 
J a k i m o w i c z e m na czele wdziçczne uznanie ze strony uczestnikôw. Przedwczesny 
(nawet na dobç przed Zjazdem) a wiçc nie oczekiwany przyjazd kilku grup uczestni­
kôw z dalszych osrodkôw w kraju nie wytracil z rôwnowagi goscinnej Akademii Le- 
karskiej. Przedwczesny ten przyjazd nalezalo wytlumaczyé znanym sentymentem do na- 
szego prastarego Gdanska i do naszego Morza. I w tym sentymencie nalezalo doszu- 
kiwaé siç zrôdla licznych glosôw wyrazajqcych zyczenie, by odbyc wspôln< wycieczkç 
po Wybrzezu. Niestety ze wzglçdu na obfitosé referatôw, ktôre zajçly 5 posiedzen nie 
starczylo czasu na zorganizowanie takiej wycieczki, ktôra dalaby moznosé blizszego 
wzajemnego poznania siç i wymiany myéli, dla ktôrej czçsto w dyskusji oficjalnej braklo 
miejsca i czasu.

R. A rend


