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I. Ogdélne zagadnienia patogenetyczne.

Problem odpowiednika histopatologicznego dla obrazu i przebiegu
klinicznego choréb nerwowych w ostatnich trzech dziesigtkach lat ulegt
daleko idacym przemianom. Dawniejszy punkt widzenia, w ktérym nur-
towala nadzieja nieograniczonych mozliwo$ci odezytywania z preparatu
histologicznego i obrazu anatomopatologicznego przebiegu choroby, opar-
ty byl na zdobyczach, jakie anatomia patologiczna ukladu nerwowego
niemal co roku przynosila dla nauki o umiejscawianiu objawéw. Nawet
w tak trudnej dziedzinie dla lokalizacji, jak psychiatria, §witaly nadzieje



wydarcia tajemnicy choréb z martwego preparatu. Szybko jednak zgasl
entuzjazm, kiedy doswiadczenie nauczylo, ze wigkszo$¢ choréb nie po-
siada swoistych objawéw histopatologicznych, ale przede wszystkim dla-
tego, ze przy podobnych objawach klinicnzych spotyka si¢ rézng lokali-
zacje zmian anatomicznych, a nieraz na odwrét bardzo zblizone objawy
kliniczne u réznych chorych zaskakuja nieoczekiwanie réznym umiejsco-
wieniem uszkodzen w o$rodkowym ukladzie nerwowym. Stalo sie juz
ponadto jasne od wielu lat, ze wigkszo$¢ zmian czynnosci ukiadu nerwo-
wego mimo niewatpliwego tla organicznego nie zdradza si¢ niczym na
skrawkach histologicznych,

To doswiadczenie kaze i do omawianego tematu przystapié bardzo
ostroznie. Pomijajae tu ogdlne nastawienie bardzo ostroznego transpo-
nowania. anatomii patologicznej na obraz przebiegu klinicznego choroby,
strzec sie musimy i innych trudnoSeci w omawianiu szczegélnie takich
choréb, jak kila ukiadu nerwowego. Po pierwsze choroba ta cechuje sie
duzg wielopostaciowosecig obrazu anatomopatologicznego, po drugie i ten
sam typ moze sie r6zni¢ nasileniem zmian i wigksza lub mniejsza rozlegto-
$cig zmian. Stad powstajg roznice barwnosci symptomatologicznej nawet
jednej i tej samej postaci kily ukladu nerwowego. Mimo to pewna choé
nie nieograniczona roéwnoleglosé zespoléow histopatologicznych i objawow
klinicznych da sie ustali¢ i w tej chorobie. TUklad nerwowy jest wszak
mozaikowym zbiorowiskiem rdznych obszaréw, posiadajacych kazdy
z osobna odrebne znaczenie fizjologiczne, a uszkodzenie tych okolic po-
cigga za sobg swoisty obraz fizjopatologiczny, przeto objawy kliniczne
pozwalaja nam czesto na zorientowanie sie¢ w siedlisku ogniska chorobo-
wego. I przeciez trzeba podkresli¢, ze na przyklad z jednego preparatu, na
ktorym stwierdzamy zniszczenie -istoty czarnej Soemmeringa mo-
zemy zawsze bez pomylki odezytaé zespdl akinektyczno-hipertoniczny
przebyty ongis przez zmarlego, nie wiedzac nic o jego chorobie, a nawet
nie widzgc go nigdy za zycia.

Dla zrozumienia omawianej zaleznosci objawéw klinicznych od zmian
histopatologicznych, nalezy podkre§li¢ znaczenie dwoéch czynnikéw, ktore
maja duzy wplyw na ksztaltowanie si¢ ogélnego charakteru klinicznego
obrazu choroby.

Pierwszym takim czynnikiem jest jako§¢é zmian histopa-
tologicznych. Dla przykladu wystarczy przytoczyé dwie postaci
zapalenia kilowego opon moézgowych: tzw. zapalenie zwykle (meningitis
luetica simplex) i zapalenie opon kilakowate (meningitis gummosa).
Zapalenie zwykle, jak wiadomo cechuje sie umiejscowieniem na podsta-
wie moézgu i naciekami limfocytarnymi z domieszka komoérek plazma-
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tycznych z bardzo niklymi objawami zapalnymi naczyn. Mimo, Ze we-
dtug mego dos$wiadczenia, jest to najczestsza postaé zapalenia kilowego
opon, spotykalem do$¢ rzadko zapalenie przydanki lub wszystkich warstw
naczyh (periarteriitis i panarteriitis), natomiast nigdy nie znalaziem
zmian zarostowych. Natomiast w kilakowatym zapaleniu opon na kaz-
dym miejscu w oponach podstawy moézgu spotykamy zapalenie kilako-
wate naczyn, ktére z latwosScia spowodowaé moze zamkniecie $wiatla na-
wet duzych tetnic podstawy, a zatem moze za sobg pociagnaé rozlegle
uszkodzenia bardzo odleglych czeSci mézgu. Widzimy wiec, ze przy tym
samym umiejscowieniu zapalenia opon mézgu na podstawie, zaleznie od
jakoéci zmian histopatologicznych moga powstawaé bardzo duze rdznice
w przebiegu klinicznym.

Drugim czynnikiem, ktéry ksztaltuje przebieg kliniczny, jest typ
umiejscowienia, jaki odpowiada danej postaci kily oSrodkowego
ukladu nerwowego. Wezmy dla przykladu trzy najpospolitsze postaci tej
choroby: zapalenie opon podstawy (meningitis basilaris luetica), wiad
(tabes dorsalis) i porazenie postepujace (paralysis progressiva).  Mimo,
ze wywolane przez te samg przyczyne, miejsca dotknigete przez proces
chorobowy w kazdym z nich sg zupelnie inne. Ale nawet w poszczegol-
nych postaciach np. w poraZeniu postepujacym mamy tzw. typowe obra-
zy umiejscowienia zmian zwyrodnieniowych i zapalnych w korze mozgo-
wej, gdy tymeczasem znane sg postaci, w szczegélny sposéb atakujace
zwoje podstawy i to glownie prazkowie (striatum ), kule.bladsg (pallidum)
i wzgorze (thalamus), tzw. postacie pozapiramidowe porazenia postepu-
jacego (Wichert). Ten sam czynnik lokalizacyjny jeszcze w inny
spos6b moze ksztaltowaé obraz kliniczny. Mianowicie w zakresie pewnych
obszaréw zmiany chorobowe mogg sie na mniejszej lub wiekszej prze-
strzeni rozszerza¢ i dawacé przez to inne zespoly. Tu znéw dla przykiadu
wezmy zapalenie opon tzw. zbiornika podstawy, pospolicie zwane
meningitis basilaris. Ot6z zbiornik podstawy laczy sie z przestrzeniami
podpajeczymi rdzenia w jedng cato$¢. Komunikacja miedzy tymi dwoma
odcinkami jest szczegdlnie latwa, o wiele latwiejsza niz miedzy zbiorni-
kiem podstawy, a podpajeczymi przestrzeniami powierzchni wypuklej
moézgu, co stwierdzono niejednokrotnie wstrzykiwaniami barwnikéw do
tych obszar6w (Sicard, Spatz). Otdéz zapalenie opon moze sie
ograniczaé tylko do podstawy, ale przy tej lokalizacji w kazdej chwili
moze obja¢ opony rdzenia. Ta nowa lokalizacja moze zmienié zasadniczo
obraz kliniczny, gdyz zmiany zapalne opon wlasnie w rdzeniu mogag spo-
wodowaé w szczegdlnie latwy sposéb uszkodzenia miazszu, wywolujac bar-
dzo réznorodne obrazy zapalenia lub zmian naczyniopochodnych rdzenia.



Zagadnienie powstawania rozmaitych postaci histopatologicznych
kily od dawna zaprzatalo umysty wielu badaczy. Mimo rozlicznych teorii
zagadnienie nie zostalo nawet w czeSci rozwiazane. Po pierwsze starano
sie wytlumaczyé roéznice obrazu sposobem zakazenia ukla
nerwowego.

Go ay zaklada pewne typy zakazenia, ktére moglyby mie¢ wplyw
na ksztaltowanie si¢ obrazu histopatologicznego ukladu nerwowego. Do
ukladu krwiono$nego zdaniem Go aya kretki moga sie wysia¢ bardzo
wezeSnie. Wkrdtece po zakazeniu moga one tworzyé tzw. ,minimalne
weczesne zatory., W tych warunkach tworza sie bardzo rzadko porozsie-
wane pojedyncze ogniska w réznych okolicach osrodkowego ukladu ner-
wowego. Nie mozna wylaczyé, ze wtedy moglyby sie utworzyé male zbio-
rowiska pasozytéw, ktére w dogodnych dla siebie warunkach daltyby po-
czatek tzw. proséwkowym sifilomatom, proséwkowym martwicom
i ropniom. Szczegolnie pierwszy typ proséwkowych ziarniniakéw, ktory
wykazuje Scisly zwiazek z naczyniami, méglby byé zaleznym od zatoréw
droga naczyn krwionoénych tym bardziej, ze ich rzadkie i odlegle umiej-
scowienie w tkance nerwowej mogloby odpowiadaé sporadycznemu wy-
siewowi ,,minimalnych zatoréw w kile weczesnej“*). Natomiast obrazéw
histopatologicznych, ktére odpowiadalyby tzw. wielkiej posocznicy kret-
kowej Golaya (deversement en masse du treponeme) na terenie
ukladu nerwowego si¢ nie spotyka. Ten typ zakazenia ma powstaé, gdy
kretki w olbrzymiej iloSci poprzez ductus thoracicus dostaja sie d  zyly
podobojczykowe] i nagle zakazaja organizm. By¢ moze, Ze i ten typ za-
kazenia odgrywaé¢ moze wielkg role w kile wrodzonej, ktora Schne i-
der i szczegolnie Benda uwazaja za tzw. ,,Phlegmona syphilitica®
lub ,erysipelas syphilitica®, gdyz na ksztalt ropowicy zmiany zajmuja
tkanke lagczng. Sarbé procz odmiennej drogi w roéznych postaciach
kitly uwzglednia czynnik czasu. Zdaniem jego w tzw. weczesnych postaciach
kily ukiadu nerwowego giéwna role odgrywa droga naczyh krwionoénych.
Tu zakazenie odbywa si¢ stosunkowo wczeéniej. Natomiast pozne choro-
by kilowe, a wiec wiad i porazenie postgpujace powstaja na drodze naczyh
limfatyeznych. Przez dlugi czas kretki w tych wypadkach pozostaja
w gruczolach chlonnych, jakby w stanie u$pienia.

Zdaniem moim z tymi teoriami ,,posocznicy kilowej*“ nie stoi w zgo-
dzie jeden fakt. Poza wspomnianymi proséwkowatymi syfilomatami
istnieje tylk - jedna postaé, w ktorej ze wzgledu na rozsianie objawow
moglibysmy przypuszcza¢ droge krwiono$na zakazenia, mianowicie po-

*) Kita wezesng ukladu nerwowego nazywamy obecnie wszystkie postaci z wy-
jatkiem porazenia postepujacego i wiadu.



razenie postepujace. Spatz istotnie wysunal taka patogeneze dla po-
razenia postepujacego. Ze wzgledu na przewazne, w duzym stopniu wy-
biéreze, umiejscowienie zmian patologicznych tylko w pewnych okolicach
mozgu (szara istota mézgu) hipoteza S p atza natrafila na liczne sprze-
ciwy. Charakterystyczng cechg, ktérg podkreslitem w swym studium nad
kila ukladu nerwowego jest to, ze zmiany zapalne w tzw. kile wczesnej
uladu nerwowego przechodza na moézg per continuitatem i zreszta nie
siegaja prawie nigdy gleboko, a obrazy rozsianych ognisk, jakich naleza-
loby oczekiwaé¢ w ,,posocznicy,wladciwie wcale sig¢ nie zdarzaja.

W kie weczesnej ukladu merwowego zmiany ksztaltuja si¢ w opo-
nach i kolo naczyn, ale i wtedy nawet przewaznie w oponach ukladu
zbiornika podstawy. Tylko kilaki jako przedstawiciele zmian zapalnych
moga znajdowaé sie we wnetrzu tkanki mézgowej, ale i tu bardzo spo-
radycznie, co raczej odpowiadaé mogloby genezie pochodzenia wcze-
snych ,,minimalnych* zatoréw, a nie posocznicy kretkowej.

Zdaniem moim geneze tych oponowych umiejscowien w sprawach
zapalnych i szczegllne jednoczesne zaoszczedzanie tkanki nerwowej
w kile wezesnej mozna wytlumaczyé w sposéb nastepujacy. Zakazenie
oSrodkowego ukladu nerwowego odbywa si¢ droga naczyn moézgowych,
ale nie droga samej krwi, jak t sadzi! Sarb  dla wielu weczesnych
postaci kily moézgowej. To, ze k etki znajdywano wielokrotnie w $cia-
nach naczyn oponowych, moze wskazywaé jeszcze na inng droge zaka-
zenia poza Swiatlem tetnic. Mam tu na myS$li drog - przestrzeni
przydankowych w duzych naczyniach. Ta droga prze-
chodza kretki i dostajac sie d - opon z latwoscia moga byé roznoszone
w przestrzeniach podpajeczych. Za duza rola naczyh w zakazeniu opon
przemawia to, Ze silne zmiany w naczyniach, stwierdza sie¢ w oponach,
nim w przestrzeniach blony pajeczej zdaza sie uogoélnié zmiany zapalne,
na co jeszcze dawno Schmaus zwréeil uwage. Charakterystycznym
jest jednak, Ze zmiany zapalne sensu siricto zatrzymuja sie na oponach,
a tylko co najwyzej drobne objawy zapalne mogsg zejsé per continui-
tatem na powierzchowne warstwy tkanki mézgowej. Jednocze$nie pod-
kre§li¢ nalezy fakt, ze zmiany zapalne nie przekraczajg granicy zmian
Heubnerowskich w naczyniach, ktéra przypada na granice miedzy moz-
giem i oponami. Zmiany zapalenia blony wewnetrznej Heubnera zda-
rzaja sie w duzych i $rednich naczyniach opon, natomiast w mniejszych
tetnic kach wchodzacych d mézgu spotyka sie je wyjatkowo i wtedy
glownie w zwojach podstawy. Poniewaz zmiany Heubnerowskie dotycza
wiekszych naczyn, ktére przebiegaja w oponach, a brak ich w samym
moézgu, narzuca si¢ przypuszczenie, ze optimum dla wedrowki kretkow



stanowia wlasnie naczynia o wigkszych wymiarach. Mozna przyjacé, ze
silnie rozwiniete przestrzenie przydanki sluza jako droga dla rozprze-
strzeniania sie kretko6w poczawszy od obszaréw poza czaszka az do opon
miekkich, Wtedy jednak naczynie zaczyna szczegdlnie reagowaé w po-
staci przerostu wszystkich warstw i uszczelnienia wszelkich wolnych
przestrzeni w ich Scianach. Przypuszczam wlasnie, ze ten proces, czy to
wskutek mechanicznej zapory, czy tez raczej z powodu jakich§ patobio-
logicznych reakcji obronnych, odbywajacych sie w Scianie naczynia, sta-
je sie przeszkoda dla dalszego posuwania sie kretkéw wzdluz naczyn
wchodzacych do tkanki nerwowej. W ten sposéb na granicy zmian Heu-
bnerowskich w oponach koficza sie i zmiany zapalne, ktére nie moga sie
uogoélni¢ nawet w nieco glebszych warstwach moézgu. Droga krwi po-
zostaje dla przypadkéw, w ktoérych wystepuja kilaki i proséwkowe syfi-
lomaty. Te jednak stanowia drobna czastke objawdw kily ukladu ner-
wowego.

Jak juz wspomnialem, réznopostaciowo$é zmian anatomopatologicz-
nych warunkuje odmiany kliniczne procesu. Nie chodzi tu tylko zresztg
o odmienng lokalizacje, ale réwniez o inne cechy sprawy histopatologicz-
nej, ktéore wplywaja na przebieg. Nalezy podkreslié, ze we wczeSniej-
szych postaciach kily ukladu nerwowego na czolo wysuwa sie czynnik
zapalny, ktéry zreszta nigdy nie ma charakteru ostrego. Do tego moga
si¢ dolaczy¢ zaburzenia w krazeniu, ktére sa rzeczg przypadkows i zale-
zg od umiejscowienia si¢ zapalenia w naczyniach. W postaciach p 6 z-
nych kily ukladu nerwowego (wiad i porazenie postepujace) dolacza
sig¢ element zwyrodnieniowy, co do pochodzenia ktorego istnialy najroz-
maitsze zapatrywania. Spér do dzi§ dnia nie przyniésl rozwigzania,
a dwa przeciwne kierunki zapatrywan okreSlajag zwyrodnienie badZz ja-
ko nast¢pstwo zapalenia (zwyrodnienia wtérne) lub tez jako zwyrodnie-
nie pierwotne. Wedlug tej drugiej teorii wigd nalezalo by uwazaé za
schorzenie systemowe. Ostatnio sprawa zwyrodnienia -pierwotnego zy-
skuje wielkie znaczenie w rozwazaniach patogenezy zmian histopatolo-
gicznych porazenia postepujacego. V. Braunmiih]l oddziela skla-
dowsg zapalng od zwyrodnieniowej, podkreSlajac niezalezno§é obydwu
tych objawdéw. Przyczyne za§ czynnika zwyrodnieniowego upatruje
w zmianie stanu koloidéw tkankowych, ktore, znajdujac sie w fazie dy-
spersji, wytracaja sie, co za soba pociaga oczywiscie zniszezenie tkanki,
a wigc ubytki komoérek w korze, przeksztalcenie si¢ warstw kory
(Schichtenverwerung) oraz zmiany ogniskowe w postaci
porazenia Lissauerowskiego. Nalezy przypuszczaé, ze podloze dla zmian
zwyrodnieniowych musi sie przez dluzszy czas przygotowywaé w tkance.
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Tkanka taka musi ,,dojrzeé“ do stanu synerezy pod wplywem dlugo-
trwalego dzialania jakiego$ nieznanego czynnika szkodliwego. By¢ mo-
ze, ze to jest wlasnie powodem podzZnego wystepowania zaréwno wiadu,
jak i porazenia postepujacego. JeSli zas nie ma tego przygotowania, po-
wstaja tylko postaci zapalne, atakujace gltownie tylko tkanke laczng, jak
to bywa w kile wezesnej ukladu nerwowego.

Zasadnicze elementy histopatologiczne
k

Istnieja trzy najwazniejsze elementy histopatologiczne kily wecze-
snej:

1. Zapalenie “opon (meningitis),

2. Kilak (gumma),

3. Kila naczyniowa (lues vasculosa).

Podzial ten jest pod pewnymi wzgledami sztuczny. Po pierwsze
dlatego, ze wspomniane postaci moga sie z sobg laczy¢ w najrézniejszych
kombinacjach, a wige np. bardzo pospolitym rodzajem zmian jest pola-
czenie zapalenia opon z kilakami w oponach, tzw. meningitis gummosa,
dalej zapalenie opon podstawy moze jednocze$nie wystepowac z tzw. ki-
lakami preséwkowymi moézgu itp. W czym jednak szezegdlnie moze ta
nomenklatura wprowadzaé w blad, to w laczeniu pod jedna nazwsa nie-
raz zupelnie odmiennych genetycznie spraw., I tak wszystkie prawie po-
staci kilakow mimo jednej nazwy sa. zjawiskami patologicznymi zupelnie
innego typu. A wiec zupelie innym zjawiskiem jest kilak (gwmma),
ktory posiada bardzo duze tendencje wzrostowe ziarniny i w ktérym
wtdrnie na skutek zaburzenia w krazeniu powstaje martwica skrzepowa,
w ktérym wreszcie bardzo trudno znalezé kretki, czym innym za$ jest
ziarniniak lub kilak proséwkowy (syphiloma miliare), posiadajacy
wzrost bardzo ograniczony i stojacy prawie bez wyjatku w Scistym zwia-
zku z naczyniami. Ten rodzaj ziarniny raczej stanowi pewien typ scho-
rzenia naczyniowego. Wreszeie t3 nazwa obejmowane sa tzw. proséw-
kowe martwice (necrosis miliaris) i proséwkowe ropnie (abscessus mi-
liaris). Na przyklad martwice proséwkowe nie sg niczym innym, jak ognis-
kowymi skupieniami kretkéw (Spirochatenherde Hauptmanna),
a wigc nawet trudno je nazwaé ziarniniakami, gdyz przez dluzszy czas
moze im brakowaé wszelkiego odczynu tkankowego. Dlatego tez wy-
mienione w tytule trzy rodzaje elementéw histopatologicznych nalezato
by rozbié na poszczegdélne grupy, podkreslajac tym, Ze wspdlna nazwa
np. kilak lub kila naczyniowa moze oznaczaé¢ zupelnie rdine patogsene-
tycznie i postaciowo zjawiska. OczywiScie, Ze dla ohrazu klinicznego



m to réwniez wielkie znaczenie, bo przeciez kilak (gumma) dawaé be-
dzie zupelnie inny typ zaburzeh niz ziarniniaki (syfilomaty) prosdéwko-
we, ktore wielokrotnie oznaczane bywaja niestuszng nazwg kilakow
(gumma miliare).

1. Zapalenie opon,

Rozrézniamy trzy typy zapalen opon. 1.Meningitis simplex. 2. M.
gummosa, 3. M. productiva fibroplastica.

Pierwsza postaé prostego zapalenia jest chyba najczestsza i wyste-
powaé moze w rozmaiiych okresach kily, zaré6wno w okresie drugim i to
np. w przypadku Fahra zaledwic w dziewie¢ tygodni po stwardnie-
niu pierwotnym, jak i w okresie trzecim. Istnialy poglady, wedlug kto-
rych proste zapalenie mialo byé zejSciem zapalenia kilakowatego, szcze-
gllnie po przeprowadzeniu leczenia swoistego. Nalezy jednak podkre-
sli¢, ze spotyka sie ten typ zapalenia i u ludzi nieleczonych. Poniewaz
w tym typie zmiany naczyniowe nie zdarzaja si¢ czesto, a szczegdlnie
nie bywa zarastania $wiatla naczyn, ktore czesto spotyka sie w zapale-
niu kilakowatym naczyn, przeto postaé¢ ta klinicznie rozni sie od zapale-
nia kilakowatego brakiem naczyniopochodnych zmian moézgu i rdzenia,
a zatem obraz kliniczny jest w niej znacznie ubozszy. W zapaleniu za$ ki-
lakowatym rozmaito$é objawoéw zalezy od mozliwo$ci wylgczenia kraze-
nia w réznych naczyniach moézgu, niekiedy jednocze$nie w kilku. Same
objawy zapalenia opon w obu postaciach prawie nigdy nie przebiegaig
gwaltownie i poniewaz obie postaci szczegélnie czeste umiejscawiaja sie
w oponach podstawy mozgu, wiec zwyklym dodatkiem obrazu klinicznego
sg objawy ze strony nerwow czaszkowych, najczesciej nerwow dla miesni
galkoruchowych.

Zapalenie wytworcze opon, jest wiasciwie zejSciem poprzednich po-
staci, méwige SciSlej zejSciem wlasciwego procesu zapalnego. Przewaz-
nie zdarza sie tam, gdzie zapalenie opon trwalo przez dlugi czas, wiec wew-
natrz czaszki wigze sic ze zmianami w korze mozgowe], w postaci dawno
dokonanych ubytkéw komoérek nerwowych w powierzchownych warstwach
korowych. Alzheimer wigzal te zmiany z otepieniem kilowym (de-
mentia luetica). Nalezy pcdkreslié, ze zmiany te, mimo ze sg wlasciwie
sprawa juz ustabilizowana, bliznowatym zejSciem zapalenia opon, to jed-
nak moga wplywaé dalej na nasilanie si¢ psychicznych objawéw z dwéch
powodow. Po pierwsze przez zgrubienie opon upo$ledzeniu ulega kraze-
nie plynu wewnatrz samej tkanki moézgowej. co bezposrednio prowadzi do
jej dalszego, stalego uszkodzenia. Po drugie zgrubiale opony utrudniaig
resorbeje plynu moézgowo-rdzeniowego, co za soba pociaga wzmozenie ci-
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énienia $érddczaszkowego (hydrocephalus aresorptwus). Do zapalenia
rozrostowego opon rdzenia, ktére posiada swe szczegolne cechy histopa-
tologiczne i kliniczne powrodce jeszcze ponizej.

2. Kilaki.

Ponizej omawiane byly istotne rdznice histopatologiczne i patogene-
tyczne zjawisk okreslanych ogélnym mianem kilakéw. Otéz z wszyst-
kich tych postaci klinicznie wazny jest jedynie kilak (gumma). Jest to
ziarniniak, jaz juz wspomniano, posiadajacy bardzo silne dazno$ci wzro-
stowe oraz rozpadowe przy znikomej zdolnosci wechlaniania mas rozpado-
wych. Tlumaczy sie to obecnoscig martwicy skrzepowej, tzw. mas sero-
waciejacych, ktére pozostawaé moga przez bardzo dlugi czas w tkance
nerwowej, nie ulegajac wiekszym zmianom. Te dwa zjawiska powoduja
bardzo znaczne zwigkszenie sie tych ziarniniakéw. Szczegoélnie dotyczy
to kilakow znajdujacych sie wewnatrz tkanki nerwowej mozgu, mniej kila-
kéw oponowych, w ktérych ogromne znaczenie dla szybszej rozbidrki ma
plyn. oOzgowo- dzeniowy, przede wszystkim ze wzgledu na mozliwosci tzw.
transportu produktéw rozpadu, ale takze najprawdopodobniej z powodu
tatwiejszego dostepu zaczynéw, ktére mogsa przyspieszaé rozbiérke mas
martwiczych. A zatem mézgowy kilak jest guzem mébzgowym, moggcym
pozostawa¢ w tkanc - przez diugi okre czasu i powodowaé wszystkie
objawy guza moézgu wraz z cbjawami wzmozonego ci$nienia $rédczaszko-
wego. Przypadki takie sg nieraz rozpoznawczo bardz - ktopotliwe, b . nie-
rzadko zdarzaja sie przy kilakach ujemne odczyny serologiczne. Sprawa
o tyl  jest jeszez - trudna do rozpoznania, ze stwierdzajac guz mozgu re-
zygnujemy nieraz z naklucia ledZwiowego.

Proséwkow - ziarniniak (syphilomata miliaria) zdarzaja sie do$é cze-
sto w porazeniu postepujacym, Jose y opisal jednak w kile
osrodkoweg ' ukladu nerwowego, w materiale Niemieckiego Instytutu Psy-
chiatrycznego i wlasnym w Klinice spotkalem je poza porazeniem poste-
pujacym w dziewieciu przypadkach kily moézgowej, a wi¢ . zndéw nie tak
rzadko. Jak juz wspomnialem ziarniniak ten jest wla$ciwie typem scho-
rzenia naczyniowego wlosniczki.i to na ograniczonym obszarze w ktérym
rozrastajg sie komorki przydanki, tworzac malutki guzek. ' sgsiedztwie
tych zmian czy t - w moézgu, czy rdzeniu nie stwierdzitem nigdy zmian na-
czyniopochodnych. Prawdopodobnie brak zaburzen w krazeniu tlumaczy
sie tym, ze w gre wchodzi tu wlosniczka, ktérg, nawet przy wyltaczeniu
jej §wiatla, latwo zastepuja sasiednie naczynka i wyrdwnuja ewentualne
zaburzenia krazenia, je$li w ogdle te ostatnie powstajg przy syfilomacie.
Nalezy podkresli¢, ze ziarniniaki te porozmieszczane sa stosunkowo bar-
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dzo rzadko, widzi sie je czasem zaledwie co kilka skrawkéw przy bada-
niu seryjnym skrawkow histopatologicznych. Jest zatem prawdopodob-
ne, ze znaczenie tego zespolu wobec wspolistniejacego porazenia poste-
pujaceg - lub kily mézgowe]j, nie odgrywa waznej roli w obrazi - klinicz-
nym. Podkreslié musze, ze w kilku badanych histopatologicznie przeze
mnie przypadkach stwierdzitem sklonno$é do umiejscowienia tych zmian
w strefie czarnej istoty czarnej (zona nigra substantiae nigrae Soemme-
ringi). Poniewaz nieznane byly mi historie choréb tych przypadkéow,
przeto trudn - mi okre$li¢, czy obecno$é¢ syfilomatébw prosdéwkowych ma
jakiekolwiek znaczenie dl . powstawania zespotu hipertoniczno-akinetycz-
neg w Kkile,

proséwkowatych martwicach i proséwkowatych ropniach wiasci-
wie trudno méwié, jak - o ziarniniakach, szczegdlnie pierwsze sa wiasei-
wie zbiorowiskami kretkéw. Poniewaz zmiany te na terenie o$rodkowego
ukladu nerwowego zdarzaja sie glowni - w przebiegu porazenia postepujg-
cego (Straussler stwierdzit t dla proséwkowych martwic, a
Schob dla ropni proséwkowych) przeto w chorobie o tak rozlanych
zmianach histopatologicznych, trudno okre§lié znaczenie dla obrazu kli-
niczneg « tych drobnych i rzadko porozsiewanych elementéw. Zdaje sig,
ze przypadki porazenia postepujacego z takimi zmianami nie odznaczaja
sie szczegolno$cia klinicznego przebiegu.

W zwigzku z ty . podkre$lié nalezy cechy pewnej odrebno$ci tych
dwodch ostatnich postaci histopatologicznych, jakie usilowano nadaé im
ze strony histo tologicznej. Herschmann mianowicie ujgl te zja-
wiska w osobny typ zmian kilowych i nadal im nazwe martwiczej postaci
kity moézgu (necrosierende Form der Hirnsyphilis). Natomiast Griit-
ter i Straussler widza w nich zaczatek ki (gumma ).
Hauptmann, opierajac si¢ na tym, ze w kilakach niezwykle trudno
znalezé kretki, uwaza t - za zupe nie dostateczny atut, aby odrzucié zapa-
trywanie Gr ttera i Strausslera. W swoim czasie wysung-
lem bodaj bardziej istotny argument przeciw ujmowaniu martwic i  p-
ni prosdéwkowych za stadium wezesne kilaka. Wiadomo, Ze zmiany teg
typu spotykamy w porazeniu postepujacym, a zatem w stadium znacznie
pézniejszym niz to, w ktéorym zwykle spotyka sie kilaki, trudno wiec
uwazaé te twory za weczeSniejsze niz kilaki. Jakkolwiek zatem istnieje
pewna odrebno$¢ martwic i ropni proséwkowych wsrod zjawisk histopa-
tologicznych kilowych  ( erg), byé moze zreszta niedosta-
teczna dla wydzielania ich az w osobn grupe, to zmiany te klinicznie ani
nie zdradzajg sie jakim$ charakterystycznym zespolem, ani tez w wi-
doczny sposéb nie przyczyniaja sie do zaostrzenia obrazu klinicznego,
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a przypadki takie nie wyrdzniaja sie niczy . w poréwnaniu z innymi, nie
posiadajacymi tych zjawisk histopatologicznych.

3. Kil . naczyniowa.

Prawdziwa roznorodnoscia odznaczaja si¢ schorzenia naczyn w kile
osrodkowego ukladu nerwowego. Wydzielilem nastepujace grupy tych
schorzen, opierajac sie na jakoSci zmian histopatologicznych. Podzial ten
przedstawia si¢ nastepujac

Grupa przerostowych zmian naczyniowych,
Zapalenie blony wewnetrznej maltych naczyn korowych. (Endar-
teriitis der kleinen Rwdengefasse Nissla i Alzheimera).

2. Przynaczyniowe proséwkowe ziarniniaki (syphilomata miliaria).

3. Czysto przerostowe zapalenie blony wewnetrznej.

II. Grupa przerostowonaciekowych zmian naczyniowych.

4. Zapalenie zarostowe Heubnera (endarterutis obliterans
Heubneri).

5. Zapalenie przedwlos$niczek i wloSniczek porazenia postepujacego.
III. Grupa z objawami zwyrodnieniowymi.

6. Zapalenie kilakowe naczyn (vasculifis gummosa),

7. Zapalenie kilow - zyl (phlebitis luetica).

8. Zwyrcdnienie koloidowe naczyn.

Sposréd wymienionych zmian naczyniowych, 3, 4, 6 i 7 dotycza na-
czyh o wigkszych rozmiarach, czest - nuwet naczyn podstawy mozg .
Poniewaz sprawa nierzadko doprowadza do calkowitego zamkniecia swia-
tla, to tez zmiany te pociagajg za sobg rozlegle uszkcdzenia tkanki ner-
wowej w postaci rozmieknien. Nalezy pamietaé, ze na terenie rdzenia
zmiany te duzo atwiej doprowadzaja do katastrofalnych objawoéw kli-
nicznych, poniewaz tu nawet malych rozmiaréw martwica, obejmujac ca-
ly przekr6j rdzenia stwarza cigzkie zespolv jorazenia poprzecznego, gdy
tvmezasem tej wielkosei ognisko. w moézgu poza torebka wewnetrzng
i pniem moézgowym, moze dawaé tylko nikle objawy. Wprawdzie liczne
polgczenia naczyn rdzeniowych, ktdére tworza rodzaj sieci okalajace]
rdzen, oraz zasilanie krazenia przez ciggly doplyw krwi przez tetnice mie-
dzyzebrowe w duZej mierze broni rdzeh przed zaburzeniami niedokrwie-
nia. Tym niemniej zapalny proces, obejmujacy opony na przestrzeni
dwoch, trzech odcinkéw z wymienionymi zarostowymi zmianami naczyn,
wystarcza, aby calkowicie zatrzymaé¢ do yw krwi i spowodowaé martwi-
ce. Nalezy podnie$¢, ze wobec stosunkowo najrzadszego rozstawienia
tetnic miedzyzebrowych w odecinkach piersiowych na tym poziomie naj-
czeSciej zdarzaja sie rozmigknienia rdzenia. Bardzo rzadka przyczynag
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rozmigknieh sg zakrzepy. NajczeSciej zdarzaja sie przy schorzeniach zy
(thromboendophlebitis obliterans) i wtedy powoduja zawal krwotoczny.
Jako inne nastepstwo uszkodzenia tych duzych naczyn podawano
wystepowanie krwotokdéw w przebiegu kily. Mechanizm tych krwoto-
kéw bywsa dwojaki. Z jednej strony krwotok dokonywa sie w tetnia-
Kach, ktére tworzg sie powoli. Istnieje spor, czy kila daje czesto tetniaki.
Ursula Maas uwaza kile za najczestszg przyczyne powstawania tet-
niakébw w moézgu, Baumgarten i Benda sadza natomiast, Ze
kita rzadko powoduje tetniaki. Szczegoélnie dotyczy to tetnic, w Zylach
zdarzaja si - one nieco czeSciej. Tetniaki te przy oslabieniu ich §cian mo-
g3 peknaé i doprowadzié do wylewoéw krwawych. Druga przyczyna, kté-
ra raczej szybko powoduje krwawienie, to martwica Sciany naczynis
wskutek sprawy, badz to zapalnej, np. kilaka Sciany naczyniowej, badz
zamkniecia tetniczek odzywczych naczynia i martwicy $ciany z niedo-
krwicnia. Opierajac sie na bardzo duzym materiale Niemieckiego Insty-
tutu Badan Psychiatryeznych w Monachium, uwazam krwotok za bardzo
rzzdkie zjawisko w przebiegu kily, ktére wprawdzie latwiej, ale tez by-
najmniej nie czesto spotka¢ mozna w kile wrodzonej. Na rzadkosé krwo-
tokéw rdzenia juz dawno zwracal uwage Schmaus, achoé Urechia
i Cotutiu, opisujac swo6j przypadek krwotoku mostowego w prze-
biegu kily, uwazaja krwotok za zjawisko czgste w kile, to jednak na du-
zym materiale opinia tych badaczy nie potwierdza sie. Dos$wiadezenie
Kliniki Neurologicznej przemawia calkowicie za teza o rzadko$ei krwoto-
kéow w kile. Poséréd duzego materialu, dajacych sie klinicznie stwierdzis
krwotokéw podpajeczych w ciggu wielu lat wyjatkowo znalezli$my dodat-
ni odezyn Wassermanna. Pojawienie si¢ tzw. krzywej paralitycznej
w odezyaie Langego, jak to wykazal méj wspdlpracownik Dowzenk o,
zalezy cd obecno$ci hemoglobiny w plynie i nie ma w schie w tych wy-
padkach nic swoistege. Zebrane przez Serebrianika w ciaggu sze-
regu lat zaledwie 14 przypadkéw krwotokéw podpajeczych kilowego po-
chodzenia swiadeczy réwniez o rzadkoéci tych ziawisk w kile tym bardzie),
zz kilowa geneza nie we wszystkich przez niego przytoczonych przypad-
kach jest pewna,
Znaczenie dla kliniki innych zmian neaczyniowych nielatw - ocenic.
ziarniniakach proséwkowych (syphiloma miliare), ktére wliczam do
schorzeh naczyniowych pierwszej grupy, wspominalem powyzej. Zdaje
sie, Ze nie odgrywaja one wigkszej roli p swe stosunkowo rzadki - wy-
stepowanie i nikle nastepstwa ich obecnosei dla krazenia. Schorzenie ko-
loidowe i zapalenie przedwlo$niczek poraZenia postepujacego nie dadza
sie oddzieli¢ od nnych objawéw w tej chorobie, choé niewgtpliwie stana-
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wig jeden z elementéw majacy wplyw na przebieg kliniczny tej choroby.
Pozostaje zapalenie blony wewnetrznej matych naczyn Niss a i Alz-
heimera, co do ktérego toczy sie ciagle spoér o swoisto§é tego scho-
rzenia dla kily. Niektérzy badacze, a w ostatnich latach Pentschew
sadzi na zasadzie wielkiego podobieastwa tych naczyn do naczyn, jakie
spotykamy w poczatku organizacji martwic réznego typu, ze jest to ob-
jaw nieswoisty, zalezny nie od kily, a wiazacy sie zawsze z obecnoscia
martwic w moézgu.

W Klinice Neurologicznej obserwowalem chorego, ktéry zmarl na ostra psychozg,
rozpoznana jako porazenie postepujace gwaltowne (paralysis fulminans); sadze, ze
to rozpoznanie bylo niestuszne, gdyz plyn nie wykazywat zmian w ogéle, a w szczegél-
nosci odczyn Bordet-Wassermanna byl ujemny. Jedynymi objawami, ktére mozna by
odnosi¢ do kily byl brak odruchéw kolanowych i skokowych. Pomijajac, zdaniem moim,
niestuszng etiologi¢ kilowa tego przypadku podkreslic nalezy, ze zmiany Niss a
t Alzheimera w malych tetniczkach i wlosniczkach w sposéb rozlany obejmowaly

rozlegle okolice kory moézgowej, przy czym jednak wyraznych ognisk nawet niezupelnej
martwicy nie udalo si¢ stwierdzié.

A zatem obecno$é martwic nie jest warunkiem koniecznym powstawania tych zmian
naczyniowych, inaczej mowigc w tym przypadku zmiany tego typu nie byly przejawem
poczatkéw organizacji, jak to sadzi Pentsch . Zreszta zmiany takie spotykano
w rozmaitych zatruciach p. olowiem, tlenkiem wegla, wreszcie w mocznicy i trzeba przy-
znaé, ze w tych przypadkach wlasnie nierzadko ze zmianami martwiczymi. W zatruciu
tlenkiem wegla opisal je Mavyer, w mocznicy zmiany naczy io-poc odne sa oddawna
znanym zjawiskiem. Nalezaloby zatem stwierdzi¢, ze zmiany tego typu w naczyniach zda-
rzaja si¢ w sprawach, ktére maja charakter ostrych psycho . organicznych, ale oczy-
wiscie w zadnym razie nie wolno od nich wlaénie uzaleinia¢ tych objawdw, tak jak
mozna np. odnosi¢ objawy porazenia w kile duzych naczynA do zmian zarostowyc
Co najwyzej mozna by stwierdzié, ze zmiany malych naczyn Nissla § Alzheimera sa
wyrazem odczynu tkanki na malo uchwytna histologicznie szkodliwo$é, atakujaca mozg
i powodujaca psychoze, a jednocze$nic wywolujaca zmiany tego typu w naczyniach.
A zatem tu mozna by co najwyzej méwi¢ o wspdlistnieniu opisanego objawu z objawem
ostrej psychozy.

. Kita mébézgow rdzeniowa

Kila mézgowa.

Z dotychczasowego opisu zmian histopatologicznych w miazszu tkan-
ki nerwowej wynika, ze zapalenie jezeli odgrywa role w uszkodzeniu méz-
gu, to gléwnie per continuitatem z zapalnie zmienionych opon, znacznie
rzadziej przez powstawanie kilakéw w jego wnetrzu. Rozmaito$é¢ obra-
z6w klinicznych mimo tak slabej penetracji zapalnej powstaje dlatego, ze
zm any zapalne przechodzac z opon od razu atakujg kore mézgows i wsku-
tek tego rodzg sie tu najrézniejsze zespoly objawowe. A wiec kila pod-
stawy moézgu (syphilis basalis) ze zmianami polowiczego niedowidzenia,
mroczkami, §lepota (uszkodzenia pasma wzrokowego), nadmiernym pra-
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gnieniem, moczoéwka prosta (uszkodzenia podwzgoérza), napady hakowe
(kora skroniowa, glownie w okolicy haka hippoka pa); dalej kila wy-
puklosei mozgu (syphilis convexitatis) z objawami padaczki Jacksona,
oraz z niezwyklym bogactwem objawoéw ogniskowych. Natomiast
wewnatrzmoézgowa (syphilis intracerebralis) tylko w zni-
komej cze$§ci uwarunkowana jest zmianami zapal-
nymi, ktdére prawie wylacznie reprezentowane sg przez kilaki mézgu.
Gléwng role w ksztaltowaniu kliniecznego obrazu tej postaci odgrywaja
zmiany pochodzenia naczyniowego.

2. Kila rdzenia.

Nieco inaczej zmiany przedstawiaja si¢ w rdzeniu. Tu, jak juz
wspomnialem, zmiany zapalne przedostajace sie przez ciaglo$¢ na jego
maly obszar, w dodatku ze wszystkich stron jego obwodu, moga zaja¢ ca-
ly przekrdoj i w zalezno$ci od nasilenia sprawy uszkadzaja go czeSciowo
lub niszcza zupelnie. Skutek w koncu jest taki sam, jakby sprawa zapal-
na zaczela sie wewnatrzrdzeniowo z tg roznicg, ze poczatkowo zmiany do-
tyczyé mogy gloéwnie obwodu rdzenia, dajac tzw. brzezne zapalenie rdze-
nia (myelitis marginalis) lub zapalenie rdzenia obraczkowe (myelitis an-
nularis). Ten typ szerzenia sie zmian F  x nazwal ku$rodkowym za-
paleniem rdzenia (muyelitis centripetalis).

Juz jedynie ten sposéb zakazenia wystarcza, aby kliniczne objawy
rdzeniowe ksztaltowaly sie najréznorodniej, gdyz proces zapalny w spo-
s6b nieré6wnomierny co do stopnia nateZenia atakuje rozmaite uklady
rdzeniowe. Stad pochodzi cala plejada zespoldéw rdzeniowych opisywa-
nych w kile rdzenia. Je$li do tego dodaé znaczenie czynnika naczyniowe-
go powodujacego badz to nagle, a czasem i stopniowe wylaczanie czyn-
no$ci rdzenia, to nic dziwnego, ze opisywano klinieznie: poprzeczne zapa-
lenia rdzenia (myelitis transversa), czyste porazenie rdzeniowe boczne
(myelitis lateralis) z objawami glownie niedowladu kurczowego, niedo-
wlad kohczyn dolnych Erba (paraplegia luetica), cechujacy sie¢ wezesny-
mi objawami pecherzowymi przy powolnie narastajacych objawach kur-
czowych i czuciowych, polowicze zapalenie rdzenia z zespolem Brown-
Sequard’a, zapalenie $rodkowe rdzenia (myelitis centralis) przypomina-
jace jamisto§¢ rdzenia, zapalenie rdzeniowe tylne (muyelitis posterior lub
inaczej tabetiformis) z uszkodzeniem gloéwnie sznuréw Golla i Burda-
cha. Wiele postaci anatomo-patologicznych moze wywolaé wymienione
zespoly Kkliniczne, a wiec kilak rdzenia, zapalenie kilakowate opon, rza-
dziej inne przerostowe postaci zapalenia naczyn, a wiec posta¢ Heub-
nera, z wytwarzajacymi sie niejednokrotnie zakrzepami. Szczegolnie jed-
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nak rzadko zdarzaja sie zmiany w zapaleniu prostym opon (‘menigitis lue-
tica simplex) i to prawie nigdy w zapaleniach tego rodzaju, zdarzaja-
cych sie w drugim okresie kitly. Przed era wielkiej terapii kilowej zda-
rzaly sig nawet obrazy uciskowego zapalenia rdzenia (myelitis e compres-
sione), siuszniej nazwaé by je mozna myelitis cum compressione, spowo-
dowane przez rozrastanie sig kilaka badz to wewnatrz rdzenia, badz w je-
g0 oponach.

3. Kilowe choroby rzekomoukladowe.

Gleboko zakorzenione przeSwiadczenie nieograniczonych mozliwosci
klinicznych procesu kilowego, ktéry w tym ujeciu moze powodowaé zmia-
ny najrozmaitszego typ , w dawnych czasach doprowadzilo d mniema-
nia, ze wie e tzw. choréb ukladowych a te etiologie. W tym kierunku
pewnosci dodawalo ustalenie zwigzku bezpoSredniego kily z wigdem rdze-
nia, chorobg uwazang przewaznie za cierpienie vkladowe. Obserwowano
klinicznie wiele przypadkéw kity, ktore kwalifikowano jako kilowe po-
razenia kurczowe (paralysis spastica luetica spinalis), jako stwardnie-
nie zanikowe boczne kilowe (Friedmann, Nonne, Margu is,
Falkiewicz, A osow 1 Masjillo, Parachu i Decoud),
jako kila rdzeniowa zanikowa (lues spinalis amyotrophica Raymond),
a wreszcie kilowe ostre zapalenie rogéw przednich {poliomyelitis syphi-
litica acuta Preobraschensky). Nalezy podkredlié, ze juz bardzo
dawno Leyden te choroby na tle kily uwazal za rzekome schorzenia
systemowe (fausses scleroses), spostrzeglszy, ze zmiany patologiczne nie
trzymaja sie tu $cisle pewnych topicznych i systemowych jednostek, jak
to wiaénie bywa w chorobach ukladowych. Nonne staral sic nawet za-
stosowac zasade patologiczng identyczng do tej, jaka Vogtowie na-
zwali patoklizg, twierdzac, Ze przy procesie kilowym wytwarza sie truci-
zna, ktora wybiorczo dziala, niszczac drogi ukladowe, sluzace jednej i tej
samej czynnosci. Tej miary znawca kily, co Won e odnidst mozliwo-
sci powstawania obrazu schorzenia ukladowego w kie tylko do spraw
zwyrodnieniowych, orientujac si¢ doskonale, ze w Zadnym razie zmiany
zapalne kily nie trzymaja sie granic poszczegélnych ukladéw anatomicz-

o-czyn osciowy . A jeSli obraz kliniczny kily weczesnej zbliza sie do
obrazu choréb ukladowych, to jest to dzielem przypadku mniej lub bar-
dziej dokladnego umiejscowienia zmian zapalnych w obszarze pewnych
systemow, umiejscowienia, ktére zreszta nigdy $ciSle nie trzyma sie gra-
nic ukladu.
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IV. Wisgd

Najbardziej zrozu iala jest symptomatologia wigdu. lozna row-
niez rzee, Z2 obraz kliniczny tej choroby daje stosunkowo niewiele odchy-
len, ktore mozna by polozyé na karb nasilenia procesu zwyrodnieniowe-
go w poszezegblnych przypadkach. Naog6l ciezsze zmiany histopatolo-
giczne sprowadzaja wieksze nasilenie kliniczne objawow wlasciwych lzej-
szym przypadkom wigdu. Gléwne objawy ksztaltuja sie w zaleznosci od
uszkodzenia korzonkdéw tylnych (bdle strzelajace i opasujace), sznuréw
tylnych (zespé! ataksji powrédzkowe] i zaburzenia odruchéw), w pewnej
mierze komoérek rogu bocznego (zmiany troficzne, byé moze zaniki mies-
niowe), zanik n. wzrokowego ( iedowidzenie lub $lepota). Procz zespolu
zwyirediieniowego obserwowaé mozna i w wiadzie zmiany zapalree w opo-
nach, ktére w przypadkach niepowiklanych kila, moga powodowaé wspo-
mniane wyzej objawy korzonkowe nerwéw rdzeniowych, ale rowniez i roz-
ne zaburzenia z zakresu nerwdw czaszkowych (poraZenia mie$ni ocznych,
zaburzenia czuciowe w postaci niedoczulicy iub neuralgii nerwu tréjdziel-
nego). Nad tym banzlnym chrazem nis ma potrzeby zatrzymywaé sie
dluzzj. Pewng odmiang wiadu stanowi tzw. wiad gérny czyli szyjny, gdy
zwyrodnienie gléwnie dotyczy peczka Burdacha, ktory jako wiadomo, pro-
wadzi wlokna czuciowe z gdrnyeh czgsci tulowia (od 7 odeinka piersiowe-
g ) oraz konczyn gérnych. Wtedy zespdl sznuréw tylnych przejawia sie
glownie w tych konczynach i stad nazwa tabes cervicalis lub superior.

Nalezy podkrefli¢, ze wiad czasem wikla sie cbjawami kily wezesne]j
najrozmaitszego typu, ktora zaré6wno moze dotyczy¢ opon jak naczyn, jak
i wreszcie samej t'zanki nerwowej. W tym ostatnim przypadku zaleznym
badZz od zmian zapalnych w rdzeniu lub od nastepstw choroby czyn
(zmiany przerostowe blony wewnetrznej) moze powstaé¢ uszkodzenie toru
piramidowego i co za tym idzie objaw Babinskiego. Te postaé¢ zwano da-
wniej tabes combinata, uwazajac réwniez objawy piramidowe za zalez-
ne od uszkodzenia systemowego tego toru. Dzi§ ponad wszelka watpli-
wo$¢ ustalono, ze jest to jedynie powiklanie wigzace sie z jednoczesnymi
objawami histopatologicznymi kily weczesne],

Kilka stéw nalezalo by poswieci¢ tzw. psychozom wigdowym. W tej
cherobie mianowicie zdarzajg sie zespoly psychiczne, ktére réznia sie nie-
co od porszenia postepuiacego i dlatego nie byly wlaczane do tzw.
taboparalysis. Cechg kliniczng tej psychozy maja byé stany paranoidalne
z halucynozami, oraz majaczeniowe stany wybuchajace napadowo.
Kraepelin uwazal za usprawiedliwione wyodrebnienie tych psychoz
w osobng grupe. Wiekszosé badaczy jak Bumke, Bostrdm za-
przeczaja swoistoSci tej psychozy. Wedlug najczeSciej zda-
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rzaja sie w przypadkach tego rodzaju zmiany histologiczne czworakiego
typu: 1. zwykle obrazy porazenia postepujacego, w ktorych porazenie
wystepuje w dlugi czas po ujawaieniu sie wigdu, 2. przypadki wiadu po-
wiklane kila naczyniowa, szczegélnie zapaleniem blony wewnetrznej ma-
lych naczyn korowych Nissla i Alzheimera, 3. wigd ze zmianami miaz-
dzycowymi w mozgu, 4. wreszcie malo charakterystyeczny zesp6t zwyrod-
nien miaZszowych, ktére poza korg obejmowaé moga i zwoje podstawy.
Nalezy podkreslié, Zze od r. 1903 kiedy zagadnienie to bylo bardzo czesto
rozpatrywane (Cassirer, Mayer O., Plaut, v. Rad,
Sioli) wigkszo$¢ autoréow wypowiedziala sie przeciw swoistoéci obra-
zu histopatologicznego i dzi$ juz nikt nie mowi o psychozie wigdowej, ja-
ko o ezym$ odrebnym Kklinicznie, tym bardziej, ze histopatologiczniz od-
kryto tu obrazy, ktére nic charakterystycznego, a czesto nic wspélnego
nie maja nie tylko z wiadem, ale i z kila.

V. Zagadnienie ukladowego charakteru wiagdu

Zagadnienie ukladowego charakteru wigdu nie jest d dzi§ sprawsg
zamknieta. Wiekszo$¢é teorii patogenetycznych wigdu wiasciwie thimaczy
zwyrodnienia wigdowe jako zwyrodnienia wtérne. Teoria Marie’a,
dzi§ zupelnie zarzucona, upatrywala przyczyne demyelinizacji sznuréw
tylnych w zapaleniu zwojow miedzykregowych, powodujacym zniszczenie
komorek czuciowych i co za tym wtérne zwyrodnienie aksonéw tych ko-
moérek w sznurach tylnych. Teoria Nageo e’a uszkodzenia korzon-
kéw tylnych odzvla ponownie, a gléwnym jej przedstawicielem jest
Richter, ktory sadzi, ze zapalne zmiany opon, w szczeg6lnosci ziar-
nina zawierajaca kretki, uszkadzaja tylne korzonki rdzeniowe jak row-
niez nerw wzrokowy i inne nerwy czaszkowe. W tym ujeciu, szczegélnie
jesli chodzi o korzonki tylne rdzeniowe i nerwy czuciowe, zmiany wiagdo-
we rowniez nalezy uwazaé za zwyrodnienie wtorne. Wreszcie i teoria
Red icha tym samym mechanizmem tlumaeczy zwyrodnienie sznu-
row tylnych. Tylko punkt zaczepienia szkodliwoéci jest tu inny, a miano-
wicie tzw. strefa Redlicha i Obersteinera, tj. okolica korzonkdéw tylnych
przy samym wejsciu do rdzenia. Korzonek traci tu ostonki Schwa
i jak sadzi Red ich, narazony jest szczegélnie w tym miejscu na
dzialanie wszelkich szkodliwosci. Spie meyer przeprowadzal ba-
dania nad wrazliwoscia tego miejsca, wstrzykujac psom doledzwiowo sto-
waing. Okazalo sie, ze niewielkie stezenia tej trucizny w plynie mézgowo-
rdzeniowym wywoluja zwyrodnienie sznuréw tylnych. Sadzi on zatem,
ze toksyczne wplywy kily moga wywolaé zwyrodnienie, a przyczyna jego
nie jest koniecznie zapalna sprawa oponowa.
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Analizujaec ogélnie wymienione wyzej teorie nalezaloby sadzi¢, Ze
zmiany zapalne w oponach w szczegélny sposob ksztaltuja obraz klinicz-
ny wiadu, powodujac najrozmaitsze zwyrodnienia wtdrne, czy to w korzon-
kach tylnych i sznurach tylnych rdzenia, czy tez w nerwie wzrokowym.
Przeciwnicy tej teorii, widzac wyrazng przewage zmian odnoszacych sie
do tylnej polowy rdzenia, wysuwali zarzut, ze proces zapalny oponowy
powinien objaé w sposob jednakowy zaréwno przednig jak i tylng czesé
rdzenia i réwnie czesto uszkadzaé korzonki przednie. Dlatego tez raczej,
przyjawszy szczegdlng wrazliwo$é na szkodliwo$ci zwigzane z zakazaniem
tylko pewnych ukladéw, wysuneli oni teorie zwyrodnienia pierwotnego.
Nie przesadzajac sluszno$ci jednej lub drugiej teorii, nalezy podkresli¢,
ze ostatni zarzut nie podwaza w zupelnoS$ci teorii wtérnego pochodzenia
zwyrodnien w wiadzie, ze wzgledu na czeste wystepowanie szczeg6lne]j
postaci zapalenia opon w tej wtasnie chorobie.

Mam tu na mysli tzw. meningitis productiva fibroplastica, w rdze-
niu, o ktérej ogélnie wspomnialem powyzej. Postaé ta znana od dawna
doczekala sig dokladnego opracowania przez Alajouaninea, Hor-
net'’a i Andre oraz przez Singeisen’a, Polega ona na roz-
roScie tkanki lacznej pajeczynéwki przy niklych zmianach naciekowych
lub nawet calkiem bez nich. Rozrost tu znajduje sie wylaeznie na tylnej
powierzchni i polega przede wszystkim na stopniowym grubieniu tzw.
wigzadla tylnego Schulzego (ligamentum posticum), ktére znajduje sie
w przedluzeniu przegrody tylnej Srodkowej. Alajouanine rozrdz-
nia dwie postaci: blaszkowata, w ktérej przestrzenie podpajeczyndéwko-
we na tylnej przestrzeni zawieraja grube beleczki. Sg one pogrubialvmi
pasmami pajeczyndéwki. Druga to postaé widknista, w ktérej cala prze-
strzen podpajecza na tylnej powierzchni rdzenia zarasta catkowicie i wy-
pelniona jest widknami klejorodnymi. Ot6z w §wietle tego obrazu nie jest
wylaczone, Ze ograniczone zmiany oponowe na tylnej powierzchni rdze-
nia mogag si¢ wlaSnie wigzaé z uszkodzeniem tylko tylnych korzonkéw
rdzenia, a co za tym idzie, powodowaé wtoérne zwyrodnienie sznuréw tyl-
nych. Zreszta w rzadkich przypadkach zmiany oponowe nie ograniczaja
si¢ tylko do grzbietowej czeSci opon. Amyotrofie wigdowe moga sie cza-
sami kojarzy¢ z niklymi zmianami oponowymi i korzonkowvmi na przed-
niej powierzchni rdzenia. Tu jednak réwniez wystepuja réznice pogladow
na charakter zwyrodnienia sznuréw tylnych. Alajouanine i wspdl-
pracownicy sadza, ze pierwotnymi sg zmiany rdzeniowe kilowe, a do-
piero wtérnie sprawa przechodzi na opony. Przyjawszy zatem teze ostat-
nig, zné6w mozna by podtrzymywaé poglad, Zze zmiany migzszowe sg
pierwsze, a wiec i zwyrodnienie jest typu pierwotnego. Poniewaz zmiany
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rozrostowe w oponach zdarzaja sie na poziomie rdzenia poza wigdem
rowniez w kile wczesnej osrodkowego ukladu nerwowego, przeto wydaje
sie duzo prawdopodobniejsze, Ze przeciez objawy oponowe przynajmniej
w stosunku do zwyrodnienia wigdowego sznuréw tylnych sg duZo weze$-
niejsze. Z tego przegladu wynika w kazdym razie, Ze sprawa pochodzenia
zwyrodnien wigdowych bynajmniej nie jest jeszcze ustalona i czeka na
rozwiagzanie.

VI. Porazenie postepuja

Porazenie postepujace ze swymi zmianami zapalnymi i zwyrodnienio-
wymi w korze moézgowej bylo jednym z tych elementow, ktory stuzyl
w dawnej juz przeszlosci dla udowodnienia zwigzku najwyzszych czyn-
nos$ci psychicznych z platem czolowym, przede wszystkim na tej podsta-
wie, Zze przewazZnie najwigksze natezenie zmian korowych znajdowano
w tej okolicy. Tu paralela miedzy zaburzeniem psychicznym, grotesko-
wym nieraz brazkiem krytycyzmu, zaburzeniami pamieci ogromnego stop-
nia i miedzy szczegélnym umiejscowieniem zmian histopatologicznych
w korze i to przewaznie czolowej jest zawsze uderzajaca. Dalej upadek
sil, bezradno$¢ fizyczna paralitykow, ktérzy w zakladach znani sg jako
najstabsi i najnieporadniejsi chorzy, wystepuje wtedy, gdy sprawa cho-
robowa obejmuje poza kora i zwoje podstawy. Nastepuje tu pewien ro-
dzaj odg owie ia przez proces patologiczny, ktory doprowadza czynnos-
¢i chorego prawie wylacznie do zespoléw wegetatywnych i to nie wszyst-
kich. Zatem S$cisla zaleznosé upadku psychicznego i prostracji cielesnej
w porazeniu postepujacym od procesu zapalenia istoty szarej przodo-
moézgowia jest uderzajaca. Dziwi¢ sie jedynie nalezy, ze tak ciezkie przy-
padki zaburzen psychicznych z daleko posunietym rozkladem, po nowo-
czesnym leczeniu porazenia postepujacego, rozpoczynajac od stosowania
zimnicy, a skonczywszy na nowej metodzie leczenia penicylinowego, co-
faj sie nieraz prawie zupelnie. Sadze, Ze nie tyl zalezy to od cofniecia
si¢ nawet tych tak bardzo rozsianych zmian zapa nych, co od poprawy
zmian bedacych zapowiedzig i przygotowaniem zmian
ktére jeszcze prawie weale nie wyrazaja sie morfologicznie, ale ktére naj-
prawdopodobniej w wybitnym stopniu uposledzaja czynno$é fizjologiczna
tkanki moézgowej. Mam tu na mysli opisane przez v. Braunmiihla
zmiany stanu koloidowego tkanki nerwowej odpowiadajace synerezie fa-
zy dyspersyjnej, tj. gotowosci do przejScia w faze nastepng juz nieodwra-
calng, w zjawisko wypadania koloidow czyli histerezy fazy dyspersyjnej.
Prawdopodobnie leczenie przeciw porazZeniu-zmie-
nia stan y koloidéw w kierunku
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ku fazie dyspersyjnej usuwajgc stan gotowosci
do wytrgcania sie koloidoéw. A zatem poprawa po lecze-
niu zimnicg lub penicyling nastapi¢ moze do tego czasu, poki wypadanie
koloidéw nie dokona sie na wieksza skale, gdyz jest to proces juz nieod-
wracalny. Ze czynnik zwyrodnieniowy odgrywa wielkg role w symptoma-
tologii klinicznej, na to wskazywalyby objawy tzw. udaréw apoplekto-
idalnych, wiazacych sie z ogniskami zwyrodnienia i osiggajace swdj naj-
wyzszy stopien w porazeniach Lissauerowskich, ktérych podloze widzi
v. Braunmiihl znéw w ogniskowych przejawach wypadania koloi-
déw czyli histerezy. Niejednokrotnie wyraza si¢ to tak daleko idgcymi
zmianami histopatologicznymi, jak stan gabczasty (status spongiosus)
na calej szerokos$ci kory.

Zagadnienie poprawy klinicznej po stosowaniu zimnicy wywolato po
pojawieniu sie pracy Strausslera i Koskinasa 1926 wiele
dyskusji. Autorzy ci, mianowicie na zasadzie 38 przypadkéw sekcyjnych
doszli do wniosku, ze po leczeniu zimnica nastepuje zaostrzenie sig od-
czynu naciekowego oraz pojawiaja sie tzw. prosdéwkowate syfilomaty.
Widzg oni w tym objawie zwrot od bardziej zlosliwej postaci kily. jaka
jest porazenie postepujace, do bardziej dobrotliwej, cechujacej sie odczy-
nem juz swoistym, jakimi sa ziarniniaki proséwkowe. Jakob sadzi, ze
jesli po poprawie wywolanej zimnica nastapi pogorszenie, to zmiany hi-
stologiczne tracg swoje dawne rozlane umiejscowienie, a nabieraja raczej
charakteru ogniskowego. PdZniejezc badania nie potwierdzily jednak opi-
nu Straiisslera i Koskinasa, powrotu sprawy zapalnej pa-
ralitycznej do kily trzeciorzedowej pod wplywem leczenia zimnicg. Kila
pézna, jeéli sie cofa, nie przechodzi przez weczedniejsze stadia kily ku
zdrowieniu, tak zreszta, jak i bynajmniej nie wszystkie przypadki pora-
zenia postepujacego przechodza poprzednio przez fazy wczesniejszej kity
ukladu nerwowego. Nawet wydaje sie prawdopodobniejsze to, ze przy-
padki te bardzo czesto od poczatku ksztaltuja sie jako porazenie postepu-
jace, za czym zreszta przemawia wiekszo$é obserwacji klinicznych tego
cierpienia. Je$li gasnie proces porazenia postepujacego, to przez stopnio-
we znikanie procesu zapalnego i jak wyzej wspomniano, prawdopodobnie
przez poprawe stanu koloidowego tkanki nerwowej.

VII. Zmiany wy$cid we

Zjawiskiem prawie stalym sg zmiany wySciétkowe. Stwierdzilem je
w okolo 70% przypadkéw kily uk adu nerwowego. We wezesniejszych
stadiach tej choroby znalazlem dwa rodzaje naciekéw w $cianach komor.
Pierwsza grupe stanowia nacieki plazmatyczno-limfocytarne, gléwnie
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znajdujace sie dookola naczyn w warstwie gleju podwysciétkowego
W drugiej grupie znajduja sie przewaznie komorki plazmatyczne, ale po-
rozsiewane w calej warstwie gleju podwyscidtkowego, nie stojace juz ko-
niecznie w zwigzku z naczyniami. Ten obraz czeSciej widzimy w poraze-
niu postepujacym. W stadiach poézniejszych tworzg sie ziarnistosci wy-
Scidtkowe, stanowigce wynik bujania tkanki podwysSciétkowej glejowej.
Wydostaje sie ona na powierzchnie wysciolki poprzez ubytki w komor-
kach wyscidtkowych i tworzy tu guzki, w ktdrych poczatkowo dostrzec
mozna nacieki z komoérek plazmatycznych. Guzki te wyrastaé moga jeden
nad drugim i rozprzestrzenia¢ si¢ wszerz nad wysecidtka, tworzae niekie-
dy grubg warstwe czeSciowo zrastajacych sie z sobg guzkéw (etat gra-
nulo-reticule Merle). Stwierdzilem zupnelnie szcze-
g6lne umiejscowienie ziarnisto§ci w kile i pora-
Zzeniu postepujacym i odmienne niz w innych
c h ze zmianami za Inymi . Naj-
starsze i najobfitsze zmiany zawsze sp kalem
w k rze IV, niekiedy nawet jedynie tylko na tym poziomie. Na
drugim miejscu znajduje sie komora , wreszcie najmniejsze zmiany sg
w komorach bocznych, a niekiedy odchylen patologicznych nie widzi sie
tu wecale mimo wybitnego rozrostu ziarnisto$ci w komorze IV. Uklad
zmian wyS$ciétkowych zaréwno co do umiejscowienia, jak i kolejnosci zaj-
mowanych przez nie odcinkéw przestrzeni komorowych sklonit mnie do
wysuniecia wniosku, ze komory w kile mézgowej i porazeniu postepuja-
cym zakazajg sie w wiekszoSci przypadkéw od dolu poprzez otwory
Luschka’i i Magendie’'go, t nastepuje tu -
ce w odrdznieniu od innych zapalefn opon, w ktérych z wyjatkiem sta-
néow zamkniecia catosci lub cze$ci ukladu komorowego, zakazenie odby-
wa sie najczeSciej ze splotéw droga zstepujaca tj. od komdr doglowowych
kolejno ku komorze IV. Zjawisko to zdaniem moim wiaze sie ze -
no$cig kretka ruch , ktory dzieki temu pokonad moze
prad plynu mézgowo rdzeniowego. Kretek jednak na szczegélne trudnos-
ci pokonania pradu napotyka w dwodch miejscach tam, gdzie zweza sie
koryto odptywu i gdzie tym samym prad plynu staje sig znacznie szybszy.
Tymi miejscami sg otwory Luschka’i i Magendie’go oraz wodociag Syl-
wiusza, a w pewnej mierze otwory Monro’a. Tymi trudno$ciami pokonania
tych waskich przesmykéw tlumaczy sie zakaz e etapami
wspomnianych wyzej odeinkéw komor. Jesli kretek dostanie sie juz do
komory np IV lub III, to tu zakazenie $cian skutkiem pradéw spowodowa-
nych ruchami glowy i pradéw konwekcyjnych dokonyw sie ju szybko.
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Dla symptomatologii klinicznej znaczenie duze ma przede wszystkim
to, ze w kile (z wyjatkiem porazenia postepujacego), podobnie jak na
powierzchni zewnetrznej moézgu zakazenie tkanki nerwowej dokonywa
sie od wewnatrz komoér. Tu widzimy to samo zjawisko, Ze nacieki trzyma-
ja sie tylko powierzchownych warstw Sciany komér tzw. warstwy gleju
podwyS$ciélkowego i nie siggaja w glab moézgu. Byé moze, Zze uwarunko-
wane jest to dwoma czynnikami. Po pierwsze silnym odczynem gleju wio-
knistego, ktéry, jak wiadomo, stanowi filtr brzeiny moézgu i we wszyst-
kich blonach brzeznych jest silnie reprezentowany. Po drugie istnieje tu
szczegblna tendencja wyrastania gleju ku komorom anazewnat z wysciol-
ki, skutkiem czego wal ochronny glejowo-wléknisty powieksza sie jesz-
cze bardziej. W tych warunkach w kile, zdaje sie, ze uszkodzone moga by¢
tylko te elementy nerwowe, ktére znajduja sie tuz pod wysci . Tym tez
prawdopodobnie sie tlumaczy uszkodzenie, blisko kolo wyseidtki przebie-
gajacych, widkien doprowadzajacych $wietlne bodzce odruchowe z cialka
kolankowatego bocznego do malokomoérkowej czesci jadra przedniego
(n. medianus anterior), ktore zarzadza zwieraczem Zrenicy i lezy w bar-
dzo bliskim sgsiedztwie wysSciotki. Powoduje to zniesienie odruchow Zzre-
nic na Swiatlo. Uszkodzenie dalszych doogonowych czeSci tego jadra
(Lenz) moze wywola¢ réwniez brak zweZenia Zrenicy i przy ruchach
zbieznosci galek ocznych.

Inaczej bywa w poraZeniu postepujacym, tu niewatpliwie glebokie
czesci mézgu pod wyscidtka, a wiec jadro ogoniaste i wzgdrze oraz pod-
wzgorze posiadaja niekiedy nawet bardzo duzo naciekéw. ZakazZenie to
zresztg nie dochodzi tu do skutku droga wySciélki, ale jest czescig wspo -

ianego wyzej zapalenia istoty szarej, obejmujgcego poza tym kore mozgo-
wg. W tych warunkach powstaja zespoly pozapiramidowe (postaé akine-
tycz o-hypertoniczna porazenia postepujacego), ktdre nie zaleza wlasci-
wie od zakazenia istoty mézgowej drogg wysSciolki. Byé moze, Ze zmianom
w okolicy wysciotki z rozleglym stanem siateczkowo-ziarnistym (etat
granuloreticule) zawdziecza swe powstanie cze$é objawoéw opuszkowych
jakie stwierdzamy w porazeniu postepujacym. Szczegélnie chodziloby
0 objawy z tych jader, ktére znajduja sie¢ w poblizu wysciétki (drzenia
wilokienkowe jezyka i czeSciowo jego zaburzenia ruchowe

Nalezy zatem stwierdzié, ze zespél zmian wy$cidtkowych stosunkowo
tylko w nieduzym stopniu przyczynia si¢ do urozmaicenia obrazu Kkli-
nicznego.
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Kila wrodzo

Kila wrodzona r6zni sie klinicznie w duzym stopniu od kily nabytej.
Jasne jest, ze kretki, atakujac niewyksztalcony pléd, poczyni¢ moga
tam duzo wiecej szk6d, zatrzymujac w rozwoju pewne elementy tkanki
nerwowej, inne za§ pozostawiajac tylko z malym uszkodzeniem. Trzeba
zresztg zaznaczyé, ze mechanizmy obronne plodu zawodzg znacznie lat-
wiej niz u dorostego, co réwniez powodowaé moze odmiany obrazu kily
wrodzonej. Za r6znicg obrazu klinicznego przemawia jeszcze jeden fakt.
Kila wrodzona ma znacznie mniejsze tendencje d - wytwarzania ziarniny
swoistej niz kita dorostych. Wskazuje to na inng i prawdopodobnie gorsza
reakeje obronng tkanki nerwowej u dzieci niz u dorostych. Wiadomo
zreszta, na co szczegOlnie zwrdcil uwage Schneider, ze plody uro-
dzone martwo czesto usiane sg kretkami, a mimo to brak wszelkiej reak-
cji morfologicznej ze strony gospodarza. Str ss er podkreslit te
ceche jako brak sil obronnych organizmu. Wydaje mi sie, ze cecha ta
w szczegdlny spos6b odnosi sie d - o$rodkowego ukladu nerwowego u plo-
du. W kazdym razie zmiany w organach wewnetrznych, ktére jedni bada-
cze ( chsing , Herxheim , En ) uwazajg za wynik
septicemii kretkowej szczegdlnie w kile plodowej, lub za ropowice kret-
kowa (Schneid , B d a) posiadajg duzo wigcej swoistego cha-
rakteru niz zmiany w o$rodkowym ukladzie nerwowym. W swoim czasie
wypowiedzialem opinie, ze kila wrodzona moézgu i rdzenia nie charakte-
ryzuje sig swoistymi cechami. Czesto brak jej jakiegokolwiek wyrazu
morfologicznego histopatologicznego. Wydaje mi sie réwniez, ze podzial
kily wrodzonej Jakoba na kile wezesng (lues cerebrospinalis con-
genita praecox) i kile pézniejsza (lues cerebrospinalis congenita tarda)
by¢ moze posiada swe uzasadnienie morfologiczne dla kily organéw wew-
netrznych, ale nie dla osrodkowego ukladu nerwowego. Przedstawicielem
péznego typu kily wrodzonej mogla by byé postaé opisana przez Mar-
fan’a pod nazwg ,paraplegie spasmodique des grands enfants avec
troubles psychiques, ktéra powstaje miedzy 6 i 14 r. zycia i cechuje sie
powolnie narastajgcymi niedowladami konezyn dolnych bez zaburzen pe-
cherzowych. Do tego dolaczajg sie zaburzenia psychiczne (otepienie).
Postaé ta wraz z niedowladem konczyn dolnych najprawdopodobniej jest
pochodzenia korowego. Jakob uwazal, jakoby w kile wrodzonej poz-
nej rzadziej wystepowaly podostre i ostre zapalenia opon. Poniewa? w obu
postaciach zdarzajg sie jednak te zmiany, przeto trudno z tej cechy ko-
rzystaé przy rozréznianiu tych postaci. Roéwniez pozbawiang wartoSci
diagnostycznych jest teza Jakoba, jakoby kila p6Zna miala wigksze
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podobieAstwo d - kily nabytej. OczywiScie to twierdzenie stosuje si¢ do
przypadkéw, ktére przychodzg na Swiat z duzymi zaburzeniami rozwojo-
wymi, jak anencephalia (Paugot), mikrogyria (Popow  poren-
cephalia 1 sclerosis lobaris (Jakob), hydrocephalus (Baren s-
prung, Hutchinson, Popow). Wtedy wystepuja jednak glow-
nie réznice nieswoiste i makroskopowe, ktére spotka¢ mozna przy wszel-
kich bardzo wczesnych uszkodzeniach plodu, histopatologiczne réznice od-
czynow tkanowych sg natomiast nieuchwytne.

Nalezalo by podkreslic pewne cechy kily wrodzonej. A wiec w zapa-
leniach opon przewaza rozp . komoérek miejscowych fibrob astycznych,
natomiast nacieki ustepuja na plan dalszy. Nierzadko opisywany zanik
nerwu wzrokowego i zwiazana z tym Slepota raczej zaleza od powiklania
kily wrodzonej wiad wrodzenym (przypadek Siemer ing’a).
Ziarnine swoista w postaci proséwkowych ziar iniakéw spotyka sie glow-
nie w jednej postaci, mianowicie w  orazeniu postepujacym mlodzien-
czym, ktére przypada zazwyczaj na 9 15 rok po urodzeniu.

Szczegdlng jest rzecza, Ze kila wrodzona chetniej atakuje mozg i zwo-
je podkorowe niz rdzen. Np. porazenia poprzeczne rdzeniowe tego typu
naleza do rzadkosci i ich pochodzenie kilowe nie jest doS¢ pewne. Wiad
wrodzony natomiast, ktéry opisywano miedzy 3 rokiem zycia a 20, wcale
nie nalezy do rzadkosci.

OczywiScie symptomatologia kily wrodzonej jest niezwykle bogata.
Rézni sie ona od kily dorostych tym, zZe czesto towarzyszy jej padaczka,
jako wyraz zb znowacenia kory moézgowej, oraz niedorozwojem umyslo-
wym do idiotyzmu wlacznie, co latwo tlumaczy sie¢ mniejszym lub wiek-
szym niedoksztalceniem kory.

Praca niniejsza nie wyja$nia przyczyny powstawania poszczegélnych
objawéw kily. Tego rodzaju ujecie prowadziloby oczywiscie w wielu
przypadkach na bledne manowce spekulacji. Chodzilo mi raczej o to, aby
opierajac si¢ na pracach innych autoréw w tej dziedzinie i wykorzystujae
wlasne obserwacje, wykazaé do jakiego stopnia i jakg kategorie elemen-
tow tkankowych mogg uszkodzi¢ poszezegélne typy zmian histopatolo-
gicznych, ktére okolice nawiedzaja poszczegdlne reakcje tkankowe i przez
to jakie im mozn . przypisa¢ znaczenie kliniczne. Orientujac sie, jakie
zmiany powstaé¢ moga w glebi mdézgu, jakie na powierzchni, gdzie mozna
znalez¢ zmiany czysto zapalne i jakiego typu, p. we wnetrzu tkanki méz-
gowej tylko kilaki réznych typow, a wiedzac, ze w tej okolicy tatwo po-
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wstaja ogniska naczynio-pochodne, w p wnym stopniu wnioskowaé mo-
zemy, od jakich zmian tkankowych zalezy w poszczegélnych przypadkach
obraz kliniczny.

S SZCZENIE

W pracy przeprowadzona jest paralela miedzy objawami histopato-
logicznymi a klinicznymi kily, nie dajaca sie w krotkoSci przedstawié.

Autor podkresla znaczenie dwéch czynnikéw dla ksztaltowania sie
obrazu klinicznego, s3 nimi: jako$¢ zmian histopatologicznych oraz ich
typ umiejscowienia.

Poza porazeniem postepujacym zmiany zapalne w  wnetrzu mézgu
znajdujg sie tylko w kile ukladu nerwowego z kilakami i ziarniniakami
prosowkowatymi, co zdarza si¢ dosé rzadko. W postaciach oponowych
zmiany moézgowe ograniczajg sie do sasiedztwa kory i nigdy nie siegaja
gleboko. Przyczyna tego zjawiska tkwi w obronnym dzialaniu zmian
Heubnerowskich w naczyniach.

Zdaniem autora, roédiem wiekszoSci zakazen opon sg duze naczynia
pozaczaszkowe. Ich przestrzeniami Srédprzydankowymi przenosi sig in-
fekcja. Poniewaz zmiany zapalne szerzg sie¢ z latwoS$cia w oponach, ale
znikajg tuz przy powierzchni mézgu, a z drugiej strony zmiany Heubne-
rowski nie przechodza do g ebi mézgu, przeto badz w mechanicznym
utrudnieniu poruszania si¢ kretkéw w przerostych Scianach naczyn, czy
tez w zwiagzku z innymi procesami obronnymi w naczyniach nalezy upa-
trywaé zapore do posuwania si¢ zapalenia w glab mézgu.

Objawy pochodzace z wnetrza tkanki mézgowej w kile sg najczeSciej
nastepstwem zmian zarostowych naczyn (zmiany krazeniowe). W rdzeniu
natomiast zmiany zapalne per continuitatem z opon moga zajaé caly
przekrdj rdzenia az do Srodka w skutek jego malych rozmiaréw.

Prawdopodobnie objawami zakazenia miaZzszu droga krwi sg tylko
ziarniniaki proséwkowe i kilaki. By¢ moze powstaja one wskutek tzw.
msminimalnych weczesnych zatoréw* 1 y’a. Wbrew twierdzeniu
Gr ttera i Strausslera, ziarniniakéw proséwkowych autor
nie uwaza za pierwsze stadium kilakéw ,poniewaz na ogdt kilaki spotyka
sie wczeSniej niz ziarniniaki proséwkowe, ktére bardzo czesto pojawiajy
si¢ dopiero w kile pézniej =~ w poraZeniu postepujacym.

Zadziwiajace nieraz poprawy stanu psychicznego w porazeniu poste-
P Jjacym po leczeniu nalezy prawdopodobnie odnie$é do zmiany stanu dys-
persji koloidéw z pogranicza h sterezy, tj. stadium gotowo$ci wytracenia
sig, ponownie ku fazie dyspersiji.
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Wysciotka komér zakaza sie w kile etapami, Najpierw IV, po tym
dopiero po pewnym czasie komora III, a wreszcie pozostale gérne odcinki.
wiadczy o tym rozmieszczenie zmian wysScidtkowych (ziarnisto$ci wys-
ciétkowych), ktéore w najsilniejszym stopniu wystepuja w komorze IV,
a w Swiezych przypadkach tylko w niej. Zakazenie to autor nazywa wste-
pujacym i uzaleznia od mozliwo$ci poruszania sie kretkéw droga plynu
moézgowo-rdzeniowego. Inne drobnoustroje nie daja tego typu zakazenia,
chyba ze nastapi blok komorowy. W ukladzie komorowy . kretki, posia-
dajace ruch wlasny, natrafiaja na szczegdlne przeszkody w poruszaniu
sie w zwezonych kanalach ukladu komorowego, jakimi sa otwory
uschka’i i Magendie’go, wodociag Sylwiusza oraz poniekad otwor
Monro’a. Stad etapowe zaakzenie poszczegélnych odcinkéw komor.

Kila wrodzona nie posiada odrebnych cech utkania histopatologicz-
nego ziarniny w ofrodkowym ukladzie nerwowym. Rzadko spotyka sie
W niej swoistg ziarnine kilowa. Wyréznia sig natomiast od kity dorostych
zaburzeniami rozwojowymi, odnoszacymi sie do najrozmaitszych stadiéw
zycia plodowego, ktére oczywiScie w najréznorodniejszy sposéb wplywa-
ja na obraz kliniczny.
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A. Opalski: The relation of clinical symptoms to the histopatholo-
gical changes in the course of the syphilis of the cenlral nervous system.

In this paper a parallel between the histo-pathological and the cli-
nical symptoms in the course of syphilis has been drawn but it is rather
difficult to summarise this briefly.

The author points out the importance of the histo-pathological
changes and the type of localisation of the pathological lesions in cer-
tain forms of syphilis.

Besides general palsy the inflammatory changes inside the brain are
found only in the syphilis of the nervous system with gumma and milia-
ry syphiloma which happens rather seldom.

In meningeal forms the changes in the brain are limited to the
neighbourhood of the cortex and they never penetrate deeply, because of
the defensive function of the endarteritis (Heubner) of the vessels. In
the author’s dpinion the large extra-cranial vessels are to be considered
as the source of most infections of the meninges, the infection being
transferred by the intraadventitial lymphatic spaces. As the inflam-
matory changes spread very easily in meninges, dissapearing at the sur-
face of the brain, and as the Heubner changes also do not penetrate de-
eply into it, therefore the cause of the hindrance to the moving of the
infection into the brain .is either mechanical because of the hypertrop-
hied walls of the vessels or due to the stopping of the spirochetes by
other defensive processes in the vessels. ;

The symptoms arising from the inside of the central tissue in syp-
hilis are mostly the result of obliteration of the vessels (circulatory chan-
ges). In the spinal cord the inflammatory changes, being rather small
and spreading per continuitatem, might occupy the whole section of the
spinal cord up to the middle. The brain is infected through the blood
probably only in cases of miliary granulomata and of gumma — perhaps
these are the consequence of the so-called ,minimal early emboli“ of
Golay.

Contrary to the opinion of Griitter and Straussler, the miliary gra-
nuloma cannot be considered as the first stage in gumma and this is be-
cause the gumma is generally met within earlier than the miliary granu-
loma which often appears, only in late syphilis — in general palsy.

The sometimes astonishing improvement seen in the psychical state
in general palsy after treatment is probably connected with the change
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in the state of colloidal dispersion (Braunmiihl) from the beginning of
the histeresis, i. e. from the phase of the readiness of the colloids to set-
tle to the phase of dispersion.

The ependyma of the ventricles is gradually infected in syphilis, at
first, the fourth ventricle, then after some time the third and finally the
upper sectors. The argument for it are the changes in the ependyma
(ependyma, granulations), which are found in the highest degree in the
fourth ventricle, and in recent cases only there. The author calls this
infection an ascending one. He thinks it depends on the possibility of
the travelling of the spirochetes pallidi in the fluid of the spinal cord.

The other micro-organisms do not result in this type of infection
unless a ventricle block occurs. In the ventricle system the spirochetes
having motion of their own find it difficult to move in the narrowed
channels of the ventricle system, these being the foramina of Luschka,
Magendie and partly of Monro., It is the cause of the gradual infection
of the particular sectors of the ventricles.

The innate syphilis has no differing features from the acquired syp-
hilis of the adult in the central nervous system, except in errors in de-
velopment which of course influence the clinical picture in various ways.





