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ZESPOLY KLINICZNE WIELOGRUCZOLOWE NA TLE SCHORZEn 
PRZYSADKOWO-LEJKOWYCH.

podal

WL. DZIERÉYNSKI.

Przysadka môzgowa jest to narzad bardzo wazny dla organizmu, cho- 
ciaz maly, gdyz wazy zaledwie 0,4 — 0,8 gr. Miesci sie ona w t. zw. 
siodelku tureckim na podstawie srodkowej jamy czaszki. Dno i przednia 
scianka siodelka z przednimi wyrostkami pochylymi naleza do kosci kli- 
nowej, a tylna scianka z tylnymi wyrostkami pochylymi do kosci potyli- 
cowej. Rozmiary normalnego siodelka zalezq od indywidualnej budowy 
podstawy czaszki. Podlug H a a s  podluzna srednica siodelka waha 
sie pomiedzy 0,93 a 1,61, glçbokosc zas pomiçdzy 0,66 a 1,2. Pod siodel- 
kiem miesci sie zatoka klinowa. Boczne scianki siodelka stanowiq zatoki 
jamiste, przez ktôre przechodza tetnica szyjowa wewnçtrzna i nerw od- 
wodzacy. Z gôry siodelko jest przykryte przepona twardôwkow^, w ktô- 
rej posrodku jest otwôr zawierajqcy szypule przysadki, laczacq ja z lej- 
kiem trzeciej komory. Z przodu od lejka bezposrednio nad przepona sio
delka miesci sie skrzyzowanie nerwôw wzrokowych. Przysadka dzieli siç 
na czçsc przedniq, posredniq i tylnq. Czesc przednia zawiera nablonek 
gruczolowy trzech rodzaji; mianowicie komôrki kwasochlonne, ktôrych 
zarodz posiada ziarenka pochlaniaj qce barwiki kwasne, zasadochlonne 
(ziarenka pochlaniajq barwiki zasadowe) i barwikoodporne czyli glôwne 
(nie posiadajace barwiqcych sie ziarenek). Czçsc posrednia przysadki 
zawiera tez same komôrki, a wyrôznia si§ od czçsci przedmej obecnosciq 
pecherzvkôw wypelnionych kalloidem i tresciq plynna. Czçsc tylna zbu- 
dowana jest z wlôkien glejowych; zawiera ona tez pewna ilosc wlôkien 
nerwowych i komôrki z barwikiem zlocisto-zôltym. Jak wykazaly badania 
R o u s s y  i M o s i n g e r ’ a (Revue Neurologique 1935. T. 63 
p. 736) przysadki bardzo czçsto (wiçcej, niz w 50%) zawierajq w swej 
czesci gruczolowej t. zw. wyspy Erdheim’a, zbudowane z nablonka
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zbEzonego swojg budowa do nablonka skôrnego. Przysadka, jako gruczol 
dokrewny, jest bardzo obficie unaczyniona. Naczynia, zawiera j ace wy- 
azielinç przysadki, biegng w kierunku lejka, guza popielatego i okolicy 
podwzgôrzowej (P o p a i F i e l d i n g .  Journ. of Anatomie
1933 str. 227). Szypula przysadki tez zawiera nablonek gruczolowaty, 
przewaznie barwikochlonny i dose czesto wyspy Erdheim’a (czçsc guzo- 
wata przysadki). Przysadka jest podwôjnie unerwiona, — przez uklad 
wspôlczulny (zwôj szyjowy gorny, splot jamisty i szyjny) i przez wlôk- 
na biegngee z osrodkôw wegetatywnyeh wyzszych (z jgder podwysciôl- 
kowych komory III i czesciowo bocznej, z jader nadwzrokowych, z ja- 
der okolokomorowych i z jgder boczno-podstawowych guza popielatego 
(Laruelle. Revue Neurol. 1934 str. 809). Dane anatomiczne dotyezace 
wyzszycn jader wegetatywnyeh i ich polaczen sa uwidocznione w sze- 
regu artykulôw R o u s s y  i M o s i n g e r ’ a (Revue Neurol.
1934 p. 848; 1935 T. 63 p. 948; 1935 T. 64 p. 163 i 637; L’Encéphale
1935 N. 1 i 4).

Przysadka wplywa na caly organizm przez swe hormony w ogôlnym 
obiegu krwi oraz przez zadzialanie tych hormonôw na wyzsze osrodki we- 
getatywne, regulujgce przemianç podstawowg, v/edna, tluszezowa, czyn- 
nosci innych gruczolôw dokrewnych i t. p. Do osrodkôw nerwowych hor
mony przysadki przedôstaja sie tez razem z krwia w naczyniach bieg- 
nacych od przysadki do tych osrodkôw oraz z plynem môzgowo-rdze- 
niowym. Ich -obeenose w plynie zostala stwierdzona histologicznie (koL 
loidy) i fizjologicznie. Uklad nerwowy wegetatywny ze swej strony re- 
guluje czynnosei przysadki, posylajac bodzee z osrodkôw wyzszych i z 
ukladu wspôlczulnego. Z powyzszego wynika, ze wplyw czynnosei przy
sadki na organizm jest znacznie uzalezniony od ukladu nerwowego, 
gdyz nawet przysadka zupelnie normalnie funkcjonujaca przy zmia- 
nach w osrodkach wegetatywnyeh nie ma moznosci calkowitego ujaw- 
n enia swych czynnosei. Nieprawidlowe bodzee z ukladu wegetatywnego 
nawet do normalnej przysadki moga tez powodowae wtôrne zmiany 
czynnosciowe przysadki.

Zdobycze naukowe ostatnich lat w endokrynologii dotycza przewaznie 
zakresu czynnosei przysadki. Zdolano wydziélic rozmaite czynniki (hor
mony) w wyciagach przysadki, posiadajg.ee rôzne wlasciwosci biologicz- 
ne. W pierwszym rzedzie zostaly wydzielone czynniki gonadotropowe nie- 
zbedne dla prawidlowej czynnosei gruczolôw i narzgdôw plciowych; przy 
ich ubytku w wieku dzieciecym narzady i wtôrne oznaki plciowe niedo- 
rozwijajg sie, a u doroslych ulegajg zmianom wstecznym. Gruczoly plcio
we tez wywierajg wplyw na przysadke, co objawia sie chociazby przez

posiadajg.ee
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zmiany anatomiczne w przysadce podczas ciazy (komôrki ciçzarne) i przy 
kastracji (obecnosc komôrek kastracyjnych. znaczne zwiçkszenie komôrek 
zasadochlonnych, mniejsze kwasochlonnych i zmniejszenie barwikoodpor- 
nych). Przysadka zawiera tez czynnik niezbedny dla wydzieiania mleka 
(prolact.na) ; czynnik ten wspôidziala z hormonami ciala zôltego i z fol- 
likulina; u zwierzat pobudza on jednoczesnie instynkt macierzysty. Czyn
nik tarczycowy jest pobudza jacy; powoduje nadczynnosc i przerost tar- 
czycy. Pewne wyciagi z przysadki pobudzaja przytarczyce, co objawia sie 
przez zwiçkszona zawartosc wapnia we krwi. Krew i mocz ciçzarnych za
wiera,ia ten czynnik (parathyreostimulina) w wiçkszych ilosciach. Czyn
nik kortikotropowy powoduje przerost warstwy peczkowej kory nadner- 
czy, zas na rdzen nadnerczy nie wplywa. Podlug R i v o i r e przy
sadka wydziela trzy rozmaite czynniki, wplywajace na przemianç wçglo- 
wodanowa. Najwieksze znaczenie posiada widocznie czynnik zwiçkszaj^cy 
ilosc cukru we krwi, t. j. dzialajacy wrçcz przeciwnie insulinie (contra- 
insulina). Wydzielono tez czynnik (pancreatostimulina) pobudzaj^cy czyn- 
nosci wysp Langerhans’a trzustki, t. j. zwiekszaj^cy wydzielanie insuli- 
ny. Trzeci czynnik wplywa na zmniejszenie glykogenu. E v a n s  wy- 
dzielil czynnik, pod wplywem ktorego u mlodych zwierzat mozna osiag- 
n$c nadmierny wzrost, a u doroslych (przy skostnieniu chrzastek nasa- 
dowych) zmiany akromegaliczne w kosciach; jest to czynnik ,,wzrostu”. 
Doswiadczenia Houssay wykazaly, ze przy jednoczesnym usuniçciu przy
sadki i trzustki cukrzyca objawia Siç w stopniu znacznie lagodniejszym, 
niz przy usuniçciu tylko trzustki; kwasica i spiaczka wcale nie obja- 
wiajîj sie, co sie objasnia zmniejszonym wytwarzaniem cukru z cial bial- 
kowych, a przez to i zmniejszeniem siç resztek azotowych. A n s e 1- 
m i n o i H o f m a n wykazali obecnosc w przednim ptacie czyn- 
nika pobudzajacego spalanie tluszczow. Tylny plat przysadki tez zawie
ra rozmaite czynniki, do ktôrych naleza powodujace skurcz miesni glad- 
kich, zwiekszajace cisnienie krwi, hamujace wydzielanie wody z moczem, 
wywieraj^ce wplyw na zabarwienie skôry i inné. Sa pewne dane wska- 
zujqce na to, ze przysadka pôchlania w przednim placie czerwone cialka 
wyzwalajac jony potasu, a w tylnym placie biale cialka krwi, wyzwa- 
laj^c jony wapnia. Jony potasu w osrodkach nerwowych lejka powodu- 
.ja stan czuwania organizmu, t. j. brak snu i obudzenie siç, a jony wap
nia uczucie zmçczenia i sen.

P o p a (Bull, et Mém. de la Soc. d’Endocrinologie 1935 Nr. 3) po- 
daje, ze stwierdzono juz 11 rozmaitych czynnikôw platu przedniego przy
sadki i 8 tylnego, chociaz przysadka zawiera tylko 3 rozmaite postacie 
komôrek gruczoîowych, a tylny ich prawie nie zawiera. Dochodzi on do
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przekonania, ze przysadka posiada rozmaite fermenty, ktôre rozmaicie 
zmieniaj^. strukture chemicznq, jednej i tej samej substancji, przez co 
osiaga siç roznorodny wplyw na poszczegôlne narz^dy organizmu. W cze- 
sci posredniej, a zwlaszcza w tylnej przysadce dokonywujg, siç procesy 
chemiczne w tresci juz wydzielonej, czym objasnia siç rôznica w dzia- 
laniu fizjologicznym czynnikôw plata przedniego i tylnego. P o p e s c o 
stwierdziî, ze zastrzyki wyciagôw z plata przedniego pol^czone z czerwo- 
nymi cialkami krwi wywieraj^ prawie jednakowy wplyw na zabarwie- 
nie zab z zastrzykami wyciagôw z plata tylnego. Potwierdza to przypusz- 
czenie P o p a o chemicznych zmianach dokonywuj^cych sie w przy
sadce. Podobne zmiany maja miejsce tez widocznie przy otrzymywaniu 
rozmaitych wyciagôw z przysadki, zaleznie od rozpuszczalnikôw, tempe- 
ratury, filtracji i innych warunkôw.

Usuniçcie przysadki powoduje u zwierzat v/ okresie rosniçcia wstrzyma- 
niej wzrostu, a u doroslych ubytek wagi, poza tym wystepuje zanik narz^- 
dôw plciowych, zanik tarczycy, przytarczyc, warstw siateczkowej i pçcz- 
kowej kory nadnerczy, zanik grasicy, obnizenie przemiany podstawowej, 
utrata laknienia, niedocukrzenie krwi, nadwrazliwosc wzglçdem insuliny, 
odpornosc na adrenalmç, zmniejszenie wydalania azotu przy glodôwce, 
znaczne ogôlne oslabienie, przedwczesne starzenie siç. Przyszczepienie do- 
swiadczalnemu zwierzeciu przysadki usuwa te zaburzenia.

Tak przemozny wplyw przysadki na caly organizm i na wszystkie gru- 
czoly dokrewne zalezy widocznie w znacznym stopniu od zadzialania jej 
tresci na wyzsze osrodki wegetatywne. Te ostatnie dla swej czynnosci 
prawidlowej wymagaja podniet ze strony przysadki; ubytek tych pod- 
niet powoduje zaburzenia wegetatywne przy umiejscowieniu sprawy cho- 
robowej w przysadce. Przy schorzemu w szypule przysadki tresc jej nie 
moze przeniknac do III komory oraz do osrodkôw nerwowych przez bez- 
posrednie naczynia krwionosne, co tez powoduje wtôrne zmiany w czyn- 
nosciach osrodkôw wegetatywnych. Zmiany w samych osrodkach nerwo
wych powoduja zaburzenia wegetatywne naskutek pierwotnego ich usz- 
kodzenia. Schorzenia obejmuj^ce jednoczesnie przysadkç i osrodki wege
tatywne powoduje zmiany wegetatywne i ogôlno-hormonalne przysadki. 
Powyzsze mozliwosci fizjologiczne objasniaja w dostatecznej mierze obec- 
nosc bardzo podobnych, a nawet identycznych zespolôw klinicznych przy 
rôznych umiejscowieniach schorzen — w przysadce, w lejku, w okolicy 
podwzgôrzowej.

L h e r m i t t e  (Revue Neurol. 1934 str. 920 i Zjazd Miedzy- 
narodowy neurologôw w Londynie 1935) w swej pracy dose szczegôlowo 
wylicza zespoly wegetatywne na podlozu schorzen w okolicy podwzgô-
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rzowej (tez lejka). Do tych zespolôw nalezy w pierwszym rzçdzie nad- 
mierne otluszczenie lejkowe. Tkanka tluszczowa podskôrna najbardziej 
jest rozwinieta w okolicy powlok brzusznych, bioder, gruczolôw pier- 
siowych u kobiet i odosrodkowych czesciach konczyn. Zabarwienie skôry 
jest prawidlowe. Podobne otluszczenie bywa tez przy schorzeniach przy- 
sadki. Schorzenia w obrebie lejka mogç. powodowac zmiany w narzadach 
plciowych; u dzieci — niedorozwôj, a u doroslych ich zanik. Znacznie 
rzadziej spotyka sie u dzieci przedwczesny rozwôj narzadôw plciowych. 
Moczôwka prosta zalezy widocznie tez od uszkodzenia lejka, chociaz za- 
stosowanie wyci^gôw z tylnego platu przysadki czesto powoduje ust^- 
pienie jej objawôw. Nadmierne laknienie i pragnienie uzaleznia siç tez 
od zaburzen w osrodkach wegetatywnych lejka. Cukromocz dose czesto 
wystepuje na podlozu schorzen lejka, bywa on tez przy umiejscowienm 
sprawy chorobowej w przysadee. Narkolepsja i jej odmiany nalezy do 
objawôw zaburzen czynnosci w j^drach III komory. Wyzsze osrodki re- 
guluja cieplotç ciala; ich dwustronne uszkodzenie moze spowodowae ob- 
nizenie lub znaczne podwyzszenie cieploty. Czynnosci) narzadôw wytwarza- 
jacych krew (szpik kostny i sledziona) s$ uzaleznione od osrodkôw pod- 
wzgôrzowych. Doswiadczalnie mozna spowodowae przez uszkodzenie tych 
osrodkôw polyglobulie czçsto pol^czon^ z odczynem normoblastycznym 
i z ogôlna leukocytoz^ (zwlaszcza zasadochlonn^ wielojadrzast^), czasa- 
mi z limfocytoz^, z odehyleniem formulki Arneth’a na lewo. Przy usu- 
nieciu sledziony polyglobulia doswiadczalnie nie wystepuje. Polyglobulia, 
jako objaw ogniskowy, posiada duz^, wartosc rozpoznawcz^ dla umiejsco- 
wienia sprawy chorobowej.

Wyzej przytoczone objawy moga wystepowae samodzielnie lub wspôl- 
nie w najrozmaitszych kombinacjach. Do najczçstszych pol^czen nalezy 
otluszczenie i zanik narzadôw plciowych, t. zw. zespôl Babinskiego. 
Moczôwka prosta czasami laczy siç z zespolem Babinskiego lub z nar- 
kolepsj^, polyglobulie, z otluszczeniem i t. p. Do wystapienia wspomnia- 
nych objawôw i zespolôw niezbçdne se widoczne specjalne warunki fi- 
zjologiczne, gdyz czçsto masywne zniszczenia okolicy podwzgôrzowej je 
nie powoduje- C u s h i n g  w dwuch przypadkacji usunel opera- 
racyjnie lejek i guz popielaty bez ujemnych wynikôw. D a n d y  
w swej monografii o guzach III komory stwierdza, ze objawy wegeta- 
tywne naleza do rzadkosci. Zapewne uszkodzenia osrodkôw wegetatyw
nych dla ujawnienia opisanych objawôw powinny bye delikatne, nie nisz- 
czece je, lecz powodujece tylko zaburzenia w ich czynnosci harmonijnej.

Najrozmaitsze schorzenia moge powodowac zmiany w przysadee i w lej- 
ku z guzem popielatym, powodujec czesto jednakowe zespoly wegetatyw-
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ne i gruczolowe, co zmusza do szukania objawôw pozwalajacych na zrôz- 
niczkowanie tych schorzen.

Skrzyzowanie n, n. II miesci sie nad przepona siodelkowQ. Dwustron- 
ny ubytek skroniowej czesci pola widzenia wskazuje na uszkodzenie 
przednicgo lub tylnego kata tego skrzyzowania oraz na umiejscowienie 
sprawÿ chorobowej nad siodelkiem tureckim. Jednakowoz niektore scho- 
rzenia przerostowe powstaj^ce w przysadce w miarç swego rozwoju uwy- 
puklaj^ przepone lub ja przerastajg., powodujac zaburzenia wzrokowe. 
Najczçsciej w podobnych procesach jest ucisniety przedni kat skrzyzo
wania albo wewnçtrzne czçsci jednego lub obu nerwôw wzrokowych; 
czasami jeden nerw jest bardziej ucisniçty. Na dnie oczu stwierdzamy 
zanik lub zblednieeie tarez, rzadziej brak zmian (przy swiezym ucisku 
skrzyzowania).

Ogromne znaezenie w umiejscowieniu i w rozpoznaniu schorzenia po- 
siadaja zdjecia rentgenowskie czaszki, a zwîaszcza siodelka tureckiego. 
Guzy wychodz^ce z przysadki powiçkszajac sie powoduja ucisk, a przez 
to i znieksztalcenie siodelka. Do tych guzôw naleza gruczolaki kwaso- 
chlonne i barwikoodporne oraz guzy. Erdheim’a (czyli guzy kieszonki 
Rathke’go, cranio-pharyngioma, adamantioma, ameloblastoma). Wskutek 
ucisku od wewnatrz siodelko powiçksza siç i przyjmuje postac „balono- 
wata”. Podstawa siodelka wglebia sie do zatoki klinowej. Grzbiet sio
delka wydluza siç, ulega scienczeniu i pochyla siç. Wejscie do siodelka 
prawie nie powiçksza siç. Przy znaczniejszym rozroscie guza scianki sio
delka ulegaja scienczeniu, grzbiet i guzek siodelka znikaj^, a wejscie 
do siodelka poszerza sie. Przy gruczolakach kwasochlonnych scianki 
siodelka moga uledz zgrubieniu mimo powiçkszenia jego rozmiarôw. 
Gienie w siodelku przemawiaja za guzem Erdheim’a, gdyz przy gru
czolakach i w normalnej przysadce spotykaj^ siç rzadko. Przy proce
sach nadsiodelkowych, powoduj^cych ucisk na siodelko (guzy Erdheim’a, 
gruczolaki nadsiodelkowe, wodoglowie z rozszerzonym lejkiem) przede 
wszystkim poszerza sie wejscie do siodelka, wyrostki pochyle tylne ule
gaja zniszczeniu, grzbiet siodelka — skrôceniu i scienczeniu, wyrostki 
pochyle przednie — skrôceniu i zaostrzeniu. Dno siodelka me wglçbia siç 
zwykle do zatoki klinowej. Wodoglowie wewnçtrzne ze zmianami zapal- 
nymi opon w okolicy siodelka moze czasami przyczynic sie do wgniecenia 
dna siodelka w kierunku zatoki klinowej. Przy oponiakach guzka siodel
ka zdjçcia stereoskopowe niekiedy wykazuj^ zazçbione zgrubienie tego guz
ka, opuszezenie przednich wyrostkôw klinowych i cieh samego oponiaka 
(P u e c h  i S t  u h 1. Presse medical 1934 Nr. 92). Oponiaki rynienki 
wechowej, blaszki i grzebienia sitowego moga rosn^c do tylu zniszczyé 
wyrostki pochyle przednie. Zlosliwe nowotwory rosn^ce z nadgardzieli
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czasami niszcza podstawe siodelka,a niekiedy grzbiet i wyrostki pochy- 
le. Wrodzona lub nabyta we wczesnym dziecinstwie niedomoga przysad
ki, powodujaca niedostateczny jej rozwôj, objawia siç rentgenologicznie 
pod postacia bardzo malego siodelka tureckiego. Przy rozpoznawaniach 
nie mozna opierac sie wylacznie na zmianach w siodelku tureekim, gdyz 
bywaja one dose czçsto nie typowe.

Przy innych schorzeniach, np. przy zapaleniu môzgu, wodoglowiu, kile, 
zapaleniu opon, nowotworach przerzutowych lub przerastajacych z pîa- 
tôw môzgu itp. rozpoznanie opieramy na objawaeh dodatkowÿçh ze stro- 
ny ukladu nerwowego, na wynikach badania plynu môzgowo-rdzeniowe- 
go i t. p.

Nie moze bye racjonalnej klasyfikacji zespolôw przysadkowo-lejko- 
wych, gdyz wymagalaby ona oparcia na poszczegôlnych jednostkach cho- 
robowych lub na samych zespolach. W pierwszym przypadku nalezaloby 
caly material podzielic na rozmaite choroby, np. na kile, nagminne za- 
palenie môzgu, wodoglowie itp. co nie byloby celowe, gdyz opis ich dale- 
koby odbiegl od tematu. W drugim przypadku, wyliczanie wszystkieh 
mozliwych pol^czen objawôw, stwarzaj^cych poszczegôlne zespoly, nie 
byloby tez racjonalne, gdyz tylko niektôre zespoly na to zasluguja i sa 
jednostki chorobowe samoistne scisle polaczone z przysadk^. Z tych po- 
wodôw podzial materialu klinicznego musi bye niejednolity.

Akromegalia.

Akromegalia zalezy od nadczynnosci nablonka kwasochlonnego przy- 
sadki u doroslych. Nadczynnosc przejawia sie anatomicznie przez prze- 
rost nablonka wzglçdnie przez wytwarzanie sie gruczolakôw. Te ostatnie 
niekiedy dochodzq, do dosé znacznych rozmiarôw, rozpieraja siodelko tu- 
reckie od wewn^trz i uwypuklajç. sie ku gôrze. Gruczolaki kwasochlonne 
znaczniejsze powoduja przez ucisk zaburzenia czynnosci reszty komôrek 
przysadki, a przez uwypuklenie siç objawy zalezne od uszkodzenia skrzy- 
zowania n. n. II. Znacznie rzadziej akromegalia zalezy od gruczolaka 
kwasochlonnego, mieszcz^cego sie w kosci klinowej (z przysadki dodat- 
kowej) lub nad przepon^ siodelka (z komôrek szypuly przysadki). Akro
megalia czasami rozwija siç w zwiazku z ciaza. Komôrki barwikoodporne 
zwykle sa nieliczne w przysadee ; podezas ciazy one znacznie przerasta- 
ja, a nastepnie upodabniaja sie kwasochlonnym, stad objawy szczatkowe 
akromegaliczne u ciçzarnych; niekiedy z tych komôrek rozwija siç 
gruczolak powoduj^cy akromegaliç.

Do podstawowych objawôw akromegalii nalezy przerost calego kosc- 
ca wszerz (wskutek skostnienia chrz^stek nasadowych kosci nie mog^
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przerastaé wzdluz), przerost tkanek miçkkich pod skora i glçbiej polozo- 
nych, powiçkszenie narzqdôw wewnçtrznych. Kosciec przerasta nierôw- 
nomiernie; powiekszenie kosci najbardziej jest zaznaczone w okolicy 
twarzy, zwlaszcza zuchwy i w obwodowych czesciach kcnczyn, t. j. r^k, 
stop i palcôw.

i

Kosci czaszki grubiej;i, zatoki czolowe znacznie siç powiçkszaj^, zuch- 
wa przerasta szczçki, wobec czego rozwija sie prognatyzm dolny. Wsku- 
tek powiekszenia trzonôw krçgôw rozwija siç czçsto kifoza lukowata 
w czçsci szyjowo-piersiowej. Na kosciach paliczkôw zjawiaja siç dziobia- 
ste wyrosle kostne. Nos, wargi (bardziej dolna), jçzyk, czçsto uszy zna
cznie sie powiekszaja. Przerost tkanek miçkkich powoduje znaczne zgru- 
bienie skory (skora na twarzy czesto jest tlusta) twarzy, szyi, tulowia, 
konczyn, a najbardziej r$k, stop i palcôw. Powyzsze zmiany powodujq 
charakterystyczny wyg+d akromegalikôw, — ogôlny, twarzy i obwodo
wych czçsci konczyn (patrz fotografie). Dose czçsto narz^dy wewnetrzne 
sa jawnie powiçkszone; dotyczy to zwlaszcza serca i krtani; czçsto ule
ga ja przerostowi pr^cie, wargi sromne i lechtaczka. Czçsto akromegalicy 
objawiaja niedomogç czynnosci plciowych; u mçzczyzn impoteneja, 
a u kobiet brak periodôw. Podstawowa przemiana materii zwykle bywa 
zwiçkszona (+15%  —30%). Cukromocz nalezy do dosé czçstych obja- 
wôw; jego patogeneza nie jest jeszcze ustalona, lecz czasami zalezy wi- 
docznie od zmian wydzielniczych przysadki, a nie od czynnosci osr idkôw 
wegetatywnych. Cukromocz czasami reaguje na insuline, jak przy po- 
chodzeniu trzustkowym, czasami jest odporny na ten srodek. Owlosienie 
czçsciej bywa nadmierne, niz uposledzone. Czasami dol^czajg. sie sen- 
nosé, nadmierne laknienie; rzadko — wydzielanie mleka przez gruezo- 
ly piersiowe u kobiet, zmniejszenie ilosci cukru we krwi. Dosé czçsto 
chorzy narzekaj^ na bôle glowy. Choroba przebiega postçpujaco i prze- 
wlekle, przeciçtnie na przeciag 8 — 30 lat, czasami nawet do 50 lat. 
Objawy narastaja; wystçpuje astenia przysadkowa, t. j. znaczne ogôl- 
ne oslabienie i bardzo szybkie wyczerpywanie siç fizyczne. Chorzy sçi 
malo odporni wzglçdem chorôb zakaznych i zwykle umieraja od tychze. 
Stosunkowo rzadko gruczolak ulega zlosliwemu zwyrodnieniu ; wôwczas 
przerasta do jamy czaszkowej, powodujac objawy ogôlno - môzgowe i zej- 
scie smiertelne.

1. F. F., urodz. 25.11.1907 r. l.VII—4.VIII.36 r. Jako dziecko byla zdrowa W 9 
r. z. dur brzuszny, po ktôrym miala bôle w jamie brzusznej. W 15 r. z. zwichniçcie 
pr. uda ku gôrze; od tego czasu kuleje. Pierwszy period w 15 r. z., potem periody 
prawidlowe do 24 r. z.; nastçpnie miala jeszcze 3 periody z opôziiieniem (po 4,2 
i 4 mies.),poczem periody znikly zupelnie. Zamçzna od 23 r. z., w ciijzç nie zacho- 
dzila. Stosunki plciowe dla niej sa zupelnie obojçtne. Jeszcze przed zamazpôjsciem
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miala stopy dose duze, obuwie musiaia obstalowywac na miarç. Od 24 r. z. zaczçla 
stopniowo zmieniac siç na twarzy, cala pogrubiala, zwlaszcza rece i stopy z palca 
mi. Od 3-ch lat wystçpily bôle glowy, szczegôlniej w okoliey potylicy, bez wymio- 
tôw. Od tego'i czasu zauwazyta, ze uda i podudzia porastaja we wlosy. Rok temu 
odczawala silne pragnienie, wypijala plynôw do 3-ch litrôw na dobç Od 24 do 28 
r. z. miala wzmozony apetyt, ostatnio mniejszy. Od 7 lat nadmiernie siç poci. Matka 
cierpi na artretyzm. Ojciec zdrowy, lecz ma grube palce i stopy. Brat zdrowy.

2.VII.36 r. Wzrost 157. Waga 96,3 kilo. Obwôd czaszki 61, srednica poprzeczna 
15,5, srednica podluzna 18,8. Dlugosc twarzy 19, szerokosc jarzmowa 13,7. Dlugosc 
nosa 5,5, szerokosc nozdrzy 3,3. Od punktu podnosowego do podbrôdka 7,6. Czolo 
wysokie,potylica wypukla. Zuchwa nadmiernie rozwiniçta, szczçki duze, dolny pro-

Rvs. 1. F. F. przyp. 1. Rys. 2. F. F. przyp. 1.
5.VII.36 r. 5.VII.36 r.

gnatyzm; zçby zdrowe, za szeroko rozstawione, zwlaszcza dolne. Nos duzy, szeroki. 
Wargi grube. Jçzyk bardzo duzy. Skôra na twarzy zgrubiala, tlusta. Dlugosc k. k. 
g. 64, d. 86,5. Obwôd klatki piersiowe.j pod pachami 105, tulowia na poziomie pçp- 
ka 96,5, na poziomie bioder 120, ramion 30,5, przedramion 27,5 ud 63,0, podudzi 45. 
Bardzo tçga, gruba w calosci. Konczyny bardzo grube, posladki duze, powloki brzu- 
szne stosunkowo do konczyn i posladkôw nie sa za grube. Pieisi dose duze. Prze- 
rosniçta tkanka podskôrna przy obmacywaniu robi wrazenie tkanki lacznej, a nie 
tluszczowej. Kosci na ogôl sa szerokie i grube. Dlonie, stopy i palce sa bardzo sze- 
rokie i grube. Lekka kifoza lukowata w okoliey gôrnych krçgôw piersiowych; wy- 
rôwnawcze skrzywienie boczne w dolnej czçsci krçgoslupa przy staniu z powodu 
rzekomego skrôcenia pr. k. d. (przesuniçcie glôwki udowej ku gôrze po zwichniçciu).
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Stawy konczyn (oprôcz pr. biodrowego) bez zmian. Skôra na calej powierzchni 
zgrubiala; wzmozone pocenie sie. Owlosienie na glowie obfite, na twarzy prawi
dlowe; mçski typ owîosienia na spojeniu lonowym; od pçpka ku spojeniu wîosy 
rosna wgskim pasmem; obfite wîosy pod pachami; uda i podudzia obficie porosniçte 
wlosami. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnienie krwi 145 — 
150/100. Tetno miarowe, 76 na 1’. Zreniee dose waskie, sprawnie reagujg. Bystrosc 
wzroku, dno oczu i pôle widzenia prawidlowe. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, 
dziedzina ruchowa, czucie i odruchy bez zmian.

Ginekologicznie: — hypoplasia uteri et ovarii.
Mocz: zasad., 1035, biaîko i cukier 0, leukocyty pojedyncze, erytrocyty i walecz- 

ki 0. Krew: — odczyny kilowe ujemne, czerwone cialka — 4.800.000, biale cialka 
8,300, z czego segmentowanych 60%, kwasochlonnych 1%, limfocytôw 37%, mono- 
cytôw 2%; zawartosc wapnia 11,2 mg %, cholesteryny 180 mg %. Cukru naczczo 
(6.VII. 36 r.) : 140 mg %, w V2 godziny po podaniu 50 gr. glukozy 172 mg %, 
w IV2 godz. 196 mg %, w 2 godz. 183 mg %; po 1-2 godz. po ponownym poda
niu 50 gr. glukozy 161 mg %, w 1% godz. 183 mg %. Odczyi; Ascheim-Zondek’a 
z moczem na myszkach dal wynik ujemny.

Roentgen: siodelko tureckie duze, glçbokie; wyrostki pochyle tylne i grzbiet sio- 
delka scienczone ; wyrostki pochyle przednie zgrubiale. Zatoki czolowe i zuchwa 
powiçkszone. Drobne wyrosle na kosciach palcôw stop i rgk. Patrz rys. 54.

3.VII-4.VIII. 36: otrzymala 15 nâswietlan rentgenowskich (4 lew. skron. 900 R., 
4 pr. skron. — 900 R., 4 czolo — 800 R., 3 potylica — 900 R.) Oprôcz naswie- 
tlan otrzymywala preparaty jajnikowe. Podczas pobytu w szpitalu spadia na wadze: 
7.VII-94,1; l2.VII-93,9; 19.VII-93,4; 26.VII-92.8; 4.VIII-91.5.

Dobowa ilosc moczu wynosila: 5.VÏI-600; 6.VII-700; 8.VII-900; 9.VII-600; 10 
VII-500; 11.VII.-800; 12.VII-800; 13.VII-900; 14.VII-700; 15.VII-1100; 16.VII-1000 ; 
17.VH-1000; 18.VII-1400; 19.VII-1100; 20.VII-750; 21.VII-1000; 22.VII-1200; 23. 
VII.-1300; 24.VII-1100; 25.VII-1100.

Bôle glowy ustapily.
Badanie krwi (4.VIII. 36) wykazalo: wapnia 11,2 mg %, cholesteryny 198 mg 

%. Cukru naczczo 134 mg %, w % godz. po podaniu 50 gr. glukozy 152 mg %, 
w 1% godz. — 100 mg %, w 2 godz. 99 mg %; w x/2 godziny po ponownym po
daniu 50 gr. glukozy 171 mg %, w IV2 godz. 180 mg %.

F. F. przedstawia zespôî typowy dla akromegalii. Przerost kosci i tkan- 
ki l^cznej stwarza charakterystyczny wyglijd chorej. Rozmiary siodelka 
sa duze; brak objawôw ocznych wskazuje, ze procès chorobowy toczy sie 
tylko w siodelku, irtimo to wsteczne zmiany w narzadach plciowych wy- 
stijpily dose wczesnie, zwiekszyl sie porost wiosôw, przejsciowo bylo 
zwiçkszone pragnienie i laknienie; ilosc wapnia we krwi jest ponad nor
me, cukru tez duzo, waga ciala bardzo duza. Po serii naswietlan Roent- 
genem przysadki waga spadia prawie 0 5 kilo, cukier we krwi nieco sie 
zmniejszyl, powiekszyla sie tolerancja wzgledem wçglowodanôw.

2. K. W., urodz. w 1903 r. Od dawna czçsto zapada na katary nosa, z powodu 
czego stracil wçch. W 23 r. z. operaeja przepukliny pachwinowej. 3 1. temu grypa 
z powiklaniami w uszach. Rok temu zapalenie pr. stawu kolanowego z goraczka; 
wôwczas przejsciowo schudl. Zonaty od 6 lat; ma 2 zdrowych dzieci; popçd plcio-
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wy zachowany, tez potencja. Zawsze mial dose duze rçce i stopy, w ostatnich 5 
— 10 latach one nie powiçkszyly siç. Od 6 lat zauwazyl, ze zuchwa stopniowo po
wiçkszyly siç i wystqpil nieprawidlowy zgryz (dolny prognatyzm). Zmiany w wiel- 
kosci giowy nie zauwazyl; od 10 lat nosi ten sam rozmiar czapek. Nos tez rze- 
komo nie powiçkszyl siç. Wypadania wlosôw nie zauwazyl. Od 5 — 6 lat cierpi 
na nadmierne pragnienie; z rana wypija 3—4 szklanki gotowanej wody, po obie- 
dzie 2 szklanki, na kolaeje 3—4 szklanki. Moczu oddaje dosé duzo. Apetyt dobry. W 
ostatnich latach mial nadmiar kwasôw zoladkowych. Stolce prawidlowe. Od 3 lat 
cierpi na guzy krwawnicze odbÿtnicy. Uprzednio wazyî okolo 85—90 kilo, a w 
ostatnich 3—4 latach do 100. Ma bôle przejsciowe w rôznych miejseach kohczyn, 
zwîaszcz,<x przy zmianie pogody. Od paru lat cierpi na zadyszke przy wysilkach

Rys. 3. K. W. przvp. 2. Rys. 4. K. W. przyp. 2.
12.XI.36 r. 12X1.36 r.

fizycznych. Dziedzicznosc nie obarezona; zewnçtrznie nie jest podobny do swych 
braci i do siostry.

7.XI. 36 r. Wzrost 174. Waga 88 kilo. Obwôd czaszki 60,5. Dlugosc twarzy 23, 
25, szerokosc jarzmowa 13,7. Dlugosc nosa 6,3. Od punktu podnosowego do pod- 
brôdka 9; od podbrôdka do gôrne.j powierzchni siekaczy 6,2. Glowa duza; luki nad- 
oczodolowe wypukle; potylica sihnie rozwiniçta. Nos bardzo duzy. Dolna warga gru- 
ba, wystaje ku przodowi. Jçzyk bardzo duzy, szeroki i gruby. Zuchwa bardzo duza: 
znaczny dolny prognatyzm; jednakowoz zçby sa osadzone gçsto. Natonuast luki jarz- 
mowe nie sa nadmiernie szerokie, a policzki wyda.ja siç bye wklçsniçte (z powodu 
przerostu nosa i zuchwy). Skôra na twarzy gruba i bardzo tiusta. Dlugosc k. k.
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g. 74, d. 91. Obwôd klatki piersiowej 105, tulowia na poziomie pçpka 89, ramion 
32, przedramion 32, dloni u podstawy palcôw 26,5, ud 52, stop u podstawy pal
côw 28. Dlugosc stop 29. Mierna kifoza lukowata na poziomie krçgôw dolno-szy- 
jowych i gôrno-piersiowych. Skôra na tuiowiu i konczynach nieco zgrubiala, lecz 
najbardziej na dloniach i stopach. Budowy krçpej, konczyny stosunkowo do tulo
wia za grube, zwlaszcza dlonie, stopy i palce. Owlosienie prawidlowe. Tkanki tlusz- 
czowej podskôrnej malo.

Tarczyca nie powiçkszona. Pr^cie duze (w  stanie miçkkim). J^dra zwisaja, prze- 
ciçtnej wielkosci i konsystenc.ji.

Pluca bez zmian opukowo-osluchowych. Serce poszerzone w lewo, tony gluche, 
tçtno miarowe, 76 na 1'. Cisnienie krwi 135/95. Watroba i sledziona nie powiçk- 
szone. Powloki brzuszne bez oporôw. Stawy konczyn wolne. Dose znaczne zylaki 
podskôrne na podudziach.

Krôtkowzrocznosc. Znaczne obnizenie wçchu pochodzenia obwodowego. Pozatem 
czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruchowa, ezueie, odruchy bez zmian. Czynnos- 
ci narzadôw miednicowych prawidlowe.

Mocz: kw. 1013, bialka minimalny slad, cukier 0, urobilinogen niezwiçkszony, leu- 
kocyty — kilka w polu, erytrocyty wylugowane kilka w preparacie, waleczki 0.

Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone cialka — normalne, 5.500.000, bb. 105%, 
wskaznik barwikowy 0,95; biale cialka 5.000, z czego segmeiitowanych 67%, kwa- 
sochlonnych 2%, zasadochlonnych 1%, limfocytôw 25%, monocytow 5%; cukru 88 
mg %, wapnia 11,2 mg %, cholesteryny 147 mg %.

Roentgen: kosci pokrywy czaszki bez zmianj widocznych. Kosci twarzy duze, zwlasz
cza znaczne powiçkszenie zuchwy z wysuniçciem jej ku przodowi. Siodelko turec- 
kie poszerzone, podstawa jego i wyrostki pochyle tylne silnie scienczale. W obrçbie 
siodelka cieii ostro odgraniezony od tylu. Zatoki czolowe i klinowe duze. Zgru- 
bienie kosci rak i stop. Patrz. rys. 55.

Zespôl typowy dla akromegalii z powiçkszeniem siodelka przy braku 
objawôw ocznych. Zwraea tu uwagç bardzo znaczne powiçkszenie zuch
wy i scienczenie podstawy oraz grzbietu siodelka, przy obecnosci w nim 
cienia. Mimo, ze choroba trwa juz okolo 10 lat, brak zaburzen w narza- 
dach plciowych. Godne sa do zanotowania nadmierne pragnienie, kwasy 
zoladkowe, bôle reumatoidalne w konczynach i zawartosc wapnia we krwi 
ponad norme. Zwapnienia wewnatrz siodelkowe przy gruczolakach kwa- 
sochlonnych spotyka siç dose rzadko. Podobne zwapnienia zwykle sa pod
stawa do rozpoznania guza Erdheim’a.

3). L. S., urodz. 19.XII. 1895 r. W dziecinstwie odra, plonica, blonica; dose czç- 
sto zapadal na anginy; w 12—14 r. z. usuniçcie migdalkôw. W 22 r. z. dur brzusz- 
ny i zapalenie plue. W 23 r. z. ciçzka hiszpanka z zapaleniem plue. W 24 r. z. 
zranienie pr. przedramienia. W 27 r. z. zapalenie miedniczek nerkowych. Obecna 
choroba datuje siç od 4-ch lat; zauwazyl, ze rçce i stopy zaczçlv stopniowo po- 
wiçkszac siç, jednoezesnie wystapily darcia-klucia w stawaeh palcôw, co lekarze 
uwazali za artretyzm. Od roku konczyny rzekomo nie powiçkszaja siç. Od tegoz 
czasu zmienil siç na twarzy i zaczEil przybywac na wadze. Przed 4 latami wazyl 
okolo 80 kilo, a od roku okolo 100; pogrubial na calym ciele ; musial poszerzyc
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ubrania. Od 3—4 lat pragnienie nieco zwiçkszylo siç; wypija do 1%—2 litrôw; 
pi,je 3 razy na dzien podczas jedzenia. Bôlôw glowy nie odczuwa. Wymiotôw nie 
mial; czasami bywa zgaga. Wysilki fizyczne dobrze znosi. Zonaty od 1919 roku, 
ma 3 dzieci. W ostatnich czasach popçd plciowy nieznacznie siç zmniejszyl.

22.XI. 36 r. Wzrost 172,5. Waga 96 kilo. Obwôd czaszki 59. Dlugosc twarzy 
19,5; szerokosc jarzmowa 13,75. Dlugosc nosa 5,4, najwiçksza szerokosc 4,25. 
Od punktu podnosowego do podbrôdka 8,15, od podbrôdka do gôrr.ej powierzchni 
dolnych siekaczy 5,5. Czaszka duza, luki nadoczodolowe wypukle, tez potylica. Nos 
bardzo duzy; dolna warga gruba. Zuchwa duza, lekki prognatyzm dolny; zçby roz- 
stawione dose gçsto. Jçzyk nieco powiçkszony. Skôra na twarzy zgrubiala, tlusta- 
wa; nos nieco sinawy. Owlosienie na twarzy prawidlowe.

Rys. 5. L. S. przyp. 3. 
20.XI.36 r. '

Rys. 6. L. S. przyp. 3. 
20.XI.36 r.

Obwôd klatki piersiowej 109; tulowia na poziomie pçpka 93. Dlugosc kk. g. 71, 
dolnych 89. Obwôd ramion 33, przedramion 32, dioni u podstawy palcôw 27, ud 
56, podudzi 47, stop u podstawy palcôw 27,5. Dlugosc stop 26. Szy.ja, tulôw i kon- 
czyny sa stosunkowo grube. Skôra tamze zgrubiala. Zgrubienie najbardziej jest 
zaznaezone w obrçbie dioni, stop i palcôw. Krçgoslup nieskrzvwiony, prawidlowo 
ruchomy. Stawy konczyn wolne, robia wrazenie nieco rozluznionych, zwlaszcza ko- 
lanowe. Obfite owlosienie na przedramionach, kk. d., brzuchu i pod pachami; sa 
tez wlosy na piersiach. Liczne zyly podskôrne na k. k.

Tarczyca nie powiçkszona. Narzady plciowe rozwiniçte prawidlowo. Cisnienie krwi 
140/105. Pluca, serce oraz narzady jamy brzusznej bez zmian wyrazniejszych.
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Wzrok miarowy; dno oczu bez zmian. Znaczne ograniczenie pola widzenia od stro- 
ny skroniowej na obu oczach, zwlaszcza na oku prawym; zrenice rôwne, dobrze 
reaguja. Poza tym n. n. czaszkowe, dziedzina ruchowa i czuciowa oraz odruchy bez 
zmian.

Mocz: kw, 1023, reszta bez zmian.
Krew: czerwone ciaika — nieznaczna anizo-

cytoza, 4.660.000, hb. 93%, wskaznik barwiko- 
wy 1; biale ciaika 4,650, z czego paleczkowa- 
tych 1%, segmentowanych 59%, kwasochlonnych 
4%, limfocytôw 28%, monocytôw 8%, cukru 96 
mg%( wapnia 11,3 mg%, cholesteryny 210 mg%.

Roentgen: bardzo znaczne powiçkszenie siodeika tureckiego wzdluz i w glab, ze 
znacznym zwçzeniem zatoki klinowe.i ; grzbiet siodeika wydiuzony i czçsciowo od- 
wapniony; wyrostki pochyie tylne niewidoczne, a przednie jakby wydiuzone i nie-' 
jasne. Zatoki czoiowe i zuchwa powiçkszone. Kosci stop i dioni zgrubiale; drobne 
wyrosla na paliczkach paznokciowych. Partz rys. 56.

Typowy zespol akromegaliczny ze znacznie powiekszonym od wewnatrz 
siodelkiem tureckim i z ubytkiem obustronnym skroniowej czesci pola 
widzenia, co wskazuje, ze gruczolak kwasochlonny uciska na skrzyzowa- 
nie n. n. II. Do zanotowania mamy tu : bôle rzekomo artretyczne w pal- 
cach na poczatku choroby, wydatne zwiekszeme wagi, wzmozone prag- 
nienie, zmniejszenie popedu plciowego, nadmièrne owlosienie i zawar- 
tosc we krwi wapnia ponad normç. Rozluznienie w stawach spotyka siç 
czasami przy akromegalii (M u s s i o - F o u r n i e r  i S o u q u e s .  
Bul. de l’Acadamie de Médecine 1933 p. 235).

4. K. P., urodz. 29.V. 1906 r. W wieku 2% 1. zapalenie opon môzgowych; stan 
byl bardzo ciçzki; robiono dwukrotnie naklucia komorowe, po czym pozostaiy dwie 
podiuzne blizny z czçsciowym ubytkiem kosci w okolicy potylicy po stronie pr. 
i ciemieniowej po stronie lew. Poza tym uprzednio przechodziia tylko .grypy i ari- 
giny. •:> lata temu zauwazyià, ze palce i rçce zaczçly siç powiçkszac. Od 3—4 lat 
zaczçla przybywac na wadze. 2 lata temu miala bôle glowy w okolicy czolowe.j 
z wymjotami przez 3 tygodnie. Od 2 lat cierpi na wzmozone pragnienie. Poci siç 
umiarkowanie. Apetyt przeciçtny. Od roku kwasne odbi.iania. Zaparcie stolca. 
Miewa meokreslone bôle giowy. Owlosienie pozostawalo bez zmian. Periody: pierw- 
szy wystapil w 15 r. z., drugi po roku; nastçpne co miesiqc do 28 r. z., po czym 
wystçpowaly co 2—4 miesiace i bardzo skape. Ostatni period miesiac temu. W 27 
r. z. byla w ciazy, lecz poronila w 3-cim miesiacu, robiono skrobankç. Przed dwo- 
ma latami stwierdzono utérus infantilis. Roentgen czaszki 30.T. 35 r. wykazal po
wiçkszenie siodeika tureckiego przy zachowanych konturach. 9.1. 35 ■_ 6.II. 35
przeszla piçc naswietlan rentgenowskich przysadki.

25.XI. 36 r. Wzrost 160,5. Waga 68 kilo. Obwôd czaszki 58,5. Dlügosc twarzy 
17,2. Dlugosc nosa 5,1, najwiçksza szerokosc 4,0. Szerokosc jarzmowa twarzy 12,5. 
Od podbrôdka do gôrnej powierzchni dolnych siekaczy 4,0. Glowa dose duza; poty- 
lica wypukla; luki nadoezodolowe wypukle. Zuchwa dose duza;. bardzo nieznaczny 
dolny piognatyzm. Nos duzy i bardzo szeroki. Dolna warga gruba; jçzyk nieco za
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duzy. Skôra na twarzy gruba i tlusta. Dlugosé k. k. g. 65, d. 34. Szyja dose gru- 
5a. Skôra na tulowiu i konczynach bez zmian znaczniejszych. Rçce i stopy z pal- 
cami dosé duze. Owlosienie prawidlowe. Gruczoly piersiowe slabo rozwiniçte. Brak 
nadmiernego otluszczenia; powloki brzuszne dosé cienkie i wiotkie. Tarczyca ma- 
calna, nie powiçkszona. Pluca bez zmian. Serce nie powiçkszone; tony czyste; tçtno 
miarowe, 88 na 1'; sklonnosé do przyspieszenia tçtna. Cisnienie krwi 230/150. 
Watroba i sledziona nie macalne. Powloki brzuszne bez oporôw. Czasami kwasne 
odbijania; zaparcia stolca. Mocz oddaje prawidiowo. Krçgoslup i stawy konczyn 
bez zmian. Pôle widzenia: nieznaezne zwçzenie koncentryczns, lecz bardzie.i po stro-

Rys. 7. K. P. przyp. 4.
25.XI.36 r.

nie skroniowej. Poza tym n. n. 
zmian.

czaszkowe, dziedzina ruchowa, ezueie, odruchy bez

Mocz: kw., 1018, bialko slad, cukier 0, 
urobilinogen nie zwiçkszony, leukocyty za- 
legaja pola widzenia, erytrocyty wylugowa- 
ne pojedyncze w preparacie, waleczki 
szkliste pojedyncze w preparacie.

Krew: czerwone cialka — nieznaczna 
anizocytoza, 5.050.000, hb 92%, wskaznik 
barwikowy 0,92 ; biale cialka 7.200, z czego

9% paleczkowatych, 60% segmentowanych, 4% kwasochlonnych, 18% limfocytôw, 
9% monocytôw. Cukru 101 mg%, wapnia 10,1 mg%, cholesteryny 198 mg%.

Roentgen: wyciski palczaste miejscami wybitnie zaznaezone; siodelko tureckie 
znacznie powiçkszone i wglçbione do tylu i ku dolowi ; grzbiet siodelka ‘scienczony
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a u podstawy jakby przerwany; wyrostki pochyle przednie nieco odwapione; we.j- 
scie do siodelka nieco poszerzone. Patrz. rys. 57.

Ginekologicznie: utérus infantilis.

Zmiany w obrebie twarzy (tkanki miçkkie i kostne) sa typowe dla 
akromegalii, tez powiekszenie stop i r^k. Roentgen czaszki wykazal 
wzmozenie wyciskôw palczastych i powiçkszenie siodelka na skutek ucis- 
ku od zewn^trz. Zwykle przy akromegalii wyciski palczaste sa raczej 
zmniejszone wskutek zgrubienia kosci czaszki. Chora przeb.vla w wieku 
21/2 lat zapalenie opon môzgowych i dokonano jej wôwczas naklucia do- 
komorowego, co l^cznie ze wzmozeniem wyciskôw palczastych przema- 
wia za obecnosci^ u niej wodoglowia wewnetrznego. Wodoglowie moze 
powodowac, jak bçdzie 0 tym mowa nizej, powiekszenie siodelka, lecz 
typu poszerzenia od gôry, a nie od wewn^trz. Mamy tu do czynienia 
z wodoglowiem wewnçtrznym i z gruczolakiem kwasochlonnym, powo- 
dujacym zespôl akromegaliczny, niedaleko posuniçty, gdyz skôra tulowia 
i konczyn nie ulegla zgrubieniu. Do objawôw akromegalicznych nalezy 
zaliczyc powiçkszenie wargi dolnej,zmiany wsteczne wT narzadach plcio- 
wych, niedostateczny rozwôj gruczolôw piersiowych, wzmozone pragnie- 
nie, zwiekszenie ilosci cukru we krwi. Natomiast koncentryczne zweze- 
nie pola widzenia raczej moze zalezec od wodoglowia. Nadcisnienie tet- 
nicze zapewne jest spowodowane zmianami w nerkach.

5. S. J., ur. w 1892 r., izraelita, kamasznik W dziecinstwie odra. Chorôb wene- 
rycznych nie przechodzii. Uczyl siç zle, gdyz „nie mial giowy”. Od 10 lat zonaty, 
zona 2 razy rodzila i raz w 3-cim m. poronila. Rysy twarzy stopniowo zmienily 
siç od 8—9 lat, jednoczesnie rçce i stopy stopniowo pogrubialy; zmiany te nasi- 
laja do czasu ostatniego. Coitus rniewa do czasu obecnego, lecz od 8 lat bez 
duzej „chçci” i rzadko. Od 1% roku stopniowo rozwinçla siç chrypka i bardzo sil- 
ne chrapanie we snie. Od 3—4 m. zjawily siç napadowe zawroty giowy. Apetyt 
do jedzenia nie zmienil siç, pi.je normalnie. W usposobieniu nie zmienil siç. Z po- 
wodu swe.j choroby przeszedl 4 sérié naswietlan rentgenem przysadk'. (w 1929 r., 
1931 r., 1932 r., 1934/5 r.). Dziedzicznosc nie obarczona.

8.II. 1935 r. Obecnie uskarza siç na chrypkç, czasami zawroty giowy, ogôlne oslabie- 
nie; innych dolegliwosci nie odczuwa. Wzrost 160,0. Waga 60,4 kilo. Dlugosc k. k. g. 
71,0, k. k. d. 80,0. Czaszka: obwôd 59,5, luk podluzny 35,5, luk poprzeczny 30,5, srednica 
podluzna 19,7, srednica poprzeczna 16,6, wysokosc 12,7. Twarz: dlugosc 20,4, gôr- 
na szerokosc 11,4, szerokosc jarzmowa 14,6, od podstawy nosa do podbrôdka 12,8 
Nos: dlugosc 5,8, szerokosc 3,9. Uszy: dlugosc 6,2, szerokosc 3,85.

Pod lewa brwia znamie brodawczakowate wielkosci grochu, porosniçte wlosami. 
Na karku i plecach dose liczne znamiona brodawkowate i naczyniôwkowate. Ob- 
fity porost wlosôw na twarzy, piersiach, konczynach, spojeniu lonowym i podbrzu- 
szu ; na szczycie giowy lysina. Odzywiony miernie. Glowa bardzo duza, zatoki czo- 
lowe zwisaja nad oezami; czolo proste; czaszka o konfiguraeji wydtuzonej; guzo-
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watosci na kosci potylicznej silnie rozwiniçte. Oczy glçboko osadzone. Nos bardzo 
duzy, a zwiaszcza szeroki w nozdrzach. Zuchwa stosunkowo bardzo duza. Zçby z 
prôchnica, szeroko rozstawione; dolne siekacze wystaja ku przodowi. Jçzyk bardzo 
duzy, gruby, pofaldowany, szeroki do 6,2. Wargi grube. Krçgoslup bez wykrzy- 
wien, prawidlowo ruchomy. Kosci ramion i przedramion nie nadmiernie szerokie, 
a dloni i palcôw bardzo grube. Rçce i palce bardzo szerokie przy przeciçtnej dlu- 
gosci. Kosci ud i podudzi proporcjonalne. Stopy duze, lecz w porôwnaniu z dlo- 
niami sa mnie.jsze. Skôra na szyi po stronie przedniej dose cienka, co pozwaîa 
na iatwe wymacywanie narz^dôw podskôrnych. Czçsc obojczykowa rniçsni mostko- 
wo-obo.jczykowo-sutkowych jest bardzo slabo rozwiniçta. Tarczyca wcale siç nie

Rys. 8. S. J. przyp. 5. 
20.XI.36 r.

Rys. 9. S. J. przyp. 5. 
8.II.35 r.

wymacywuje, ani jej czçsci srodkowej, ani bocznych nawet przy podnoszeniu siç 
krtani podezas polykania sliny. Pracie duze, jadra normalnej wielkosci.

Oddech stenotyczny. Podezas snu bardzo silne chrapanie. Piuca i serce bez zmian 
wyrazniejszych. Cisnienie krwi 140/95. Watroba i sledziona nie powiçkszone. Le- 
wostronna przepuklina pachwinowa odprowadzalna. Brak zaburzen przewodu po- 
karmowego. Mocz: kwasny, c. g. 1023, bialka minimalne slady, cukier 0, leukocytv 
i erytrocyty pojedyncze w preparacie, waieczki 0, Krew: odczyny kilowe ujemne; 
czerwonych ciaiek 4.560.000, hb. 85%, wskaznik barwikowy 93, bialych cialek 5.050, 
z czego obojçtnochlonnych 69% (paleczkowatych 6%, segmentowanych 63%), kwa- 
sochlonnych 3%, zasadochlonnych 1%, limfocytôw 21%, monocytôw 6%.

Wzrok: krôtkowzroczny, pôle .widzenia, dno oezu i bystrosc — prawidlowe. Od- 
ruchy spojôwkowe i podniebienne bardzo slabe. Laryngoskopia: zupetne unierucho-
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mienie pr. struny glosowej przy fonacji, pr. struna nieco zaczerwieniona; lewa 
struna giosowa o ruchomosci znacznie uposledzonej (odchyla siç na 1—2 m/m pod- 
czas fonacji i wdychania) : podczas najglçbszego wdechu tworzy siç szpara na 2 
m/m. Reszta ukiadu nerwowego (zrenice, czucie, ruchy, odruchy, smak, wçch, sluch, 
odzywienie miçsni) bez zmian.

Roentgen: czaszka — pokrywa czaszki prawidlowo wysklepiona, srednio gruba, 
o giadkiej powierzchni wewnçtrznej ; znaczne zwiçkszenie wyrosli zewnçtrznych 
luski kosci potylicowej ; zatoki czoïowe duze ; siodelko cale rôwnomiernie rozszerzo- 
ne o powiçkszonym wymiarze strzalkowym (okolo 2,0 cm) i naogôt ostrych za- 
rysach; grzbiet siodelka miernie scienczony; lewy wyrostek pochyiy przedni zwç- 
zony od dolu i lekko wklçsniçty; brak zwapnien wewnatrzczaszkowych. Klatka 
piersiowa: brak widocznych cieni patologiczych w srôdpiersiu; aorta nie rozsze- 
rzona. Dlonie i stopy: znaczny przerost bocznych czçsci podstaw i giôwek konco- 
wych paliczkôw w postaci skierowanych do siebie dziobôw kostnych, laczacych siç 
miejseami ze sobsi w mostki kostne; wada rozwojowa kosci srôdrçcza, zwlaszcza 
IV i V nadmiernie krôtkich i cienkich. Partz. rys. 58—60.

Prôba wodna i sucha 9.II. 35 r.
Waga naczczo 60,3; wypil 1,500 gr. o godz. 8—9; waga po wypiciu 61,6.

Godzina Ilosc moczu Ciçzar gatunkowy
9 150 cm. 1018
9,30 270 „ 1002

10 320 „ 1002
10,30 150 „ 1003
11 60 „ 1007
11,30 55 „ 1009
12 90 „ 1007
12,30 30 „ 1010
13 28 cm. 1015
14 30 „ 1017
15 28 „ 1017

Waga 60a" 1.211 cm.

16 22 cm. 1016
17 25 „ 1017
18 130 „ 1014
19 30 „ 1016

Waga 60 kilo 207 cm.

Od godziny 20 doi 9 rano nastçpnegol dnia oddal moczu 335 cm. z c. gat. 1019. 
16.XI. 36 — 19.XI. 36 r. — Chrypka stopniowo nasilala siç, nastçpnie wyst^pilo

utrudnienie oddychania, wobec czego w VIII. 36 r. dokonano tracheotomii z wsta- 
wieniem rurki oddechowej, 2 miesiace temu przeszedt naswietlanie promieniami 
Roentgena w okolicy gôrnej czçsci mostka.

Obecnie waga 66,500. Tkanka podskôrna na twarzy, rçkach, stopaeh i w mniej- 
szym stopniu na reszcie ciala gruba, o dose znacznej konsystencii. Owlosienie, jak po-
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przednio; zmiany w kosciach, jak poprzednio; dotyczy to tez siodelka tureckiego. 
Cisnienie krwi 150/100. Brak nadmiernego pragnienia i zwiçkszonej ilosci moczu. 
Mocz: kw., 1009, reszta bez zmian. Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone cial- 
ka — lekka anizocytoza, 4.240.000, hb. 83%, wskaznik barwikowy 0,98; biaie cial- 
ka — 6,000, z czego paîeczkowatych 10%, segmentowanych 65%, kwasochlonnych 
1%, limfocytôw 16%,monocytôw 8%; cukru 102 mg. %, wapnia 10,4 mg. %, cho- 
lesteryny 163 mgr. %.

Calkowite unieruchomienie pr. struny gîosowej, lewa nieznacznie cdprowadza siç 
przy wdychaniu. Wdech nieco utrudniony; oddycha przez rurkç tracheotomiczn^, 
Poza tym stan bez zmian w porôwnaniu z poprzednim badaniem.

5. J. objawia typowe zmiany akromegaliczne z powiçkszonym od wew- 
n^trz siodelkiem tureckim i bez objawôw wskazujacych na ucisk w obre- 
bie skrzyzowania n. n. II. 4 sérié naswietlan przysadki Roentgenem nie 
daly jasnych wynikôw dodatnich, skora na tuiowiu w ostatnich czasach 
nieco pogrubiala. Do zanotowania mamy tu nieznaczne obnizenie popçdu 
plciowego, bardzo obfite owlosienie i liczne znamiona plaskie oraz bro- 
dawczakowate. Powiçkszenie siodelka od wewn^trz i zmiany akromega- 
liczne stwierdzajg. ponad wszelk^ watpliwosc gruczolak kwasochlonny. 
Obustronne porazenie n. n. wstecznych jest zapewne pochodzenia obwo- 
dowego wobec braku porazen innych miçsni unerwionych przez nerwy 
bledne. Widocznie za mostkiem toczy sie jakas sprawa chorobowa, ucis- 
kajaca na te nerwy, chociaz przeswietlenia i zdjçcia tej okolicy nie wy- 
kazaly zmian chorobowych.

6. K. M. 17.IX. 36 r. — 6.X. 36 r. Urodzona 25.IX. 1881 r. W dziecinstwie 
chorôb nie przypomina. Od 1920 r. zaczçia odczuwac bôle w okolicy serca. 7 lat te- 
mu wystapilo silne pragnienie i wôwczas stwierdzono 1,5% cukru w moczu, od te- 
go czasu jest na diecie ftie scislej ; zastrzykôw insuliny nigdy nie otrzymywala. 
W pierwszej polowie IX. b. r. stan siç pogorszyl; wystgpily bôle w calym ciele 
i ogôlne oslabienie; pr. rçka spuchla i bolaly w niej stawy; nieco goraczkowala, 
mocz byl czerwony. Z powodu tych zaburzen przyszla do szpitala. Periody byly pra- 
widlowe do 1921 r., w ktôrym to roku byly z opôznieniem, a nastçpnie zupelnie 
zginçly. 1 cigza; dziecko zmarlo w wieku 1 r. 9 m.; poronien nie miala. 10 lat 
temu lekarz zauwazyl przy badaniu, ze ma za duzy jçzyk. W mlodosci miala cien- 
kie palce i zgrabne rçce; kiedy siç one powiçkszyly nie zauwazyla, lekarz zas to 
stwierdzil 2 1. temu. Nie moze tez powiedziec, kiedy powiçkszyly siç stopy. Od mlo
dosci ma uda nieco owlosione; od paru lat wystg.pilo owlosienie na twarzy.

18-19.IX. 36 r. Czaszka duza; obwôd jej 57,0; potylica wystaj:ica; luki nadoczo- 
dolowe wypukle. Kosci licowe nie bardzo szerokie. Mierny prognatyzm dolny, zuch- 
wa duza, siekacze rozstawione za szeroko. Jçzyk i nos duze. Wargi, zwlaszcza dol- 
na, grube. Na podbrôdku i wargach dose obfite owlosienie, ktôre strzyze. Bardzo 
obfite owlosienie na spojeniu lonowym, nieco wlosôw w linii bialej od spojenia lo- 
nowego do pçpka. Dose obfite owlosienie na wewnçtrznej powierzchni ud, pod pa- 
chami normalne. Brak smug barwikowych i innych zmian odzywczych skôry oraz 
sluzôwek. Tarczyca niemacalna. Wzrost 147, waga 66,400. Lekka kifoza lukowata 
W okolicy szyjowo-piersiowej kregoslupa. Stawy konczyn wolne. L e k k i e  trzeszçz?-
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nie w stawach barkowych i kolanowyeh. Rçce i palce bardzo grube przy przeciçt- 
nej dlugosci; stopy i palce tez grube lecz w mniejszym stopniu. Znaczne zylaki na 
podudziach i udach. Pluca bez zmian opukowo-osluchowyeh. Serce w granicach nor- 
my, tony gluche; cisnienie krwi 135/90. Tçtno miarowe 78 na 1'.

Watroba i sledziona niemacalne. Powloki brzuszne bez oporôw. Rozmieszczenie 
tluszczu podskôrnego prawidlowe. Na bôle glowy nie uskarza sic. Brak zmian neu- 
rologicznych, w szczegôlnosci ze strony oczôw (zrenica, pôle widzeria, dno oczu). 
Temperatura normalna. Zastosowano scisla diete przeciwcukrzycowa i pyramidon 
0,3x 4.

Badania dodatkowe: Roentgen: siodelko tureckie nieduze, wyuazuje wyraznie od- 
wapnienie. Boczne zdjçcie czaszki — grube sklepienie czaszki; pra’vidlowy rysunek

Rys. 10. K. M. przyp. 6. Rvs. 11. K. M. przyp. 6.
25.IX.36 r. ' 25.IX.36 r.

wewnatrz czaszkowy; zatoki czolowe przeciçtnej wielkosci. Dion: drobne wyrosle 
szpiczaste na paliczkach paznokciowych. Stopa: duze wystçpy kostne dolnej powierzch- 
ni obu kosci piçtowych; wystçpy kostne w miejscu przeczepu sciçgien Achillesa. 
Wyrosle kostne wewnçtrznej powierzchni Il-go paliczka palucha obu stron. Ze 
strony plue brak uchwytnych zmian. Serce ulozone poprzecznie, o wymiarach po- 
przecznie obustronnie lekko powiçkszonych. Przestrzen pozasercowa wolna. Skurcze 
serca o amplitudzie sredniej. Partz rys. 61.

Mocz: 18.X. 36 r. — kwasny. 1040, bialka 0,2%, cukier gronowy 5,5%, aceton 
0, urobilinogen nie zwiçkszony, leukocytôw kilka w polu widzenia, erytrocyty poj. 
w polu widzenia, waleczki 0, Ciçzar gatunkowy moczu i cukier gronowy przy bra- 
ku acetonu: 18.IX. — 1038, 5,4%; 19.IX. — 1039, 4,1%; 21.IX. — 0,8%; 22.IX. 
— 1036, 3,6%; 23.IX. — 1029, 0,7%; 24.IX. — 1021, 0,5%; 25.IX. — 1020,
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0,2%; 26.IX. — 1010, 1,7%; 28.IX. — 1012, 0%; 29.IX. — 1017, 0,4%; 30.IX.
— 1011, 0%; l.X. — 1009, 0%. Mocz na zmianç kwasny : zasadowy. Dobowa
ilosc moczu: 17.IX. — 400; 18.IX. — 700; 19.IX. — 600; 20.IX. — 500; 21.
IX. — 700; 22.IX. — 400; 23.IX. — 1300; 24.IX. — 950; 25.IX. — 1000; 26.
IX. — 700; 27.IX. — 500; 28.IX. — 1000; 29.IX. — 500; 30.IX. — 700; l.X.
— 900; 2.X. — 500.

Krew: 28.IX.36 r. czerwonych cialek 5.100.000, hemoglobiny 100%, wsk. barw. 
0,89; bialych cialek 9.600, z czego obojçtnochlonnych 64%, (segmentowapych 64%;, 
kwasochlonnych 2%, limfocytôw 33%, monocytôw 1%, czerwone cialka bez zmian; 
iekko zaznaczona ziernistosc patologiczna w zarodzi leukocytôw obojçtnochlonnych. 
21.IX. — odczyny kilowe ujemne. 21.IX. zawartosc cholesteryny 200 mg%, wapnia 
10,0 mg%. Zawartosc cukru: 18.IX. — 294 mg%, 24.IX. — 275 mg%, 29.IX. — 
naczczo 278 mg%, a co % godziny po 15 jednostkach insuliny 244 mg%, 204 mg%, 
185 mg%, 166 mg% i 142 mg%.

17.IX.36 r. — 6.X.36. Ogôlne oslabienie, bôle i obrzçk pr. rçki ustapily.

Anamnestyczne dane wskazuja, ze poczatek zmian akromegalicznych 
datuje siç od 10 lat, a moze jeszcze wczesniej ; zas cukier w moczu zo- 
stal stwierdzony przed 7 latami. Do typowych zmian akromegalicznych 
doi^czylo sie nadmierne owlosienie i nieco zawczesna utrata periodôw 
(w 40 r. z.). Siodelko tureckie nie powiçkszylo siç, a tylko jego scianki 
ulegly miernemu odwapnieniu. Objawy akromegaliczne zaleza bez w^t- 
pienia od nadczynnosci komôrek kwasochlonnych przysadki, przez ich 
przerost lub rozwôj malego gruczolaka. Cukromocz, dose znaczny na po- 
czatku, pod wplywem scislej diety prawie calkowicie uscapil, chociaz krew 
byla w dalszym ci^gu przeeukrzona (29.IX. w moczu 0,4%, a we krwi 
278 mg%). Ilosc cukru we krwi po zastrzyku 15 jednostek insuliny wy- 
datnie sie obnizyla (z 278 mg% do 142 mg% po 2l/2 godz.). Patogeneza 
cukromoczu przy akromegalii nie jest dotych czas wyjasniona, mimo wy- 
krycia czynnikôw wplywajacych na przemianç wçglowodanowa w przy- 
sadee i mimo jego czestosci przy nadczynnosci kwasochlonnej.

7. S. L., urodz. 1889 r. Do 4 r. z. rozwijal siç dobrze. W 4 r. z. ciçzka ospa, po 
ktôrej zaczal siç nieco jakac. Do 15 r. z. przebyl plonicç, blonicç i dur brzuszny. 
Od dziecihstwa cierpial na napadowe bôle glowy, ktôre ustgpily po ukonczeniu 
pierwszej serii naswietlah (1925 r.). W 1915 r. mial rankç na czlonku, ktôra wy- 
goila siç po trzech tygodniach; nastçpnych objawôw nie mial; nie leczyl siç. Na 
wniosnç 1924 r. zaczçly powiçkszac siç stopy, a latem tegoz roku rçce, nos i jç- 
zyk; okolica karku poszerzyla siç. W XII.24 r. wystapily bardzo silne bôle glowy 
w okolicy czolowej oraz zawroty glowy, uniemozliwiaja.ee chodzenie. W trzecim dniu 
choroby pr. powieka gôrna zaczçla opadac, a po kilku dniach doszi) do calkowitsj 
ptozy, ktôra w nastçpnym tygodniu ustgpila. Przez te 2 tygodnie mial podwôjne 
widzenie. Miewal tez bôle miçdzylopatkowe. Odczyny kilowe we krwi byly ujemne. 
Od 27.III.25 r. do 25.IV. 25 r. przebywal w szpitalu, w ktôrym stwierdzono akro
megaliczne zmiany twarzy, rgk i stop, przy bardzo silnych bôlach glowy. Dno 
oezu prawidlowe, pôle widzenia nie zwçzone; bystrosc wzroku 0,8 — 0,6. Cisnienie

uniemozliwiaja.ee


Wi. Dzierzynsk

krwi 130/90. Obwôd czaszki 60,0. Mocz bez zmian. Odczyny kilowe we krwi ujem- 
ne. Plyn môzgowo - rdzeniowy: pocz^tkowe cisnienie w pozycji siedzacej 520, po 
wypuszczeniu 5,0 — 500, plyn przejrzysty, wodojasny, odczyny kilowe ujemne. Non- 
ne - Apelt slad, Pandy slabo dodatni, 1—2 male limfocyty w polu widzenia. Roent
gen: siodelko tureckie poszerzone, dno scienczone; kosci palcôw, srôdstopnia i srôd- 
rçcza znacznie poszerzone. W IV — V. 25 r. pobral pierwsza seriç naswietlan rent- 
genowskich okolicy przysadki, po czym bôle glowy i ogôlny stan znacznie siç popra- 
wil. Powiçkszanie siç twarzy, rak i stop zatrzymaio siç, a nastçpnie zaznaczylo siç 
nawet pewne zmnie.jszenie. Ogôlnie przeszedl piçc serii naswietlan przysadki pro- 
mieniami Roengena (w III.26 r., w IV.26 r., w V—VI.27 r. i w XI.27 r.). Od 4— 
lat twarz i konczyny pozostaja bez zmian. Zcnaty, jedno zdrowe dziecko; u zony

Rys. 12. S. L. przyp. 7. 
15.XII.36 r.

Rys. 13. S. L. przyp. 7. 
15.XII.36 r.

poronien nie bylo. Duzego pragnienia nigdy nie mial. W 1924 r. wazyl 76 kilo, 
a potem zlekka spadl z wagi do 72. Oslabienie czynnosci plciowych nie bylo.

18.XI.36 r. Wzrost 173. Waga 70 kilo. Obwôd czaszki 59. Dlugosc twarzy 21, sze- 
rokosc jarzmowa 14,5. Dlugosc nosa 5,9; od podbrôdka do gôrnej powierzchni dol- 
nych siekaczy 5,3. Glowa dose duza w calosci, moze twarz nieco wiçksza, niz czasz- 
ka. Kosci licowe wypukle, nos dlugi lecz cienki. Czolo dose wypukle; guzowatosci 
na kosci polityczne.j srednio rozwiniçte. Wargi cienkie; .içzyk nie powiçkszony. Zu- 
chwa dose duza, lecz zgryz prawidlowy. Skôra na twarzy cienka, latwo u.jmu.je siç 
w faldy; blizny po ospie. Dlugosc k. k. g. 71,5, d. 87. Obwôd klatki piersiowej 88, 
tulowia na poziomie pçpka 86, ramion 27, przedramion 27, ud 49, podudzi 36. Klat- 
ka piersiowa plaska, miçsnie piersiowe i karkowe slabo rozwiniçte. Konczyny w po- 
rôwnaniu do tulowia dose grube; dlugosc ich proporcjonalna do wzrostu. Dloniç
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i stopy duze, szerokie na skutek zgrubienia kosci, a nie tkanek miçkkich. Skôra lia 
caiym ciele dosé cienka, lecz bez zaburzen odzywczych, owlosienie prawidlowe.

Tarczyca niepowiçkszona. Narzady plciowe rozwinçte prawidlowo. Krçgosiup 
o prawidlowej konfiguracji i ruchomosci. Stawy wolne; trzeszczeme w pr. stawip 
barkowym. Piuca i serce bez zmian opukowo-osluchowych, cismenie krwi 155/110. 
Watroba i sledziona nie macalne. Powloki brzuszne bez oporôw, Sklonnosc do za- 
parcia stolca. Mocz odda.je prawidlowo. Czynnosci plciowe zachowane. Dno oczu 
i pôle widzenia prawidlowe. Czynnosci n. n. czaszkowycb, dziedzina ruchowa, czu- 
cie, odruchy bez zmian. Roentgen: siodelko tureckie znacznie poszerzone, zwlaszcza 
ku tylowi; dolna czçsc grzbietu siodelka jakby odsuniçta ku tylowi,a gôrna prze- 
chylona ku przodowi; wejscie do siodelka nie powiekszone; zatoki czolowe powiek- 
szone; kosc potyliczna nieco za gruba; dlugie kosci rak i stop zgrubiale. Patrz 
rys. 62.

Mocz: kw. 1007, reszta bez zmian.
Krew: czerwone cialka — nieznaczna anizocytoza, 5.220.000, hb. 87%, wskaznik 

barwikowy 0,83; biale cialka 6.250, z czego segmentowanych 51%, kwasochlonnych 
4%, limfocytôw 33%, monocytôw 12%; wapnia 11,4 mg%, cholesteryny 204 mg%.

Obecnie brak dolegliwosci podmiotowych ; czu.je siç zdrowym.

Przytoczony przypadek znacznie wyrôznia siç w swym obrazie klinicz- 
nym od poprzednio podanych. Z pocz^tkiem 1924 r. zaczçly szybko rozwijac 
siç objawy akromegaliczne, a w koncu tegoz roku wyst^pily bardzo silne 
bêle glowy z zawrotami i z niedowladem n. III przy braku zmian na dnie 
oczu i ujemnych odczynach kilowych we krwi oraz w plynie môzg.-rdzen. 
Po pierwszym naswietlaniu Roentgenem objawy nerwowe ustapily, a akro- 
megaliczne zmalaly. Od czasu poprawy, t. j. od 9—11 lat badany uwaza 
siebie za zdrowego. Obecnie zespôl akromegaliczny nie jest calkowity, 
gdyz dotyczy typowego przerostu kosci i powiçkszenie siodelka tureckie- 
go na skutek ucisku od wewn^trz. Tkanki miçkkle nie s^ przerosniçte, 
skôra na twarzy jest cienka, nos duzy lecz w^ski. Gruczolak kwasochlon- 
ny przysadki nie môgl spowodowac porazenia n. III. oraz zawrotôw glo
wy. Objawy te nie zalezaly tez ani od kily, ani od nowotworu. Ust^pienie 
ich po naswietlaniu i brak odnowy przez szereg lat przemawiaja na ko
rzysc arachnoiditis. Od dziecinstwa badany po szeregu chorôb zakaznycb 
cierpial na napadowe bôle glowy, ktôre tez ustapily po naswieltaniu Roent
genem czaszki, co przemawia na korzysc obostrzenia arachnoiditis w 1921 
r., a nie powstania jego w tym czasie. Obostrzenie wyst^pi’o prawie jed- 
noczesnie z rozwojem gruczolaka kwasochlonnego.

8. A. Z., ur. w 1882 r., panna. W: 8 r. zycia ospa. Poza tym chorôb powazniejszych 
nie przechodzila. Brak periodôw od 28 r. zycia. 10 1. temu zauwazyla, ze twarz siç 
zmienia, a rçce i stopy poszerzajq siç.

7.X.32. Nos duzy, szeroki, wargi grube, jçzyk duzy. Twarz szeroka. Czolo wysokie. 
Czaszka duza. Rçce i stopy bardzo szerokie i grube, zwlaszcza w nasadach paliczkôw, 
srôdrçcza i srôdstopia. Niedorozwôj gruczolôw piersiowych, sutki drobne. Owlosienie
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prawidlowe. Na twarzy, tulowiu i ramionach liczne znamiona brodawczakowate bru- 
natne i czarne, ktôre zjawily siç, wedlug slow chore.j, 10 lat temu i stopniowo po- 
wiçksza.ja siç. Ma dose znaczne pragnienie, obficie poci siç. Brak zaburzen ze strony 
wzroku i ukladu nerwowego. Roentgen: powiçkszenie siodeika tureekiego.

9.III.36 r. — ob.iawy akromegaliczne nieco nasiliiy siç. Brak zaburzen ze strony 
oezu oraz bôlôw gîowy. Roentgen czaszki: powiçkszenie siodeika tureekiego przewaz- 
nie na skutek zaglçbienia go w kierunku zatoki klinowej, ktôra jest znacznie sciesnio- 
na ; grzbiet siodeika wydluzor.y i odwapniony w znaczne j swej czçsci ; wyrostki po-

Rys. 14. A. Z. przyp. 8. 
7.X.32 r.

chyle tylne jakby oddzielone od grzbietu, a przednie zachowane; wejscie do siodeika 
nieco poszerzone. Kosci czaszki dose grube, zatoki czolowe duze. Patrz rys. 63.

Przypadek zbadany niedokîadnie, lecz nalezy do akromegalii ; typowe 
zmiany koscca i tkanek miçkkich. Zasluguje tu na uwage bardzo wczesna 
utrata periodôw i zanik gruczolôw piersiowych. Objawy akromegaliczne 
wyst^pily znacznie pôzniej. Godne uwagi sg. tez liczne znamiona, powiçk- 
szaj^ce siç rôwnolegle do objawôw akromegalicznych i zwiekszone prag
nienie. Siodelko powiekszone typowo dla-ucisku od wewnatrz.

9. K. M., ur. w 1890 r., 8.VII.31 — 8.VIII.31. W 18, 25, i .27 r. zycia zapaleme 
migdalkôw raz ze wrzodem. Od 13—04 r. zycia periody prawidlowe do czasu ostat- 
niego. W 23 r. zycia wyszla za maz; kilka porodôw, jedno poronienie samoistne przed 
7 laty. 7—8 lat temu wystqpily bôle glowy w okolicy czolowo - ciemieniowej lewej, 
a palce rak zaczçly grubiec. Jednoczesnie zjawily siç zaburzenia jelitowe, — zaparcie 
stolca na przemian g rozwolnieniami. Po pewnym czasie bôle glowy i zaburzenia jeli- 
towe ust^pily. 6 lat temu musiala zwiçkszyc obuwie z powodu przerostu stop. Od 2 
lat rysy twarzy stopniowo zmieniaja siç; nos i wargi grubieja i znieksztalcaja siç. 
Kilka lat temu byla nastraszona we snie; od tego czasu miewa Içki i zle sypia.

9—10.VII.31 r. Wzrost 151 cm. Waga 53,400 kilo. Skôra na twarzy gladka, tlusta, 
napiçta bez zmarszczek. Nos duzy, wargi grube, szczegôlnie dolna. Rçce szerokie, 
plaskie; palce grube i stosunkowo krôtkie. Stopy szerokie, palce grube. Jçzyk duzy.
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Brzuch nieco obwisly, duzy. Rozmieszczenie tiuszczu bez zmian wyrazniejszych. Owlo- 
sienie prawidlowe. Narzady wewnçtrzne bez zmian jasnych. Tçtno 75 na 1’. Podsta- 
wowa przemiana materii +4,8%.

Mccz bez zmian. Krew: odczyny kiiowe ujemne; czerwonyçh cialek 4.430.000, hb. 
73%, bialych cialek 7.200, z czego obojçtnochlonnych 64% (paleczkowatych 2%, seg- 
mentowanych 62%), kwasochtonnyeh 1%, limfocytôw 32%, monocytôw 3%; cukru w 
100 cm’ naczczo 119 mg, w 1| godzinç po spozyciu 50 gr. glukozy 172 mg., w 2 godz. 
— 150 mg, w 1, godzinç po wtôrnym spozyciu’ 50 gr. glukozy 164 mg, a w 2 godz. — 
132 mgr. Dno oczu, bystrosc wzroku i pôle widzenia bez zmian. Uklad nerwowy bez 
zmian przedmiotowych. Plyn m. rdz.: odczyny kiiowe ujemne, wodojasny, przejrzy-

Rys. 15. K. M. przyp. 9. 
11.VII.31 r.

sty, bialka 0,18“/ 0o, komôrki pojedyncze, Pandy slabo dodatni. Roentgen czaszki: ja- 
sne poszerzenie siodelka tureckiego.

ll.VII. -— 8.VIII. 36 r. przeszla seriç naswiet'an Roentgenem przysadki. Bôlôw 
glowy nie miala. Dobowa ilosc moczu wahala siç w granicach 900 — 1500 cm. Miala 
period w prawidlowym okresie.

Mamy tu do czynienia z lagodnq postacia akromegalii bez zaburzen czyn- 
nosci narzadôw ptciowych. Godnym uwagi jest jednoczesne wyst^pienie 
bôlôw glowy z poczatkiem zmian akromegalicznych.

Przytoczone powyzej przypadki w dostatecznym stopniu charakteryzu- 
j$ akromegalie w jej rôznych przejawach. Choroba ta nie nalezy do bar- 
dzo rzadkiej ; pismiennictwo zawiera duzo prac jej poswiçconych, wsrôd
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ktôrych na najwiçksza uwagç zasiuguja monografie D a v i d o f  î  
Endocrinology vol. X N. 5 oraz A t k i n s o n  Acromegaly. London 
1933.

Zaleznosc objawôw akromegalicznych od nadczynnosc; kwasochlonnej 
zdaje siç nie ulegac obecnie w^tpliwosci. Sa jednak przypadki, w ktôrych 
badania anatomiczne nie stwierdzaja ani powiçkszenia dosci komôrek 
kwasochlonnych w przysadce, ani poszerzenia siodelka tureckiego. Nad
czynnosc i przerost komôrek kwasochlonnych mogtj, byc przejsciowe i bez 
wiekszego czyli jawnego powiçkszenia siodelka. Po ustapieniu tej nad- 
czynnosci zgrubiale kosci nie ulegaja scienczeniu, a przez to pozostaj^ na 
stale objawy akromegaliczne, chociaz przysadka powraca do swej pier- 
wotnej budowy prawidlowej. Podobne przypadki daly powôd niektôrym 
badaczom do twierdzenia, ze akromegalia moze byc pochodzenia n e 
przysadkowego. Widocznie nadczynnosc kwascchlonna przysadki z wy- 
tworzeniem gruczolaka moze byc czasami spowodowana przez rozmaite 
schorzenia w obrebie jamy czaszkowej. Dla potwierdzen'a tego przypu- 
szczenia mamy w literaturze odpowiedn e przypadki ; tak G u i 1 1 a i n 
i S i g w a 1 d (Revue Neurol. T. 66. p. 89) przytaczaj^ przypadek, 
w ktôrym objawy akromegaliczne zaczely siç rozwijac w 8 miesiçcy po 
postrzale tyloglowia (kula pozostala w czaszce) ; badanie rentgenologicz- 
ne po 17 latach wykazalo oprôcz typowych zmian akromegalicznych znacz- 
ne powiçkszenie siodelka tureckiego. B a u d o u i n  i P u e c h  (Re
vue Neurol. 1934. T. II. p. 816) opisuj^ przypadek sekcyjny gruczolaka 
kwasochlonnego przysadki z zespolem akromegalicznym przy nowotwo- 
rze kata mostowo - môzdzkowego. Tym bardziej schorzenia w obrçbie 
jamy czaszkowej moga czasami powodowac przejsciowy przerost komô
rek kwasochlonnych z objawami akromegalicznymi. Do tej kategorii na
lezy zaliczyc wszystkie przypadki akromegalii bez zmian w przysadce 
Dla przykladu przytocze przypadek C a; r  n o t, L a, m b 1 i n g i T i s- 
s i e r (Bull, et Mém. de la Soc. médicelae des Hôpitaux de Paris 1929
N. 14) ; chora z objawami akromegalii od szeregu lat bez zaburzen ze 
strony wzroku i ukladu nerwowego zmarla w starszym wieku; sekcja 
wykazala obecnosc duzego perlaka na podstawie przedniej jamy czasz
kowej pomiçdzy platami czolowymi z wglçbieniem do tkanki môzgowej 
po stronie lewej ; siodelko nie bylo powiekszone, a badanie histologiczne 
zmian w przysadce nie wykrylo. Objawy akromegaliczne wystapily tez 
nantie zapalenia opon miçkkich podstawy môzgu w przypadku opisanym 
przez D a v i d ,  B e r d e t  i D a u m( Revue Neurol. 65 p. 120). 
Wsrôd naszych przypadkôw S. L. (N 7) widocznie nalezy do akromegalii 
wtôrnej, t. j. gruczolak kwasochlonny rozwinal siç na skutek arachno- 
iditis. W przypadku K. P. (N. 4) wodoglowie na tle przebytego zapale-
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nia nagminnego opon môzgowych moglo wywrzec wplyw na powstanie 
gruczolaka. W przypadku K. M. (N. 9) bôle glowy wyst^pily na samym 
pocz^tku objawôw akromegalicznych, co nasuwa podejrzeme, ze jakies 
schorzenia (arachnoiditis?), powoduj^ce bôle, dalo bodziec do rozwoju 
gruczolaka. Jak wiadomo osrodki wegetatywne regulujg, czynnosci przy- 
sadki, posyiaj^c przez swe tory odosrodkowe bodzce. Patologicznie 
zmienione bodzce mogij. widocznie byc przyczyna powstania nadczynno
sci kwasochlonnej przysadki, a nawet wytworzenia siç gruczolaka. O tym 
trzeba pamietac przy leczeniu chorych, gdyz nie wystarczy rozpoznania 
akromegalii, a nalezy tez wykluczyc mozliwosc schorzenia môzgu ja po- 
wodujacego.

Wzrost olbrzymi (gigantyzm).

Wzrost olbrzymi, t. j. znacznie przekraczaj^cy przeciçtny wzrost da- 
nej rasy i rodziny, nalezy do objawôw chorobliwych. Zalezy on tez od 
nadczynnosci komôrek kwasochlonnych przysadki lecz w wieku mlod- 
szym, gdy chrz^stki nasadowe jeszcze nie ulegly skostnieniu, a kosci 
maj$ moznosc przerastania wzdluz. Zaleznie od czasu wystapienia nad
czynnosci kwasochlonnej nadmierne rosniecie organizmu wzwyz moze 
rozpocz^c siç w okresie rozwoju plodowego (gigantyzm plodowy M e- 
i g e ’ a), w wieku niemowlçcym, dzieciçcym i mîodziehczym. Nadmierne 
rosniçcie zatrzymuje siç przy skostnieniu chrzastek nasadowych lub przy 
ust^pieniu nadczynnosci kwasochlonnej. Rozrôzniamy trzy podstawowe 
postacie wzrostu olbrzymiego. Postac akromegaliczna; u chorych po okre
sie dojrzewania plciowego dokjezaja siç do wzrostu olbrzymiego objawy 
akromegaliczne, co zalezy od nadal trwajacej nadczynnosci kwasochlon
nej przysadki. Postac dzieciçca; nadmierny wzrost czçsto bywa pol^czony 
z niedorozwojem lub zanikiem narzadôw plciowych, co powoduje niedo- 
rozwôj wtôrnych oznak plciowych, pewne zmiany w psychice, opôznie- 
nie kostnienia chrzastek nasadowych i nadmierne wydluzenie konczyn 
dolnych. Wskutek niekostnienia chrzastek nasadowych przy nadczynno
sci kwasochlonnej powiçkszenie wzrostu przedluza siç do 25 — 30 lat; 
wzrost osi^ga bardzo znacznych rozmiarôw. Niedorozwôj narzadôw pîcio- 
wych przy wzroscie olbrzymim zalezy od zaburzen czynnosci gonadotro- 
powych przysadki, t. j. od tychze przyczyn co i przy akromegalii. Postac 
nie posiadaj^ca cech akromegalicznych i dzieciçcych nalezy do rzadszych, 
gdyz dla jej powstania nadczynnosc kwasochlonna powinna ust^pic przed 
skostnieniem chrzastek nasadowych i nie powinna byc pol^czona z niedo
rozwojem gruczolôw plciowych.

Nadczynnosc kwasochlonna objawia siç anatomicznie pod postacia 
przerostu odpowiednich komôrek lub rozwoju gruczolaka, co bardzo czç-
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sto powoduje powiçkszenie siodelka tureckiego na skutek ucisku od wew- 
n^trz. W pewnych przypadkach wzrostu olbrzymiego takze, jak i przy 
akromegalii, nie stwierdzono zmian anatomicznych w przysadce i w sio- 
delku. Do tych przypadkôw| nalezy tez opisany przeze mnie (Rocznik Psy- 
chiatryczny 1933. XXI), w ktôrym wzrost byl ponad 2 metry, a sekcja wy- 
kazala bardzo duza torbiel po zapaleniu opon w wieku wczesnego dzie- 
cinstwa; torbiel miescila sie na podstawie przedniej jamy czaszkowej 
i ucisklala tez na biegun platu skroniowego, ktôry byl znacznie odsuniety 
do tylu ; przysadka i siodelko tureckie byly bez zmian. Przypadek ten oraz 
inné zblizone do niegoi przemawiaja na korzysô mozliwosci powstania nad
czynnosci kwasochlonnej (przed okresem dojrzewania) na skutek patolo- 
gicznych bodzcôw nerwowych do przysadki, spowodowanych przez scho- 
rzenie w jamie czaszkowej.

Dodatkowe objawy i przebieg choroby w postaci akromegalicznej sa tez 
same, co i przy akromegalii. W postaci dzieciçcej : brak porostu wlosôw, 
nieznaczne zmiany psychiki, typowe dla dzieciectwa w ogôle (mimo nad- 
miernego wzrostu) ; stosunkowo czçsto rozwijaj^ siç zmiany artropaty- 
czne, zwlaszcza w stawach kolanowych. Chorzy nie sa dlugowieczni, bo 
wystçpuje w wieku 30—40 lat ogôlne wyniszczenie ustroju, o ile jakas 
choroba zakazna (czçsto gruzlica) nie spowoduje wczesniejszego zejscia 
smiertelnego. Najpomyslniej przebiega postac czysta wzrostu olbrzymie
go, bo zwykle nie posiada dodatkowych objawôw przysadkowych ; jedna- 
kowoz i przy niej chorzy sa mniej odporni na szkodliwosci zewnçtrzne, 
a organizm szybciej wyczerpuje siç, moze wskutek slabszej korelacji wza- 
jemnej gruczolôw dokrewnych.

Do objawôw wyzej podanych moga dol^czyc sie jeszcze inné przysad- 
kowe (otluszczenie — zespôl N e u r a t h - C u s h i n g ) ,  skrzyzowa- 
nia n, n. II, a nawet môzgowe, zaleznie od przerostu gruczolaka lub scho- 
rzenia powodujacego powstanie nadczynnosci kwasochlonnej. Czasami 
gruczolak bardzo znacznie przerasta do gôry i wciska siç pomiçdzy pôl- 
kulami môzgu; czasami gruczolak ulega zwyrodnieniu zloshwemu; w po- 
dobnych przypadkach mamy objawy nowotworu môzgu.

10. N. A., ur. 1890 r. 18.VII.34 r. — 7.VIII.34 r. 5 lat temu, gdy zmarl ojciec, 
stawy miçdzypaliczkowe obrzçldy i wystgpily bôle we wszystkich stawach konczyn. 
Po 3-ch miesi^cach te dolegliwosei ustgpily calkowicie. W X.33 r. miala zmartwie- 
nie (côi'ka wyszla za maz wbrew jej woli) ; wôwczas zauwazyla zbledniçcie koncôw 
palcôw rgk (dwu ostatnich paliczkôw), ktôre wystçpowalo tylko przy zdenerwowa- 
niu, a potem ustçpowalo. 5 miesiçcy temu wystapil znowu bôl we wszystkich sta
wach konczyn. gôrnych oraz w skokowych i kolanowych ; na poczatku byly tez obrze- 
ki w okolicy st.awôw. Bôle trwajg do czasu obecnego. W ostatnich latach znacznie 
wychudla; 5 lat temu wazyla 107 kilo. W ostatnich czasach wystgpilo znaczne 
ogôlne- oslabienie. Od 5—6 miesiçcy odczuwa zdrçtwienie pr. poïowy konca jçzyka,
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przylegajacej czçsci dzi^sel i pr. kata ust. Obecnie uskarza siç na znaczne ogôlne 
oslabienie, bôle w stawach i wyzej zanotowane zdrçtwienie. Periody wystapily od 
14—15 r. zycia, sa prawidlowe do ostatniego czasu. 2 poronienia, 3 porody; dzieci 
zdrowe. Ojciec zmarl, 65 lat, po zaziçbieniu, byl nizszy od chorej. Matka zmarla 
73 lat, byfa wysoka, lecz nizsza od chorej. Jedna siostra zmarla 30 1. na suchoty, 
byia znacznie nizsza od chorej. Reszta rodzenstwa zmarla w dziecinstwie. 3 côrki 
— nizsze od chorej. Nikt w rodzinie nie dorôwnal wzrostem chorej.

19.VII.34 r. Wzrost 193 cm., waga 87 kilo. Czaszka: obwôd 55,5, srednica poprze- 
czna 15,0, srednica podluzna 18,5. Dlugosc twarzy 19,7, szerokosc licowa 13,7. Dlu
gosc konczyn gôrnych 78, dloni 19, kohczyn dolnych 94,5, stop 27 ; wysokosc stawu 
kolanowego 53. Szerokosc dloni (w okolicy stawôw podstawowych paliczkôw) 9,5.

Rvs. 16. N. A. przyp. 10.
6.VIII.34 r.

A'zrostu d. wysokiego. W okolicy gôrno-piersiowej krçgoslupa lekkie skrzywienie iu- 
kowate; glowç utrzymuje w pozycji nieco pochylonej ku przodowi. W budowie brak 
wyraznych zmian akromegalicznych. Czaszka nie-duza, czolo nie-wypukle. Twarz dose 
dluga, lecz nie szeroka. Jçzyk nie powiçkszony. Zçby nie sa rozstawione szeroko; sie- 
kaeze chwieja sie; czçsc zçbôw ulegla sprôchnieniu. Zuchwa nie przerosniçta. Stopy 
i rçce duze, lecz proporcjonalnie dlugie i szerokie. Konczyny gorne stosunkowo krôt- 
kie, a dolne za dlugie. Dose szczupla, skôra z odeieniem zôltawym; ostatnio znacznie 
siç poci.i Owlosienie prawidlowe. Znaczne ogôlne oslabienie, b. szybko siç mçczy. Gru- 
czoly chlonne nie powiçkszone. Tarczyca normalnie macalna. Pluca i serce bez zmian 
wyrazniejszych, tçtno 70 na 1’, cisnienie krwi 140/80. Brak oporôw pizy obmacywa- 
niu jamy brzusznej. Watroba i sledziona nie macalne. Zaparcie stolca od szeregu lat;
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brak nadmiernego pragnienia. Dno oczu, pôle widzienia, bystrosc wzroku bez zmian. 
W obrçbie koniuszka jçzyka, przylegajqeych dziasel i skôry kolo kata ust po str. pr. 
przykre parestezje przy braku obnizenia czucia. Poza tym brak zmian przedmioto- 
wych w ukladzie nerwowym. Ruchy w stawach barkowych i kolanowych bolesne; m. 
m. deltoidei i czteroglowe moze nieco wychudzone; brak obrzçku w okolicy stawôw 
bolesnych. Znaczne ogôlne oslabienie sily ruchôw; przed tym byia b. silna. Roentgen: 
czaszka prawidlowo wysklepiona, nieco gruba, o gladkiej powierzchni wewnçtrznej ; 
siodelko tureckie prawidlowe; brak zwapnien patologicznych wewnatrz czaszki; dzio- 
biaste zaostrzenie i wydluzenie wynioslosci miçdzyklykciowych w stawach kolano
wych; podobne, lecz w stopniu nie znacznym zmiany brzegôw powierzchni stawowych 
koscii stawôw. kolanowych (rôwniez rzepki). Mocz: zasadowy, c. g. 1009, bialka 0,04%, 
cukier 0, urobilinogen zwiçkszony, leukocyty po.jedyncze co kilka pôl, erytrocyty 0, 
waleczki szkliste kilka w preparacie. Krew: odczyny kilowe ujemne, czerwonych 
cialek 3.960.000, hb. 80%, bialych cialek 16,450, z czegoi obojçtnochlonnych 74% (mlo- 
dych 1%, paleczkowanych 8,5%, segmentowanych 64,5%), kwasochlonnych 2%, lim- 
l'ocytôw 19%, monocytôw 5%, nieznaczna anizo — i pojkilocytoza czerwonych cialek. 
W 100 cm1 surowicy krwi zawartosc mocznika 26 mgr, cholesteryny 128 gmr. Za
wartosc cukru we krwi naczczo 92 mgr%. w %godz. po spozyciu 50 gr. glukozy 106 
mgr,, w lia  godz. —-101 mgr, w 2 godz. — 94 mgr. w 1% godz. po powtôrnym spo
zyciu 50! gr. glukozy — 145 mgr, w 1% godz. — 122 mgr.

20.VII. —- 7.VIII.34 r. Prôba wodna 27.VII.34 r. Waga naczczo 85,800, po wypiciu 
1500 plynu (8,30 godz) 86,700.

Godzina Ilosc moczu Ciçzar g. Godzina Ilosc moczu C. gat.
9,45 320 cm 1.002 14,45 150 cm 1.013

10,45 320 „ 1.002 16,45 170 »» 1.012
11,45 280 „ 1.004 18,45 240 », 1.014
12,45 130 „ 1.009 20,45 200 », 1.013

1.050 cm. Waga 84,400 760 cm. Waga 85.600
Moczu od 20,45 godz. do 8,45' (28.VII) — 620 cm. przy c. gat. 1015.

Przytoczony przypadek nie zawiera ani cech akromegalicznych, ani dzie- 
ciecych ; nalezy on do czystej postaci wzrostu olbrzymiego. Uprzednio byia 
bardzo silna kobieta, lecz w ostanich 5 latach wyst^pilv znaczny spadek 
na wadze (20 kilo), znaczne ogôlne oslabienie oraz bôle i zmiany w sta
wach. W narzadaeh wewnetrznych nie stwierdzono zmian, ktôre by spowo- 
dowaly wyniszczenie ustroju. Te ostatnie nalezy przypisac niedomodze 
przysadkowej, za czym przemawia tez mala zawartosc cukru i cheleste- 
ryny we krwi. Zmiany w stawach mozna rozmaicie ujmowac, lecz bywa- 
ja one bardzo czesto przy wzroscie olbrzymim. Siodelko tureckie nie jest 
powiçkszone; nadczynnosc kwasochionnna byla przejsciowa i nie polaczo- 
na z wytworzeniem wiekszego gruczolaka, lecz spowodowala po szeregu 
lat niedomogç przysadki co czesciej spotyka si§ przy wzroscie olbrzymim 
akromegalicznym.
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11. B. H. urodz. 17.V.1911 r. Uskarza siç na zawroty glowy, zwlaszcza przy pra- 
cy i zmartwieniach; zawi'oty wystapily od 5 lat. Przy pracy odczuwa darcia w k. k. 
d.; bôle obejmuja cale konczyny; gdy odpoczywa darcie umiejscawia siç tylko w 
udach. W dziecinstwie zapalenie plue, w 17—18 r. z. plonica. Do szkoly chodzil od 
6 do 14 r. z. ; ukonczyl 4 oddzialy szkoly powszechnej, uczyl siç srednio. W dziecinstwie 
byl dose wysoki, lecz nie nadmiernie, a znacznie wyrôsl (wyrôzniajaco) w wieku od 
16 do 19 lat; ostatnio tez rosnie, lecz w mniejszym stopniu. W czasie wzrostu wy
stapily zawroty glowy i bôle w k. k. d. Nadmiernego pragnienia nigdy nie mial; 
jadl normalnie, spal nieduzo. Widzi dobrze. Ojciec sredniego, a raezej niskiego wzro
stu (do plec chorego). Matka sredniego wzrostu. 2 siostry niskie, z dalszych krew- 
nych nikt nie byl wysoki.

Rvs. 17. B. H. przyp. 11.
19.IV.33 r.

18.IV.33 r. Wzrost 191. Glowa stosunkowo nieduza; kosc potylicowa lekko uwypu- 
klona, glowa raezej krôtka, dose wysoka. Kosci twarzy nie powiçkszone ; luki jarz- 
mowe nie uwypuklajace siç, tez nadoezodolowe ; zuchwa nieduza, zgryz prawidlowy. 
Dlonie i stopy bardzo duze. Skôra bez zmian, w szczegôlnosci brak jej zgrubienia. 
Brak owlasienia pod pachami i na twarzy; skape owlosienie na spojeniu lonowym. 
W okolicy lçdzwi brak fizjologicznej lordozy; ruchy krçgoslupa dostoteczne. Stawy 
konczyn wolne. Gôrne i dolne konczyny dosé dlugie, lecz nie nadmiernie w porôwna- 
niu do wzrostu. Tarczyca nie macalna. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. 
Pracie i jadra normalnie rozwinçte; popçd plciowy slaby; stosur.kôw z kobietami nie 
mial; od 16 r. z. samogwalt. Czynnosci n. n. czaszkow’ych, dziedzina ruchowa, ezueie, 
odruchy prawidlowe; odruchy kolanowe i achillesowe bardzo zywe. Roentgen: czasz- 
ka i kosci twarzy bez zmian wyrazniejszych; siodelko tureckie w granicach normy,
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moze nieco zaglçbione. Jeden zab trzonowy jeszcze nie zmienil siç w zuchwie. Kosci 
koiiczyn duze. Chrz^stki nasadowe prawidlowo kostnieja (odpowiednio do wieku).

Przytoczony przypadek nalezy do przejsciowych pomiçdzy pierwsza, 
a trzeciq postaciami wzrostu olbrzymiego. W obrebie kosci czaszki i twa
rzy oraz tkanek miekkich brak zmïan akromegalicznych; natomiast stopy 
i dlonie sa bardzo duze. Owlosienie odpowiednio do wieku jest za skape, 
popçd plciowy obnizony. Sa zatem tu objawy pocz^tkowe akromegaliczne 
i niedomogi plciowej na tle wzrostu olbrzymiego (przy akr imegalii czç- 
sto pracie przerasta a jadra powiçkszaja sie,'chociaz czynnosci plciowe 
ulegaja zahamowaniu). Niestety ambulatoryjne badanie chorego nie po- 
zwolilo na ustalenie przyczyny zawrotow glowy, ktôre mozliwie zaleza od 
schorzenia (arachnoiditis?) powodujacego wtôrnç, i przejsciowa (w wie
ku 16 — 19 lat) nadczynnosc kwasochlonna, za czym przemawia do pew- 
nego stopnia brak zmian w siodelku tureckim.

Choroba Cushinga’a — Zespoly zasadochionne.

Choroba C u s h i n g ’a zalezy od naczynnosci komôrek zasadochlon- 
nych przysadki,. co anatomicznie objawia sie pod postaci^ gruczolakôw, 
ktôre w odrôznieniu od kwasochlonnych i barwikoodpornych rzadko 
osiîjgaja wiçkszych rozmiarôw, czçsciej sa drobne. Z tych powodôw 
gruczolaki zasadochionne rzadko powoduja poszerzenie siodeika tureckie- 
go. S c h ü 1 1 e r  na 33 przypadki tylko w 5 stwierdzil powiçkszenie 
siodeika. Choroba rozwija siç najczesciej dosé szybko i w pelnym swoim 
rozwoju stwarza zespôl bardzo zlozony. Wystçpuje otluszczenie czasanf: 
bolesne z wybiorczym umiejscowieniem, mianowicie tulowia, karku i twa- 
rzy, wskutek czego zewnçtrzny wyglad chorych jest bardzo charaktery- 
styczny, — t. zw. bawoli, konczyny nie ulegaja otluszczeniu. Na skôrze 
wystepuja zaburzenia naczyniowo - ruchowe, marmurkowatosc, krwo- 
toczki wiçksze i mniejsze, plamy czerwone. W okolicy podbrzusza, 
bioder i ud wystepuja prçgi, — swieze, zabarwione na rôzowo, starsze 
bezbarwne lub brunatne. Skôra w obrebie tych pregôw jest zanikla, cien- 
ka, blyszczaca. Zmiany zanikowe. skôry stwierdzaja sie tez na podudziach. 
Bywaja tez na skôrze plamy barwikowe. U kobiet wystçpuje nadmierne 
owlosienie na twarzy i tulowiu, u mçzczyzn zas wlosy raczej wypadaja. 
Periody znikaja, a u mçzczyzn wystçpuje impotencja. Cisnienie krwi tet- 
niczej wzrasta do patologicznej wysokosci. Ilosc czerwonych cialek prze- 
kracza 5 milionôw. Krew zawiera nadmiar cukru i cholesteryny. Kosci 
ulegaja czesciowemu odwapnieniu, zwlaszcza w obrebie krçgôw, co moze 
spowodowac kifozç krçgoslupa. Do tych objawôw moga dolaczyc siç wy- 
trzeszcz galek ocznych z wzmozeniem podstawowej przemiany materii
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oraz nadmierne pragnienie i Iaknienie. C u s h i n g  uwaza, ze 
gruczolak zasadoehlonny powoduje nadczynnosc tylnego platu przysadki, 
gdyz komôrki przerosniete przedostaj^ siç do tego platu, a nawet pod 
postaci^. cial szklistych -— do III komory. Tylny zas plat przysadki wzma- 
ga cisnienie krwi, kurczy gladkie miesnie, hamuje wydzielanie wody przez 
nerki, powoduje przecukrzenie krwi i wplywa na zabarwienie skôry. Do 
objawôw zaleznych bezposrednio od platu tylnego przysadki dol^czaj^ sie 
zaburzenia nadczynnosciowe przytarczyc (odwapnienie kosci), nadnerczy 
(przerost warstwy pçczkowej kory; pierwotny gruczolak kory nadnerczy 
powoduje nadcisnienie, przerost wlosôw, zmiany we wtornych oznakach 
plciowych i cukromocz) i tarczycy (wytrzeszcz, wzmozenie podstawowej 
przemiany materii). Do tego dochodzi jeszcze zanik czynnosci plciowych.

Calkowity zespol choroby C u s h i n g ’a spotyka siç rzadko. 
R a a b (Wienier klin. Wochenschr. 1934 Nr. 34) zébrai 35 przypad- 
kôw tego schorzenia, wsrôd ktôrych u 28 bylo nadmierne otluszczenie 
i zanik czynnosci plciowych, u; 21 prçgi na skôrze, u 23 odwapnienie kos
ci i kifoza, na 25 kobiet u 22 nadmierne owlosienie, na 26 u 24 nadcis
nienie tçtnicze, u 15 cukromocz, a reszta objawôw u jeszcze mniejszej 
ilosci osôb. Choroba C u s h i n g’ a nalezy do postçpujacych ; cho- 
rzy przeciçtnie po 5 latach umieraja przewaznie na schorzenia zakazne, 
do ktôrych sç. bardzo sklonni. Czasami choroba przebiega bardzo ostro 
i szybko (do kilku tygodni), czasami zas znacznie dluzej (przypadek 
S c h m a r l ’ a — 28 la t) .

I r  v i n g (Arch. of. Neurology and Psychiatry, 1934, str. 1007) sa- 
dzi, ze choroba C u s h i n g ’a nie wyczerpuje zespolôw zasado- 
chlonnych, gdyz bywajg. one tez w bardzo lagodnej postaci: 1) przy gu- 
zach przysadkowych (objawy zasadochlonne moga wôwczas kjczyc siç 
z akromegalicznymi) ; 2) przy pierwotnej nadczynnosci kory nadnerczy; 
3) w okresie dojrzewania i przed dojrzewaniem ; polaczone z zaburzenia- 
mi, wzrostu i przedwczesnego rozwoju plciowego; 4) w okresie przekwita- 
nia, gdy w przysadce zjawiaja siç komôrki, t. zw. kastracyjne, nalez^ce 
do zasadochlonnych (bôle glowy, porost wlosôw u kobiet, nadcisnienie, 
otluszczenie, zwiekszona ilosc cukru we krwi, objawy tarczycowe i nad- 
nerczowe).

12. J. G. ur. 1895. 1.III.35-18.VI.35 r. W dziecinstwie nie chorowaia. 11 lat temu 
wyszla za maz, a 10 lat temu urodzila dziecko; nie ronila. Periody od 14 r. zycia, 
prawidlowe co 4 tygodnie, przez 4—5 dni. Kilka lat temu periody wystçpowaly co 
3 tygodnie; 2 1. temu nie miala periodôw przez 2 miesi^ce, a w koneu ub. r. przez 
5 miesiçcy, poczem periody znowu pojawily siç co 4 tygodnie. Dziedzicznosc nie obar- 
czona; ojciec zmarl w 54 r.z., a matka w) 48 r. z. na zapalenie plue.

Obecna choroba datu.je siç od 8 lat.Wyst^pily napady silnej dusznosci, polaczone 
z suchym kaszlem i nudnosciami, trwajace po kilka — kilkanascie godzin; napady
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te sa polaczone z nastçpnym znacznym oslabieniem. Dusznosc wvstçpowala tez przy 
wysilkaeh fizycznych. J'ednoczesnie wystapily ogôlne oslabienie i obrzçk w kostkach 
nôg. Zaczçla tyc, zwlaszcza w okolicy powlok brzusznych. Skôra zas na k. k. d. zro- 
bila siç bardziej czerwona, a na powtokach brzusznych i biodrach wystapily prçgi 
czerwone. ZaczçJa odczuwac bôle w k. k. 6 lat temu wystapily silne napadowe bôle 
w k. k. d. pod postaeiçi darcia i lamania w kosciach. Od 5 lat zaczçla porastac 
wlosami; z poczatku na twarzy. potem na piersiach. Podczas obecrej choroby roz- 
winal siç wytrzeszcz galek ocznych oraz znaczne ogôlne oslabienie sily miçsniowej. 
2 lata temu leczyla siç w szpitalu z powodu bEibli na obu podudziach. Przejsciowo 
cierpiala na obrzçk k. k. d. Stan zdrowia z pewnymi wahaniami na ogôl pogarszal 
siç.

Rys. 18. J. G. przyip. 12. Ry.s. 19. J. G. przyp. 12.
5.IV.35 r. 5IV.35 r.

Obecnie uskarza siç na znaczne ogôlne oslabienie i barzo szybkie wyczerpywanie 
siç; nie moze podnosic najmniejszych ciçzarôw; musi co kilka, kilkanascie krokôw 
odpoczywac; przy zmçczeniu nie moze utrzymac w rçltu szklanki wody. Niekiedy od- 
czuwa szum i bôl glowy oraz darcie w pr. k. g., a zwlaszcza w pr. k. d. Nie moze 
szybko zasnac, a po 2- godzinach juz siç budzi i wiçce.j nie spi. Jest raczej zanadto 
spokojna, niz nerwowa. Narmiernego pragnienia nigdy nie miala; apetyt slaby.

2-5.III.35 r. Wzrostu dose niskiego. Szy.ja stosunkowo krôtka i gruba. Glowa nieco 
pochylona ku przodowi. Mierna kifoza w czçsci szyjowo-piersiowej i lordoza w lçdz- 
wiowej kregoslupa. D.ugosc konczyn proporcjonalna do wzrostu. Skôra twarzy, zwlasz
cza policzkôw i konca nosa zaezerwieniona; wargi sinawe. Skôra dolnych czçsci
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przedramion, rqk, ud i podudzi ze stopami czerwona. Na powlokach brzusznyeh 
oraz na biodrach czerwone prçgi zbiega.jace siç wachlarzowato ku doiowi; skôra 
w obrçbie tych prçgôw zanikia, cienka, pergaminowa; przy ucisku czerwonosé zni- 
ka. Na pr. podudziu owrzodzenie ze siaba ziarnina. Na twarzy ;i na policzkaeh i pod- 
brôdku owlosienie mçskie, gçste, chora codziennie siç goli (nie zgodzila siç na za- 
przestanie golenia siç celem sfotografowania). Obfite tez owlosienie na piersiach 
(goli), lopatkach i gôrnej czçsci ramion; sa tez wlosy naokolo sutek i w obrçbie 
krocza. Wlosy na glowie gçste; rzçsy, brwi, wlosy pod pachami rozwiniçte pra- 
widlowo; wlosy na spojeniu lonowym obficie rozwiniçte. Ogôlne dosé znaczne otlusz- 
czenie, zwlaszcza twarzy i tulowia, w znacznie mniejszym stopniu konczyn. Szyja 
gruba. Piersi obwisle. Powloki brzuszne grube i zwisaja ku spojeniu lonowemu. Fal- 
dy skôry zwisaja z tylu w okolicy dolnych zeber. Dosé duzo tluszczu w obrçbie bio- 
der i posladkôw. Mierny obrzçk na podudziach i stopach.

P o m i a r  y: czaszka: obwôd 56; luk poprzeczny 35, luk podluzny 32, sred- 
niea poprzeczna 15,3; srednica podluzna 17,7; dlugosé twarzy 17,9; gôrna szero
kosé twarzy 9,9; dolna 11,2; od nasady nosa do podbrôdka 11,6; dlugosé nosa 5,4, 
szerokosé nosa 3,4. Wzrost 156; dlugosé konczyn gôrnych 71, dlugosé konczyn dol
nych 82,0. Obwôd tulowia pod pachami 97, na poziomie pçpka 97,0; obwôd szyi 35,0. 
Obwôd ramion po srodku 25,0, ud po srodku 39,5, podudzi po srodku 31,5. Waga 64,100 
kilo.

Tarczyca macalna lecz nie powiçkszona. Pluca: wdech wszçdzie jawny, oddech pç- 
cherzykowaty ; rentgenologicznie: cienie wnçkowe szerokie zastoinowe o wzmozonym 
i zgrubialym rysunku odwnçkowym, zwlaszcza w czçsciach gôrnych; katy przepono- 
wo-zebrowe wolne. Serce : pr. granica — linia srodkowa mostku ; lewa granica — 
nieco na zewnatrz od linii srodkowo-obojczykowej; uderzenie koniuszkowe slabo wy- 
macalne w V miçdzyzebrzu; szmer skurczowy nad koniuszkiem i krôtki rozkurczo- 
wy. Tçtno miarowe, nieco napiçte i dobrze wypelnione, 70 na 1'. Cisnienie krwi 
225/105. Rentgenologicznie:’ serce obustronnie powiçkszone, mitraille, o znacznym uwy- 
pukleniu pulmonalis i miarowych ruchach srednich. Glçbsze obmacywanie narzadôw 
jamy brzusznej bezbolesne. Watroba i sledziona nie macalne. Brak zaburzen trawien- 
nych przy slabym apetycie i laknieniu. Mocz i stolec oddaje prawidlowo. Mocz: 
zasad. 1023, slady bialka, cukier 0, urobilinogen nieco zwiçkszony, luzne nablonki 
plaskie, pojedyncze leukocyty w preparacie; erytrocyty i waleczki 0. Stçzenie wap- 
nia w moczu 11,3 mg w 100 cm.3, co przy dobowej ilosci moczu 530 cm.3 daje na 
dobç wapnia 0,0599. Odczyn moczowy Aschheim-Zondeka: H. V. R. I. + (duze pç- 
cherzyki Graafa).

Krew: odczyny kilowe (Wasserman, Bordet, Mc Intosh, Sachs) ujemne, czerw. 
c. 5.830.000 hb. 110%, wskaznik barwikowy 0,92, bialych cialek 11,150, z czego obo- 
jçtnochlonnych 80,5% (paleczek. 5%, segment. 75,5%), kwasochlonnych 1,5%, limfo- 
cytôw 16%, monocytôw 2%; obraz czerwonych cialek prawidlowy. Zawartosé cukru 
we krwi naczczo 123 mg%, w % godz. po spozyciu 50 gr. glukozy 230 mg, w 1% 
godz. — 206 mg, w 2 godz. — 190 mg; w % godz. po ponownym spozyciu 50 gr. 
221 mg., a w 1% godz. — 247 mg. Zawartosé w 100 cm.3 surowicy krwi wapnia 
10,9 mg., potasu 22,7 mg., fosforu 2,5 mg., cholesteryny 142 mg.

Ginekologicznie : macica i przydatki bez zmian ; colpitis, ruptura perinei. Tempe- 
ratura ciala normalna. Okulistycznie: krôtkowzrocznosé slabego stopnia przy braku 
zmian na dnie oczu, pôle widzenia prawidlowe; zrenice reaguja prawidlowo. Jasny 
wytrzeszcz galek ocznych; oczy blyszczace; Grâffe dodatni, Moebius ujemny; mru- 
ganie dosé rzadkie.
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Czynnosci nerwôw czaszkowych prawidlowe. Miçsnie tulowia i konczyn wiotkie, 
slabo rozwiniçte; ich rozlane wychudzenie .jest zamaskowane przez dose gruba war- 
stwç tluszczu podskôrnego i przez porost tkanki lacznej, a czçsciowo obrzçki. 
Brak wybiorczych niedowladôw, lecz sita miçsniowa jest ogôlnie bardzo nieznaczna; 
przy wysiikach sila wyczerpuje siç bardzo szybko prawie calkowicie. Czucie bez 
zmian przedmiotowych. Odruchy: triceps i biceps •— zaznaezone; promieniowe 
i stylo-ulnaris — bardzo slabe; kolanowe i achillesowe dose zywe; brak brzusznyen 
i podeszwowych. Brak zaburzeii psychicznych ; jest moze nieco skionna do placzu.

Podstawowa przemiana materii + 31%. Rentgenologicznie: rozmiary i ksztalty 
siodelka tureckiego prawidiowe; mierne odwapnienie w obrçbie siodelka tureckiego 
i trzonôw krçgowych.

6.III.35 r. — 18.VI.35 r. Temperatura chwiaia siç pomiçdzy 35,6 - 36,8°, przewaz- 
nie ponizej 36". Dobowa ilosc moezu wahala siç w granicach 500—1300 cm.3. Tçt- 
no od 75 do 95 na 1'. Waga ciala pomiçdzy 63,800 a 65,100. Cisnienie krwi nie 
obnizaio siç ponizej 205/125, czasami osi^glo 230/125. Przez caly czas na pierwszy 
plan wysuwalo siç znaczne ogôlne oslabienie. Przeprowadzono naswietlania Roent- 
genem przysadki i nadnerezy bez jasnych wynikôw dodatnich.

Przytoczony przypadek zawiera prawie wszystkie objawy spotykane 
przy chorobie Cushing’a, oprôez miernego stosunkowo uposledzenia czyn
nosci plciowych (periody) i malej zawartosci cholesteryny we krwi.

13. B. B. ur. 19.1. 1919 r. W 13 r. z. miala pierwszy period, poezem periodôw 
wiçcej niet bylo. Rok temu przez pewien czas odezuwaia bôle glowy (calej), bez nud- 
nosci i wymiotôw. Tydzien temu miala tez bôle glowy. Matka zauwazyla, ze w ostat- 
nich 2-ch latach wydatnie wyrosla. W tymze czasie glos nieco siç zmienil, mianowi- 
cie zostal bardziej podobny do mçskiego. Od 3—4 lat nos wybitnie siç powiçkszyl, 
a twarz wydluzyla siç. Od paru lat ma dose duze stopy i dlonie. Wlosy na ciele 
zaczçly porastac od 12 r. zycia. Nadmiernego pragnienia nigdy nie odezuwaia. 7 
lat temu przebyla podraznienie slepej kiszki bez operaeji. Czçsto zapadala na an- 
giny i kaszle zimowa pora.

24. XI. 33 r. Wzrost 161,5 cm., waga 62 kilo. Skôra na twarzy dose 
gruba, tez na tulowiu i konczynach, zabarwiona prawidlowo; na skôrze 
nie ma plam czerwonych oraz blizn. Nos stosunkowo duzy, lecz nie akromegaliczny. 
Zuchwa nie powiçkszona. Kosci czaszki i konczyn zbudowane proporcjonalnie przy 
dose duzych stopach i dloniach oraz dose dîugich palcach. Bardzo obfite owlosienie 
na konczynach, zwlaszcza dolnych, tez na dolnej polowie brzucha; wlosy rosna gç- 
stym pasemkiem od pçpka w dôl do owlosienia nad spojeniem lonowym; na zew- 
natrz od tego pasma wlosy sa rzadsze; rosna tez wlosy na posladkach i 11a. lçdzwi. 
Na policzkach, podbrôdku i wardze gôrnej —• obfity porost wlosôw; chora stale wy- 
szczypuje te wlosy. Odzywiona miernie. Piersi rozwiniçte odpowiednio wiekowi. Tar- 
czyca nie powiçkszona. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Zrenice, ru- 
chy galek ocznych, bystrosc wzroku, pôle widzenia i dno oezu bez zmian. Brak zmian 
przedmiotowych w ukladzie nerwowym. Mocz: kwasny, ciçzar gatunkowy 1.031, 
reszta norma. Krew: czerwonych c. 4.300.000 hb. 81%, wskaznik barwikowy 0,94, 
bialych cialek 6,250, z czego obojçtnochlonnych 47,8%, kwasochlonnych 9,4%, zasa- 
dochlonnych 0,6%, iimfocytôw 37,1%, monocytôw 5,0%. Zawartosc wapnia w 100 
cm.3 surowicy krwi — I pomiar 11,0 mgr., Il pomiar 11,1 mgr. Roentgen: sio- 
delko tureckie bardzo duze, lecz jeszcze w dopuszczalnych granicach normy: kosc
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potylicowa zgrubiala; zatoki czolowe duze i wypukle. Patrz rys. 64. Nadgarstek: 
kostnienie zakonczone; szczelin ani linii nasadowych juz nie widac. Ginekologicz- 
nie: wargi sromne bardzo wydiuzone, clitoris maly, hymen nie naruszony; otwôr nie 
przepuszcza palca; per rectum — macica wysoko ustawiona, lewy jajnik normalne.j 
wielkosci, prawy nie macalny. Brak jaj pasorzytôw w kale. W grudniu 1933 r. 
przeszla seriç naswietlan Roentgenem przysadki i nadnerczy.

2.1. 1934 r. Krew: czerw. cialek 4.080.000, hb. 75%, wskaznik barwikowy 0,92, 
bialych c. 4.100, z czego obojçtnochlonnych 67% (paleczkowatych 4%, segmento- 
wanych 63%), kwasochlonnych 6%, zasadochlonnych 0,5%, limfocytôw 23%, mono- 
cytôw 3,5%, nieznaczna anizocytoza czerw. cialek.

Rys. 20. B. B. przyp. 13. 
30.XI.33 r.

Rys.l 21. B. B. przyp. 13. 
30.XI.33 r.

3-10.V. 34 r. period nie bardzo obfity przez 7 dni.
22.VIII. 34 r. Kontrolne przeswietlenie czaszki nie wykazalo zmian w porôwna- 

niu z poprzednim badaniem.
XI-XII. 34 r. ponowna séria naswietlan Roengenem przysadki i nadnerczy.
10.IV. 35 r. Stan jak przy pierwszym badaniu; periody miaïa tylko 2 razy, mia- 

nowicie w 13 r. z. i w V. 34 r.

Przytoczony przypadek nie nalezy do znspolu C u s h i n g ’ a; nie- 
ma w nim podstawowych objawôw tej choroby. Jednakowoz duze sio- 
delko tureckie, nadmierny wzrost (161,5 w wieku 14^2 lat), duze dlonie 
i konczyny, skostnienie chrz^stek nasadowych przy braku periodôw 
(pierwotna niedomoga gruczolôw plciowych powoduje opôznienie kost- 
nienia chrz^stek nasadowych), wskazuja, ze przyczyn^ tych zaburzen 
jest przysadka. Nadmierne owlosienie przy braku periodôw przemawia za
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lagodna nadczynnosci^ zasadochîonna w okresie dojrzewania, co w litera- 
turze juz bylo zanotowane przez I r v i n g ’ a.

Zespoiy obnizonej czynnosci przysadki.

S i m m o n d s wyodrebnil w 1914 r. zespôl kliniezny, zalezny od 
ubytku czynnosci gruczolowej przysadki; jest to tak zw. kacheksja przy- 
sadkowa. B i c k e 1 (Presse Médical 1936 N. 60) na podstawie 21 
przypadkôw tego zespolu wylicza nastepuj3.ee w nim objawy. Chorzy zna- 
cznie tracq, na wadze, chudn^. Wystçpuja zaburzenia w narz^dach plcio- 
wych; u kobiet gina periody, a nastçpnie jajniki, macica i gruezoly pier- 
siowe ulega.ja zanikowi; wlosy na spojeniu lonowym i pod pachami wypa- 
daja; u mezczyzn zanika poped plciowy, j^dra' i gruczol krokowy zanikaja. 
Podstawowa przemiana materii obniza sie 0 10—20%, czasami nawet wie- 
cej. Wystçpuja zaburzenia w przemianie wçglowodanowej . mianowicie 
nadwrazliwosc wzglçdem insuliny i floryzyny, chociaz we krwi (bez tych 
srodkôw) zawartosc cukru nie jest obnizona. Zaburzenia kr^zenia krwi 
polegaja na obnizeniu cisnienia tçtniczego (nie wyzej 100), zwolnieniu tçt- 
na, sinicy i oziçbieniu konczyn. Brak laknienia, bêle w okolicy w^troby 
i jego woreczka. Chorzy sa drazliwi, obojçtni, apatyczni. O ile ten zespôl 
wystçpuje we) wczesnym wieku, chorzy przestaj^ rosn^c. W dalszym prze- 
biegu wystçpuje znaczne ogôlne oslabienie z kacheksja. Chorzy umiera- 
ja przewaznie wskutek zaburzen kr^zenia krwi.

Najrozmaitsze choroby moga powodowae ten zespôl, gdyz nie charak- 
ter schorzenia decyduje 0 jego powstaniu, lecz umiejscowienie. Wszelakie 
sprawy zapalne powodujace zanik gruczolowej czçsci przysadki, kila, gu- 
zy, urazy ze zniszczeniem przysadki i t. p. sa podlozem tego zespolu. Nie- 
kiedy wodoglowie przyczynia sie do jego powstania przez ucisk na przy- 
sadkç, a moze nawet przez wplyw osrodkôw wegatywnych na gruezoly 
dokrewne. Nie zawsze kliniezny zespôl S i m m o n d s ’ a zalezy od 
pierwotnych zmian anatomicznych w samej przysadee. F a 1 t  a (Wie
ner klin. Wochenschr. 1925 str. 741) opisal przypadek kily ze zmianami 
w cialach sutkowych i z ogôlnym zanikiem gruczolôw dokrewnych. Mnie 
jest znany przypadek, w ktôrym byl typowy zespôl kacheksji przysad- 
kowej, a sekcja wykazala glejak podstawy IV komory ze znacznym wo- 
doglowiem. W zespole S i m m o n d s ’ a znaczny udzial przyjmuje 
niedomoga innych gruczolôw dokrewnych (tarczycy, przytarczyc, nadner- 
czy, gruczolôw plciowych), co sie objasnia wtôrnymi w nich zmianami, 
gdyz usuniçcie doswiadczalne przysadki u zwierz^t powoduje ich zanik; 
toz samo obserwuje sie przy sekcjach zmarlych. Niekiedy jednakowoz 
zmiany w gruczolach dokrewnych bez takowych w przysadee i w ukîadzie

nastepuj3.ee
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nerwowym moga spowodowac kliniczny zespôl S i m m o n d  s ’ a. 
G e n n e s ,  D e l a r n e  i R o g é  (Bul. et Mém. de la Soc, méd. 
Hôpitaux de Paris 1936 N. 9) opisali przypadek dotycz^cy 33 1. <. lorej, 
u ktôrej byly na pocz^tku obrzeki dolnej polowy ciala ze znacznymi za- 
burzeniami naczyniowo-ruchowymi, ustçpujacymi przejsciowo pod wply- 
wem zastrzykôw z tylnego platu przysadki; nastçpnie wystapily bardzo 
znaczna kacheksja, astenia, zatrzymanie periodôw, wypadanie zçbôw, ob
nizenie podstawowej przemiany materii, obnizenie ilosci cukru we krwi, 
potem zaburzenia psychiczne i w koncu napad. tezyczkowy. Sekcja wy- 
kazala zanik kory nadnerczy, znaczne zmiany w tarczycy, przerost wysp 
L a n g e r  h a n s ’ a, calkowity zanik jajnikôw przy braku zmian 
w przysadce i, w ukladzie nerwowym. Autorzy uwazajfi za mozliwe, ze na 
skutek rozleglych zmian w gruczoiach dokrewnych przysadka stracila 
moznosc ujawnienia swej czynnosci. Bywa tez odwrotme, t. j. brak zna
cznie jszych objawôw klinicznych mimo zmian chorobowych w przysadce. 
Do takich spostrzezen nalezy przypadek Berblinger’a (Centralbl. f. allg. 
Pathol, u pathol. Anat. 1923 str. 584). Widocznie pozostale komôrki gru- 
czolowe przysadki czçsciowo wyrôwnywuja ubytek, czçsciowo zas przez 
przystosowanie sie do nowych warunkôw inné gruczoly dokrewne, co umo- 
zliwia wyzszym osrodkom wegetatywnym regulacjç przemiany materii.

Oprôcz masywnego ubytku czynnosci gruczolowej przysadki moze byc 
jej niedomoga w slabszym stopniu. W podobnych przypadkach reszta gru- 
czolôw dokrewnych przystosowuje sie do niedomogi przysadki; klinicznie 
nie wystçpuja tak grozne objawy. Niedomoga kwasochlonna przysadki 
w bardzo wczesnym wieku powoduje zahamowanie przerostu nie tyllo 
koscca, lecz calego organizmu (przy akromegalii przerost koscca, tkanek 
miekkich i splanchnomegalia) ; powstaje zespôl karlowatosci typu ateliosis 
G i 1 f  a r d ’ a. Wyglad zewnetrzny tych karlôw znacznie si§ rôzni od 
wzrostu niskiego pochodzenia tarczycowego. Sa oni zbudowani dose pro- 
porcjonalnie: kosci cienkie, siodelko tureckie drobne, chrz^stki nasadowe 
bardzo dlugo nie kostniej^; glowa proporcjonalna, twarz krôt.ka i dose sze- 
roka, zuchwa i podbrôdek drobne; skôra bez zmian wybitmejszych; dose 
czesto, lecz nie zawsze niedorozwoj narz^dôw plciowych ; brak zaburzen 
psychicznych. Niektôrzy karly dozywaja do starosci. Czasami opisana kar- 
îowatosc jest dziedziczna, co wskazuje na wrodzon^ niedomoge kwaso- 
chlonnEp Jakie czynniki poza tym wplywaja na jej powstanie, dotychczas 
nie jest ustalone.

14. W. G. urodz. l.V. 1915 r. Urodzila siç donoszona, jako zdrowe dziecko. Porôd 
byl ciçzki (poprzoczne polozenie). Karmiona piersia matki. W parç tygodni po uro- 
dzeniu chorowala na oezy. Zçby pokazywaly siç w porç. Chodzic zaczçla w wieka 
1 r. 3 m. Do 5—6 r. zycia rozwijala siç prawidlowo, jako drobne dziecko. Od tego
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czasu matka zauwazyla, ze nie rosnie, a z biegiem czasu niski wzrost jej byl coraz 
bardziej razacy. W 8—9 r. zycia nie chciano jej przyjac do szkoly z powodu nis- 
kiego wzrostu; jednakowoz uczyla siç Iatwo i dobrze; w zesziym roku ukonczyla 6 
klas gimnazjalnych. Uprzednio przebyla odre i angine, poza tym powazniejszych cho- 
rôb zakaznych nie przechodzila. Od kilku lat czçsto cierpiala na bôle glowy, bez 
wymiotôw. Periodôw nigdy nie miala. Na ogôi nie leczyla siç. Ojciec i matka sred- 
niego wzrostu; sa oni dalekimi kuzynami. 5 braci i siôstr sredniego i wysokiego 
wzrostu.

22. VI. 1935 r. Cala bardzo mala, lecz kosciec konczyn i tulowia zbudowany 
zupelnie proporcjonalnie. Wszystkie stawy wolne; krçgoslup nie skrzywiony. Czaszka 
okragia, bez patologicznych wynioslosci, ksztaltna. Czolo wysokie. Twarz drobna, pro- 
porcjonalna; nos w nasadzie stosunkowo szeroki, w nozdrzach waski. Cala glowa

Rys. 22. W. G. przyp. 14.
24.VI.35 r.

moze nieeo za duza w stosunku do tulowia. Zçby dobrze rozwiniçte, z nieznaczn.'i 
prôchnicg; zgryz prawidlowy; podniebienie normalnie wysklepione.

Skôra sucha, nieco luszczaca siç, zwîaszcza na konczynach. Owlosienie giowy pra- 
widlowe; wiosy miçkkie, nie wypadaj^. Brwi i rzçsy prawidiowe. Brak wiosôw pod 
pachami i na spojeniu ionowym. Tkanka tluszczowa podskôrna umiarkowanie roz- 
winiçta; brak zgrubienia skôry. Tarczyea drobna, macalna przy polykaniu. Gruczo- 
iy piersiowe zupelnie nierozwinçte. Piuca i serce bez zmian osluchowo-opukowych, 
tez rentgenologicznie. Tçtno miarowe 72—74 na 1’. Watroba i sledziona nie macalna. 
Apetyt maly. Pragnienia obecnie nie odczuwa; przed rokiem pila wiçcej, do 4 szkla- 
nek wody dziennie. Brak wymiotôw, odbijan i t. p. Stolec zaparty, co 2—3 dni. 
Mocz oddaje prawidlowo. Sen dobry. Brak zmian patologicznych na dnie oczu, wzrok 
dobry. Zrenice, czucie, ruchy dowolne, odruchy — prawidiowe. Umyslowo rozwiniçta 
dostatecznie ; ukonczyla 6 klas gimnazjalnych, lecz usposobienia jest bardziej dzie-
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cinnego, niz u rôwiesnic. Jest wesola, lubi spiewac i tanczyc; wystçpowala bardzo 
chçtnie w teatrze amatorskim. Ruchliwa.

Badania ginekologiczne: wargi wiçksze slabo rozwiniçte; wargi mniejsze ledwo za- 
znaczone. Lechtaczka niewidoczna. Blona dziewicza dobrze rozwiniçta; w niej otwôr 
wielkosci grochu; wprowadzona sonda wchodzi na 5 cm. do pochwy. Badaniem per 
rectum stwierdza siç szczatkowa malutka macicç, jajniki niebadalne.

Pomiary: czaszka —obwôd 50,25; luk podluzny 29,0; luk poprzeczny 33,0; sred
nica podiuzna 16,0; srednica poprzeczna 14,2; najmniejsza srednica czolowa 10,1; 
srednica uszna 11,2; dlugosc twarzy 14,1; najwiçksza szerokosc twarzy 12; srednica 
jarzmowa 11,9; gôrna szerokosc twarzy 8,4, dolna szerokosc twarzy 8,6; od nasady 
nosa do brzegu zçbodolu 5,3; od nasady nosa do| punktu podnosowego 3,9; od punktu 
podnosowego do srodka podbrôdka 5,3 ; najwiçksza| szerokosc nosa 2,6 ; szerokosc nosa 
w okolicy wewnçtrznych katôw oczu 2,35; najwiçksza dlugosc ucha 5,7; najwiçksza 
szerokosc ucha 2,8. Wysokosc od podlogi: — szczytu glowy 113,0; otworu slucho- 
wego 104,9; brzegu podbrôdka 96,5; wyrostka kolczastego C: 95; wyrostka barkowe- 
g'o 90,75; wyrostka lokciowego 69,0; wyrostka rylcowego kosci promieniowej 52,5; 
dolnego brzegu III palca rçki 41,0; wciçcia mostka 90,0; sutkôw! 82,5; gôrnego brzegu 
spojenia lonowego 54 ; kolca przednio-gôrnego kosci biodrowej 67 ; krçtacza udowego 
57; krocza 50,25; linii stawu kolanowego 35; kostki piszczeli 4,5. Obwôd tulowia 
na poziomie sutkôw 63,0; pçpka 63,0. Dlugosc stop 17,0. Szerokosc kkg. rozpostar- 
tych 115. Waga ciala 20,700 kilo.

23—26. V. 35 r. Roentgen: czaszka — kosci pokrywy cienkie, szwy nie zrosniç- 
te; siodelko tureckie bardzo drobne; kostnienie konczyn odpowiada wiekowi 8—9 lat. 
Patrz rys. 65.

Podstawowa przemiana materii —• 10%.
Mocz: kwasny, 1021, bialka 0,06u/ M,( cukier 0, urobilinogen niezwiçkszony; nablonki 

plaskie pojedyncze; leukocyty kilkadziesiat w polu widzenia; dobrze zachowane ery- 
trocyty pojedyncze, waleczki 0.

Krew: odczyny kilowe (Wass., Bordet, Mc. Intosh, Sachs) ujemne; czerwonych 
cialek 4.520.000, hb. 90%; wskaznik barwikowy 1,0, bialych cialek 6.700, z czego 1% 
paîeczkowatych, 55% segmentowanych, 1% kwasochlonnych, 1% zasadochlonnych, 36% 
limfocytôw, 6% monocytôw; obraz czerwonych cialek prawidlowy; zawartosc wapnia
10,25 mg. % ; cukru naczczo 98 mg. %, w % godz. po podaniu 25 gr. glukozy 185
mg. w 1 godz. 182 mg. %.

Prôba wodna Prôba sucha
godz. Ilosc ciçzar gat. godz. Ilosc ciçzar gat,

8 wypila herbaty 200 cm. 13 45 1004
8,30 15 — 14 40 1004
9 10 — 15 45 1007 390
9,30 40 1003 16 35 1007 255

10 75 1002 17 20 1008 60
10,30 60 1001 18 30 1007
11 80 1004 19 25 1006 705 cm.
11,30 60 1003 20 15 za dobç moczu
12 50 1002 _

255 cm.
390 cm.

Z nocy moczu 60 cm. przy c. gat. 1017
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2.XII. 36 r. Ponowne badanie nie ujawnilo zmian w porôwnaniu ze stanem z dnia 
22.VI. 35 r. (wzrost, ogôlny rozwôj, oznaki plciowe, owlosienie, roentgen koscca).

W przytoczonym przypadku zasluguje na uwagç pokrewienstwo rodzi- 
côw, niedorozwôj narzadôw plciowych, brak jakichkolwiek zmian w' narza- 
dach wewnetrznych oraz v/skazujacych na zaburzenia gruczolôw dokrew- 
nych oprôcz przysadki i piciowych.

15. S. E. urodzony 12.1. 1921 r. Urodzii siç donoszony jako drobne dziecko. Kar- 
miony piersH matki do roku. W wieku 3—4 tygodni mial wrzodziki na ciele i glo- 
wie, po ktôrych pozostaly drobne blizenki. Od urodzenia maio jadl. Zacz^l môwic juz 
w pierwszym roku zycia, a po roku chodzic. W 7 roku zycia przejsciowo cliorowai

Rys. 23. S. E. przyp. 15.
13.XII.34 r.

na uszy. l ’oza tym nie chorowat Juz w 2 r. zycia rodzice zauwazyli, ze bardzo 
malo rosnie. W ostatnim, roku ojciec zauwazyl, ze badany nieco urôsl. Jakich kolwiek 
zaburzen ruchowych (niedowiadôw, drgawek i t. p.) nie bylo. Psychicznie rozwijal 
siç prawidlowo. W 8 roku zycia wstapil do szkoly powszechnej ; nauka nie. spra- 
wiaia mu trudnosci; co rok przechodzil z oddzialu do oddzialu; obecnie jest w V 
oddziale szkoly. Ojciec i matka sa kuzynami, gdyz ich matki byly rodzonymi sio- 
strami. Ojciec wzrostu 178 cm., zdrowy, Matka sredniego wzrostu; byla bardzo otyla 
— 90 kilo, zmarla od zakarzenia krwi. Brat Henryk, urodzony w 1924 r. cierpi na 
wodoglowie (glowa duza, mierna tepota umyslowa, zblçdniçcie nerwôw wzrokowych, 
mowa jakajaca siç, klonus rzepek i stop, obustronny Babinski, lew. pes equinus).

13.XII. 34 rj Wzrost 89’ cm. Waga; 12,600. Czaszka: obwôd 48, luk podluzny 27, luk 
poprzeczny 28,5, srednica podluzna 16, srednica poprzeczna 19,6, dlugosc twarzy 13,5,
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szerokosc twarzy licowa 9,6, dlugosc nosa 2,75, od podstawy nosa do podbrôdka 
7,8, dlugosc ucha 5,0. Dlugosc konczyn gôrnyeh 34,5, dolnych 42,5. Obwôd tulowia 
na poziomie sutek 51, — pçpka 52. Dlugosc stop 13,5.

Czaszka: znaczne wypuklenie guzowatosci ciemieniowych; czolo wypukle, dose wy- 
sokie, zaokrqglone i stosunkowo do okolicy ciemieniowej waskie; potylica wypukla. 
Wskuteb uwypuklenia czola oezy s:i glçboko osadzone; nasada nosa wklçsniçta. Twarz 
w porôwnaniu do czaszki drobna, policzki nieco zwisa.ja. Zçby z préchniea. Jçzyk bar- 
dzo drobny. Konczyny rozwiniçte proporcjonalnie do ogôlnego wzrostu. Krçgosiup nie- 
skrzywiony. Wszystkie ruchyj w stawaeh wolne. Skôra dose blada, cienka; stopy zim- 
nawe. Tkanka tluszczowa podskôrna rozwiniçta umiarkowanie, moze nieco wiçcej w 
okolicy piersi i powlok brzusznych. Wlosy na glowie i brwiach rzadkie; rzçsy pra- 
widlowe; poza tym braz wlosôw na ciele. Tarczyca nie macalna. Narzqdy plciowe zew- 
nçtrzne bardzo drobne; pracie — 1,5 cm.; jadra mniejsze od grochu.

Pluca opukowo i osluchowo — norma. Serce — uderzenie koniuszkowe na linii srod- 
kowej obojczykowej w V miçdzyzebrzu ; tony czyste, dzwieczne, kardiqgram — norma. 
Brzuch wzdety. Wqtroba wystaje na 4 palce z pod luku zebrowego; brzeg watroby 
ostry, na ucisk nietkliwy. Sledziona nie macalna, na opuk nie powiekszona. Moez: kwas- 
ny, 1026, bialka i cukru 0, urobilinogen nie zwiçkszony, nablonki plaskie pojedyncze, 
leukocyty pojedyncze w preparacie, erytrocyty swieze po.jedyncze w preparacie, wa- 
leczki 0, b. liczne krysztaly szczawianu wapnia, pasemka sluzu obeene. Je i pije ma- 
lo. Oddawanie moezu i kalu prawidlowe. Krew: czerw. cialek 4.470.000, hb. 78%, 
wskaznik barwikowy 0,87; biale c. 11,700, z czego obo.jçtnochlonnych 70% (palecz- 
kowatych 10%, segmentôw. 60%), kwasochlonnych 1%, zasadochlonnych 1%, linjfo- 
cytôw 27%, monocytôw 1%. Podstawowa przemiana materii + 6%. Roentgen: czaszka 
— siodelko tureckie o bardzo malych rozmiarach, ksztaltu prawidlowego ; skrzydla 
male spadziste i nisko ulozone; szwy czaszki nie skostniale. Stan kostnienia konczyn, 
miednicy i krçgoslupa odpowiada wiekowi 4—5 lat. Patrz. rys. 66.

Zrenice dose szerokie, dobrze reaguja. Czynnosei nerwôw czaszkowych, ezueie, ru- 
chy dowolne, odruchy prawidlowe. U sposobienia wesolego, pogodny, rozwôj psychicz- 
ny odpowiada wiekowi. Sen prawidlowy.

Rodzice chorego sa kuzynowie, co przemawia na korzysc wrodzonej nie- 
domogi kwasochlonnej przysadki, chociaz zmniejszenie wzrostu zauwazo- 
no w 2 r. z. Brat chorego cierpi na wodoglowie. Watroba w porôwnaniu 
do innych narzadôw jest za duza (u dzieci watroba; w stosunku do. innych 
narzadôw jest wiçksza, niz u dorosîych). Narzady plciowe sa niedorozwi- 
niçte. Siodelko tureckie bardzo male.

W obu przytoczonych przypadkach karlowatosci nie moze bye mowy 
o pochodzeniu jej tarczycowym lub na podlozu jakiegos schorzenia wy- 
niszczajacego organizmu, gdyz nie ma objawôw na to wskazujacych.

Niedomoga przysadki miernego stopnia we wczesnym wieku moze spo- 
wodowae t. zw. dzieciçctwo przysadkowe. Objawia si§ ono pod postacia 
zmniejszonego wzrostu przy dose proporcjonalnie rozwinietych konezy- 
nach, zahamowania rozwoju gruczolôw plciowych, braku wyst^pienia 
wtôrnych oznak plciowych, psychiki zblizonej do dzieciecej. W podobnych 
przypadkach rozpoznanie zwykle opiera sie na dodatkowych objawaeh
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przysadkowych wzglednie nadprzysadkowych ; dlatego tez najwieksza 
ilosc opisanych przypadkôw dotyczy guzôw (zmiany siodelka, zwapnienia, 
skroniowe zwçzenie pola widzenia i t. p.). Dzieciçctwo przysadkowe mo- 
ze jednakowoz zalezec od kily wrodzonej, od urazôw, schorzen zapalnych. 
Bez objawôw dodatkowych rozpoznanie jest bardzo trudne, gdyz scho- 
rzenia innych gruczolôw dokrewnych oraz wyniszczaj^ce moga spowodo- 
wac ten sam zespôl kliniczny.

16. Z. A.; urodzony 17.1. 1918 r. w porç. Karmiony piersia matki. W wieku nie- 
mowlçcym nie chorowal. Môwic i chodzic zaczal w porç. Z chorôb dzieciçcyeh prze-

Rys. 24. Z. A. z ojcem 
przyp. 16. 20.VIII.34 r.

byl tylko odrç. Uczyc siç zaczal w 9 r. zycia; w szkole prawie zawsze byl naj- 
nizszy wsrôd rôwiesnikôw. Uczyl siç z trudem. Obecnïe jest w 7 oddziale szkoly 
powszechnej. Matka sredniego wzrostu, ojciec wyzej sredniegô (169 cm.). 2 siostry 
i 2 braci prawidlowo rozwiniçci. Podmiotowyclî dolegliwosci nie odczuwa; slabym sie 
nie czuje; uwaza siebie za zdrowego.

20.VIII. 1934 r. (16 lat i 7 mies.). Rozwiniçty proporcjonalnie. Budowa czaszki 
i twarzy prawidlowa. Krçgoslup nie skrzywiony, normalnie ruchomy. Konczyny bez 
wykrzywien. Wszystkie stawy wolne. Wzrost 138 cm.; dlugosc konczyn gôrnych 65 
cm., dolnych 71,0, tulowia 50,5. Ogôlny rozwôj i wyglad odpowiada 10—11 lat. Skô- 
ra bez uchylen od normy. Calkowity brak wlosôw r.a ciele, oprûcz glowy, brwi 
i rzçsôw, ktôre sa rozwiniç.te prawidlowo. Tkanka tluszcowa podskôrna rozwiniçta
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siîtbo. Tarczyca ledwo macalna. Pracie drobne, j^dra wielkosci malych sliwek. Na- 
rzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Pragnienia duzego nie ma, apetyt 
normalny, stolec prawidlowy. Dno oczu i uklad nerwowy bez zmian. Zdolnosci umy- 
slowe przeciçtne, odpowiednio jego wiekowi. Roentgen: serce bez zmian; siodelko 
tureckie bardzo male (patrz rys. 67) ; nasady kosci przedramienia, garstka, srôd- 
rçcza i palcôw drobne i niezrosniçte. Mocz: kwasny, 1020, reszta norma. Krew: 
czerw. c. 4.610.000, hb. 90%, wskaznik barwikowy 0,98, bialych cialek 9,050, z czego 
obojçtnoclilonnych 61% (mlodych 0,5%, paleczkow. 15,5, segmentow. 45), kwaso- 
chlonnych 1,5%, zasadochlonnych 1,5%, limfoeytôw 31,5 i monocytôw 4,5%.

Male rozmiary siodelka przemawiaj^ na korzysc przysadkowego pocho- 
dzenia dzieciçctwa tym bardziej, ze poprzednio nie przechodzil chorôb po- 
wazniejszych. Na ogôî wyraz „dzieciectwo”powinien byc zastapiony przez 
bardziej odpowiedni, gdyz w patologii nigdy nie wystçpuje w wieku poz- 
niejszym caly zespôl objawôw i cech charakteryzujacych okres dzieciçcy. 
Narzady plciowe niedorozwiniçte nie moga byc identyfikowane z takimiz 
u dzieci. Z tychze powodôw wzrost olbrzymi z zanikiem narzadôw plcio
wych niewiasciwie siç nazywa postacia dzieciçca.

Zespôl Babinskiego - Frôhlich’a.
Zespôi opisany przez B ; a b i n s k i e g o  w, 1900 r., a przez F r ô h- 

1 i c h ’ a w 1901 r. polega na nadmiernym otluszczeniu i zaniku narzq- 
dôw plciowych. Otluszczenie jest ogôlne, lecz najwiçksze w okolicy powiok 
brzusznych, gruczolôw piersiowych, bioder, posladkôw, dose znaczne na 
twarzy (twarz ksiçzycowata) i podbrôdku. Dlonie i stopy sa najmniej 
otluszczone, palce czesto cienkie i wrzecionowate. Skôra delikatna i pra- 
widlowo zabarwiona. U mçzczyzn pracie i jqdra sa bardzo drobne, nie- 
dorozwiniete lub zanikie; popçd i poteneja plciowe nie zjawiaja sie 
u mlodziencow i zanikaja u doroslych; wlosy na spojeniui lonowym sa bar
dzo skape lub calkowicie wypadaja wzglednie nie wyrastaj^ w wieku doj- 
rzewania, toz samo na twarzy i pod pachami. U kobiet wystepuja opôz- 
nienia i calkowity ubytek periodôw z nastçpnym zanikiem lub niedoroz- 
wojem jajnikôw i macicy; wlosy na. spojeniu lonowym i pod pachami nie- 
dorozwijaja siç wzglednie wypadaja, co jednakowoz bywa znacznie rza- 
dziej niz u mçzczyzn; piersi bardzo! duze,, zwisajace; zalezy to od prze- 
rostu tkanki tluszczowej, a nie gruezolu, ktôry jest w stanie zaniku. Pod- 
stawowa przemiana materii czesto obniza sie. Zespôl B a b i n s k i e- 
g o nalezy scisle odrôzniac od otluszczenia eunuchoidalnego i od niedoroz- 
woju narzadôw plciowych ze sluzowatym zgrubieniem tkanki podskôrnej 
przy niedomodze tarczycy, co nie przedstawia zwykle wiçkszych trudnosci 
wskutek zupeînie innego wygladu zewnçtrznego chorych. Umiejscowienie 
spraw chorobowych przy tym zespole bywa rozmaite, czasami w przysad- 
ce, czçsciej w okolicy lejka i guza popielatego. C a m u s  i R o u s s y
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plerwsi wykazali, ze uszkodzenie guza popielatego u zwierzat powoduje 
powstanie tego zespolu; sa oni zdania, ze przysadka nie przyjmuje w nim 
udzialu. Jednakowoz w przysadce stwierdzono obecnosc ezynnika wzmaga- 
jacego spalanie tluszczu i przy zespoiach wyl^cznie przysadkowych cze- 
sto czynnosci piciowe zanikaja. Klinicznie zas gruczolaki barwikoodporne 
nie wychodz^ce poza siodelko tureckie bardzo czesto powoduja otluszcze- 
nie i zaburzenia piciowe. Zapewne dla wyst^pienia zespolu B a b i n 
s k i  e g o niezbçdna jest nie znaczna lub swoista niedomoga czynno- 
sciowa przysadki, ktôra przy masywniejszych w niej zmianach nie ma 
odpowiednich warunkôw dla powstania; natomiast przy nszkodzeniach 
osrodkôw guza popielatego ubytek prawidlowych bodzcôw nerwowych 
wzglçdiife ich spaczenie latwiej powoduje niezbedna niedomogç przysadki.

Otluszczenie z zanikiem gruczolôw plciowych moze byc polaczone z nad- 
miernym owlosieniem (u mçzczyzn w miejscach zwyklych). Jest to zes- 
pôl wyodrçbniony w 1915 r. przez K r a u s ’a. Czesto bywa on po- 
laczony z poliglobulia i narkolepsj^,; zalezy od schorzen umiejscowionych 
w okolicy podwzgôrzowej.

Najrozmaitsze, choroby moga spowodowac zespol B a b i n s k i ei g o. 
Do najczçstrzych przyczyn naleza zapalenie opon miekkich na podstawie 
srodkowej jamy ezaszkowej i wodoglowie wewnetrzne. Zapalenie opon 
miçkkich (arachnoiditis) moze przy lagodnym i przewleklym przebiegu 
nie powodowac zadnych objawow nerwowych, lecz moga tez w pôzniej- 
szym okresie dol^czyc si§ objawy oczne i inné. Na ten zespol bardzo cze
sto zapadaja dorastajace dzieci, ktôre poprzednio przebyly rozmaite scho- 
rzenia zakazne, a zwlaszcza gardzieli. Do chorôb powodujacych ten zes- 
pôl naleza tez kila, nagminne zapalenie mozgu, encephalopatie dzieciece, 
guzy, w okolicy przysadkowo-lejkowej i inné.

17. K. W. Urodzony 16.IV. 1923 r. Jako noworodek wazyl 4 kg'. Do 2-eh mie- 
siecy karmiony piersi^ matki, potem mlekiem krowy. W 3-cim tygodniu zycia pod- 
ciçcie wiçzadla jçzyka, ktôre bylo za krôtkie. ‘W 1 m. zycia wietrzna ospa. Mô- 
wic i chodzic zaczai w pore. Krzywicy nie przechodzil. W 3 r. zycia zostal pogry- 
ziony przez psa; psa zabili, lecz nie badali na wsciekliznç. Z przezornosci otrzy- 
mal 21—22 zastrzyki przeciw wsçiekliznie, ktôre bardzo zle znosil; goraczkowal 
do 39". nocarai majaczyk Po zast.rzykach do 5 r. zycia cierpiaî na nietrzymanie 
moczu w dzien i w nocy, potem to ustapilo. W 4 r. zycia blonica, chorowal okolo 
miesiaca, mial osiabione serce; otrzymywal zastrzyki surowicy przeciwbloniczej (do 
9.000 jednostek). Po blonicy zapadal od czasu do czasu na uszy i gardlo. W 7 r. 
zycia byi wyciek z obu uszu. W 8 r. zycia usuniçcie migdalkôw i adenoidôw gar- 
dla. W 9 r. zycia odra, a wkrôtce potem trepanacja wyrostka sutkowego z powo- 
du ropnego zapalenia. Rana zagoila siç po 4-ch miesiacach bez powiklan. W tymze 
roku zlamal prawe przedramie okolo nadgarstka.

Wogôle rôsl dose rôwnomiernie, w ostatnim roku nieco szybciej. Od urodzenia 
byl dobrze odzywiony, lecz nie razaco. Po usuniçciu migdalkôw bardzo przytyl
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przez l l i  miesiéica, a. potem tez tyl lecz w mniej’szym stopniu. Nadmiernego prag- 
nienia nigdy nie miaî; latem przy zagrzaniu siç pii nieco wiçcej. Apetyt ma nad- 
mierny, môglby zjesc bardzo duzo. Od 3-ch miesiçcy ogranicza siç w jedzeniu ce- 
lem schudniçcia. Jest dose ruchliwy. Uczy siç od 6 roku zycia; na poczqtku uczyl 
siç latwo; od czasu nadmiernego tycia uczy siç gorze.j wskutek oslabienia pamiçci. 
Usposobienia lagodnego. Spi normalnie; w dzien nie jest senny.

13.III. 35 r. Wzrost 151. Waga 63,6. Dlugosc k. k. g. 61,5, kkd. 77,5. Konczyny 
dolne w stosunku do tulowia za dlugie. Czaszka: obwôd 53,5, luk poprzeczny 33,5, 
luk podluzny 30,0, srednica poprzeczna 15,6, srednica podluzna 17,7. Twarz: dlu
gosc 16,7, szerokosc gôrna 9,0, szerokosc dolna 11,8. Glowa ksztaltna, czolo rôwne; 
twarz okragla, poliezki grube; nos drobny, uszy odstajace. Obwôd tulowia na po-

Rys. 25. K. W. przy.p. 17.
13.III.35 r.

ziomie sutek 87,0, na poziomie pçpka 90,5. Skôra zabarwiona prawidlowo, bez 
zmian odzywczych. Wlosy na glowie i brwiach oraz rzçsy rozwiniete normalnie; 
brak wlosôw na reszcie ciala.

Roci siç latwo i znacznie zwlaszcza przy zmçezeniu fizycznym i zagrzaniu siç; 
latwo czerwienieje. Paznokcie rozwiniçte prawidlowo. Za prawym uchem blizna po 
trepanaeji wyrostka sutkowego. Znaczne ogôlne otluszczenie ; bardzo duzo tluszezu 
na karku, na piersiach, ktôre nawet nieco zwisaja, powlokach brzusznych i bio- 
drach; duzo tluszezu na policzkach, udach, posladkach; k. k. g. grube, tez podudzia; 
.iest tez tluszcz na czole, rçkach i stopach. Tarczyca nie macalna. Pracie bardzo 
drobne; naplewek stosunkowo za dlugi; jadra wielkosci malych wisien. Moszna bar
dzo mala. Matka zaledwie od 3-ch tygodni dowiedziala siç od doktora, ze narzady
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plciowe syna sa za drobne; uprzednio je nie widziala; przy urodzeniu i w okresie 
niemowlçcym narzady plciowe mialy byc prawidlowo rozwiniçte. Narzqdy wewnçtrz- 
ne bez zmian wyrazniejszych. Podstawowa przemiana materii -— 23%. Mocz: 1025, 
reszta norma. Ki'ew: czerwone cialka normalne, 4.300.000, hb. 66%, wskaznik bar- 
wikowy 0,95; bialych cialek 10.100, z czego paleczkowatych 3%, segmentow. 52%, 
kwasochlon. 4%, limfoc. 36%, monc. 5%; retikulocytôw 6”/oo- Oczy — refrakcja sla- 
bo nadwzroczna (+0,75 D) ; bystrosc wzroku, pôle widzenia i dno oczu bez zmian. 
Uklad nerwowy bez zmian przedmiotowych. Roentgen: siodelko tureckie bardzo pla- 
skie; brak zmian w pokrywie czaszki; kostnienie chrzastek nasadowych odpowiada 
10 r. zycia, a nie 12. Patrz rys. 68.

21.1. 37 r. — 27.1. 37 r. : — od czasu poprzedniego badania chorôb powazniej- 
szych nie przechodzil. Obecnie skarzy siç na tez same dolegliwosci, t. j. na ogôlne 
otluszczenie, niedorozwôj narzadôw plciowych i na slaba pamiçc, Wzrost 159. Wa- 
ga 65,5. Obwôd czaszki 54, klatki piersiowej na poziomie sutek 86, tulowia na po- 
ziomie pçpka 81,5. Diugosc konczyn gôrnych 64, dolnych 83. Ogôlne otluszczenie, 
lecz najbardziej na biodrach i powlokach brzusznych. Skôra delikatna, prawidlowo 
zabarwiona. Brak owlosienia na twarzy, spojeniu lonowym i pod pachami. Tarczyca 
nie macalna. Pracie bardzo male; lewe jijdro wielkosci wisni, prawe w kanale pach- 
winowym tychze rozmiarôw; moszna bardzo mala. Narzady wewnçtrzne bez zmian 
wyrazniejszych. Cisnienie krwi 150/80. Dno oczu i pôle widzenia bez zmian. Zrenice, 
ruchy dowolne, odruchy, czucie bez zmian. Mocz: — zasadowy, 1020, reszta bez 
zmian. Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwonych cialek 4.920.000, hb. 87%, wskaz
nik barwikowy 0,88; bialych cialek 5.200, z czego paleczkowatych 2%, segment. 76%, 
kwasochlon. 3%, zasadochl. 1%, limfccytôw 12%, monocytôw 6% ; cholesteryny 80 mg. 
%, wapnia 10,2 mg. %, cukru 79 mg. %.

22.1.37 r. Odma czaszki: cisnienie plynu môzg.-rdzen. w pozycji siedzacej 400; 
wypuszczono 38 cm.3 plynu, a wtloczono 35 cm.3 powietrza; podczas zabiegu tçtno 
bylo nieco zwolnione, wymiotowal. Plyn m. rdzen.: — odczyny kilowe ujemne, wo- 
dojasny, komôrek 10,/3 i 1 m/m3, bialka O,12"/0o, Nonne-Apelt, Weichbrodt i Pandy 
ujemne, cukru 79 mg. %, chlorkôw 665 mg. %. Roentgen: komory wypelnione po- 
wietrzem, symetryczne, bez zmian uchwytnych; siodelko tureckie jak przy poprzednim 
badaniu.

K. W. przeszedl szereg chorôb zakaznych, zwlaszcza gardzieli przed wy- 
st^pieniem nadmiernego othiszczenia i niedorozwoju narzadôw plciowych. 
Do tych objawôw dolacza siç obnizenie podstawowej przemiany materii, 
zwiekszenie ilosci bialych cialek we krwi przy pierwszym badaniu, moze 
nadmierne laknienie oraz obnizenie pamiçci. Roentgen wykazal nieznaczne 
opoznienie kostnienia chrzastek nasadowych przy nieco za dlugich kon- 
czynach dolnych, co moze zalezec od; bezposredniego wplywu zaniku jtjder, 
gdyz bywa to tez i przy pierwotnym ich niedorozwoju. Jednakowoz roz- 
mieszczenie tluszczu przemawia za zespolem B a b i n s k i e g o ,  
ktorÿ widocznie zostal spowodowany przez arachnoiditis poinfekcyjny. Po- 
rôwnanie pomiarôw przy pierwszym i drugim badaniu wykazuje, ze K. 
W. urôsl na 8 cm, a waga zwiekszyla siç tylko o 1,9 kilo; tem siç ob- 
jasnia, ze obwôd tulowia zmniejszyl sie o 1—8 cm; wskazuje to na wzglçd-
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ne zmniejszenie sie otluszezenia, chociaz narzady pîciowe nie powiçkszyly 
sie, a prawe jadro podnioslo si§ do kanalu pachwinowego. Rôwnolegle ze 
zmniejszeniem sie otluszezenia ilosc bialych cialek we krwi spadla do nor
my. Godnym zanotowania jest tu obnizenie zawartosei cholesteryny (80 
mg. %) we krwi, gdyz przy zèspole B a b i n s k i e g o  zwykle by- 
wa odwrotnie.

P u e e h, R o u d i n 'e s  c o, T h i e f  f  r  y i S a u v i n (Re
vue Neurol. T. 65 p. 670) opisali przypadek zespolu B a b i n s k i e 
g o  u mlodzienca, polaczonego z narkolepsja, nadmiernym pragnieniem, 
oslabieniem wzroku, zwçzeniem pola widzenia, bdlami glowy i ze zmianami 
w charakterze. Doledzwiowa odma czaszki (60 cm3) dala wyniki nadzwy- 
czajne; objawy chorobowe ust^pily, a po 11/2 roku narzady plciowe do- 
rozwinely sie do normy. Widocznie podloze chorobowe w opisanym przy- 
padku polegalo na przewleklym zapaleniu opon môzgowych z utrudnie- 
niem kr^zenia plynu m. rd.zen. Odma mogla obostrzyc ten procès zapalny, 
przez co i zlikwidowac go. Za moznoscia obostrzenia zapalenia przemawia 
zwiçkszenie komôrek w plynie po odmie. Mogla ona tez przez przerwanie 
zrostôw oponowych usprawnic kr^zenie plynu. WychodzQC z tego zaloze- 
nia dokonalismy u swego chorego odme, spodziewaj^c sie dodatnich wy- 
nikôw.

Dla uwypuklenia rôznicy pomiedzy zespolem B a b i n s k i e g o ,  
a pierwotnym niedorozwojem narzadôw plciowych przytocze nastçpuj^cy 
przypadek.

18. B. J. lat 14. 11.VI. 35 — 20.VI. 35 r. Czçsto przebywal anginy; przed 5 
iatami szkarlatynç. Obecnie czuje siç zdrowym.

12.VI. 35 r. Dobrze odzywiony; najwiçcej tluszczu na biodrach, powlokach brzusz- 
nych i w okolicy piersi. Konczyny dolne stosunkowo za dîugie. Owlosienie na czaszce 
obfite; brak wlosôw na twarzy, pod pachami i na kroezu; u podstawy pr^cia de- 
likatne owlosienie. Tarczyca macalna, miçkka, nie powiçkszona. Narzady plciowe: 
pracie bardzo male, dlugosc 2,0 cm., grubosc 1,7 cm.; wedlug slôw badanego by- 
wajsj erekeje. Lewe jadro 0 prawidlowej konfiguraeji, lecz b. drobne, — 2,3x1,3; 
prawe jadro wyczuwalne pod tkankami miçkkimi na zewnatrz od kanalu pachwino
wego; jest ono o konsystencji prawidlowej, lecz jeszcze miejsze od lewego. Na
rzady wewnçtrzne i uklad nerwowy bez zmian jasnych. Psychicznie dobrze rozwiniçty.

Pomiary. Wzrost 152,5; waga 51,300. Czaszka: obwôd 55, luk podluzny 31, luk 
poprzeczny 35, srednica podluzna 18,3, srednica poprzeczna 15,8, czaszka prawidlo- 
wo wysklepiona. Twarz: dlugosc 18, szerokosc gôrna 9,5, dolna 10,0; twarz o ksztal- 
tach prawidlowych, symetryezna. Dlugosc konczyn gôrnych 66,5, dolnych 82,5. Prze- 
strzen od stawu lokciowego do kohea III palca 42,5, od nadgarstka do konca III 
palca 16, od stawu kolanowego do podeszwy 47. Dlugosc stopy 23,0. Obwôd tulo- 
wia na poziomie pçpka 87, sutek 89.

13—20.VI. 35 r. Podstawowa przemiana materii + 13% (wynik niepewny). Dno 
oezu norma. Brak zmian rentgenologicznych w siodelku tureckim; kostnienie kosci
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konczyn prawidlowe. Krew: — odczyny kilôwe ujemne; czerwonych cialek 5.260.000, 
hb. 102%, bial. cialek 5.700, z czego paleczk. 11%, segmentow. 43%, kwasochlon. 
6%, limfoc. 33%, monc. 7%; czas krwawienia 2,5', krzepliwosc 5,5', plytek 35%», 
cukru 111 mg. %, wapnia 10,25 mg. %, cholesteryny 250 mg. %. Mocz: kwasny, 
1021, reszta norma.

W tym przypadku otluszczenie tez najbardziej jest rozwiniete w oko- 
licy powlok brzusznych, bioder i piersi; na twarzy i posladkach jednakze 
mniej. Ogôlne otluszczenie mniejsze; przy wzroscie 152,5 cm — 51,3 kilo, 
a w poprzednim przypadku przy wzroscie 151 cm. — 63 kilo; konczyny 
zas dolne sa stosunkowo dluzsze bo 82,5, a w poprzednim 77,5. Podsta-

Rys. 26. B. J. przyp. 18.
18.VI.35 r.

wowa przemiana materii jest zwiçkszona, a nie obnizona. Jest to przypa- 
dek pierwotnego niedorozwoju gruczolôw plciowych. Przy eunuchoidyz- 
mie stwierdza siç tez brak porostu wlosow, jak w zaspole B a b i n 
s k i  e g o.

19. B. H., ur. w 1877 r. 15.V. 35 — 15.VI. 35 r. Od kilkunastu miesiçcy cho- 
ruje na oczy, co zmusilo go do przyjscia do szpitala. Kilkanascie lat temu cier- 
pial na bôle reumatyczne w stâwach. W dziecinstwie chorôb nie przypomina. 4 1. 
temu, za namow? rodziny, ozenil siç z wdowEj. starsza od siebie o 2 lata. Jak twier- 
dzi, obecny wzrost jego datuje siç od 15 r. zycia. Narzady plciowe zawsze byly 
male. Miewal stosunki plciowe, lecz bardzo rzadko, raz na 6—7 tygodni i prawie
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wylgcznie po naduzyciu alkoholu. Pociagu do kobiet nigdy nie mial; przy stosun- 
kach czlonek naprçzal siç, môgl gc. wprowadzic do pochwy; wytrysk nastçpowai 
szybko; kobiety nie byly z niego zadowolone. Dzieci nie mial. Wasôw i brody nie 
mial. Zawsze byl dose szczuply.

19.V. 35 r. : obustronna zacma i lewostronny bouphthalmus. Budowa nie zupelnie 
proporcjonalna; konczyny dolne stosunkowo za dlugie. Czaszka dose wysoka waska, 
twarz wydluzona. Calkowity brak wasôw i brody; pod pachami nieliczne krôtkie 
wlosy; na spojeniu lonowym wlosy sa rzadkie i krôtkie; brak wlosôw w linii bia- 
lej i na powlokach brzusznych oraz na konczynach i piersiach; brak tez wlosôw ko- 
lo odbytnicy i w kroezu. Na ogôl jest szczuply, konczyny sa cienkie; najwiçcej 
tluszczu posiadaja powloki brzuszne, nastçpnie w okolicy piersi. Tarczyca nie ma-

Rys„ 27. B. H. przyp. 19.
22.V.35 r.

calna. Narz^dy wewnçtrzne i uklad nerwowy bez zmian wyrazniejszych. Krew: 
czerw. c. 4.520.000 hb. 90%, bialych c. 5650, z czego obojçtnochl. 58% (paleczkow. 
12%, segmentow. 46%), kwasochon. 1%, zasadochl. 1%, limfocytôw 38%, monocy- 
tôw 2%. Mocz normalny. Roentgen kosci konczyn zmian nie wykazal. Pracie bar- 
dzo drobne — 4,0 cm. dlugosci. Jadra b. miçkkie; lewe jadro wielkosci fasoli, prawe 
nieco mniejsze; przewôd nasienny obustronnie bardzo cienki; przyjadrze bardzo drob
ne obustronnie. Gruczol krokowy o prawidlowej konfiguraeji, lecz bardzo maly; jest 
on nieco bolesny na ucisk.

Pomiary: czaszka — obwôd 53 cm., luk podluzny 30,5, luk poprzeczny 33,2, sred- 
mca podluzna 18, srednica poprzeczna 14,6; dlugosc twarzy 17,1, gôrna szerokosc 
twarzy 9,6, dolna szerokosc twarzy 10,4, dlugosc nosa 5,0, dlugosc uszu 7, wyso- 
kosç çzaszki 12, Wzrost 172,5. Dlugosc konczyn gôrnycb 78,8, dolnych 96,0. Obwôd
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klatki piersiowej na poziomie sutek 87,5, tulowia na poziomie pçpka 68,5. Odleglosc 
od Iokcia do konca III palca 45,2, od stawu nadgarstkowego do III palca 18,8, od 
stawu kolanowego do podeszwy 49. Dlugosc stopy 26,7. Waga 54,800.

B. H. objawia typowe cechy pierwotnega eunuchoidyzmu z brakiem po- 
rostu wlosôw, z nadmiernie dlugimi konczynami dolnymi (zwlaszcza ud) 
i w stosunku do lichego odzywienia ogôlnego z dose znaczn^ iloscia tlusz- 
czu w powlokach brzusznych.

20. G. Z., urodz. 23.V.1926 r. 18.11.37 r. — 2.III.37 r. Urodzil siç donoszony, kar- 
miony piersia matki przez 1U roku. Môwic i chodzic zaczal w porç. W 2 r. z. po- 
krzywka; w 4 r. z. niezyt oskrzeli; w 5 r. z. zapalenie plue; potem powazniejszych

Evs. 28. G. Z. przyp. 20. 
25.11.37 r.

chorôb nie przechodzik Konwulsji, nie mial. Chorôb uszu i zapalenia ga.rdla nie prze- 
chodzil. Tylko % roku temu rodzice zauwazyli, ze narzady plciowe sa zadrobne. 
Od wieku niemowlçcego zawsze byl tçgi; latem 1936 r. przytyl na parç kilo. Rôsl 
stopniowo. Apetyt ma dobry; je dose duzo; pije przeciçtnie. Lubi duzo spac. Pamiçc 
ma dobra, uczy siç dose dobrze. Ojciec srednio odzywiony; choroby weneryczne ne- 
guje. Matka tçga. Siostra 16 lat, szczupla. Siostra matki nie jest tçga. Poza matka 
tçgich w rodzinie nie bylo< Obecie uskarza siç na nie stale bôle glowy w okolicy czo- 
la i skroni ; czasami z powodu bôlôw glowy budzi siç w nocy. Bâle wystapily od 
% roku i nie sa polaczone z wymiotami. Poza bôlami dolegliwosci nie odezuwa..

19—20.11.37 r. Wzrost 146. Waga 49,5. Obwôd czaszki 55. Dlugosc twarzy 15,2. 
Dlugosc k. k. g. 58, k. k. d. 74. Obwôd tulowia na poziomie sutek 78, pçpka 73. 
Zbudowany* proporcjonalnie, konczyny nie sa za dlugie. Brak zmian akromegalicznych,
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Skôra o zabarwieniu prawidlowym, rôzowa na policzkach; nà ïamionach, przedra- 
mionach i piersiach rozsiane znamiona plaskie, brunatne. Brak wlosôw na spojeniu 
lonowym i pod pachami. Nadmierne ogôlne otluszczenie, najbardziej w obrçbié bio- 
der, posladkôw i powlok brzusznych; twarz pucolowata. Tarczyca macalna, niepo- 
wiçkszona. Pracie, jadra i moszna bardzo drobne; dlugosc pracia 2,5; jadra, wielkosci 
malych orzechôw laskowych; erekcji dotychczas nie bylo.Narzady wewnçtrzne bez 
zmian wyraznisjszych oprôcz miernego przyspieszenia' tçtna 88—96 na, 1’, przy cisnie- 
niu krwi 120/80. Mocz i stolec oddaje prawidiowo. Dno oczu bez zmian; bystrosc 
wzroku prawidlowa; pôle widzenia nie zwçzone. Zrenice, czynnosci n. n. czaszkowych, 
ruchy dowolne, czucie, odruchy bez zmian oprôcz braku odruchôw kolanowych.

Mocz: kwasny, 1015, reszta bez zmian. Krew: odczyny kilowe u.iemne; czerwone 
cialka krwi o budowie prawidlowej, 5.110.000, hb. 97%, wskaznik barw. 0,95; biale 
cialka 7.400, z czego segmentowanych 41%, kwasochlonnych 2%, zasadochlonnych 2%, 
limfocytôw 51%, monocytôw 4%; cukru 110 mg% ; cholesteryny 100 mg% ; wapnia 
9,3%. Roentgen: czaszka bez zmian uchwytnych; wyciski. palczaste nie wzmozone; 
siodelka tureckie prawidlowe. Patrz rys. 69.

22.11.37 r.Odma czaszki dolçdzwiowa. Wypuszczono plynu 25 cm3, wtloczono powie- 
trza 25 cm3. Poczatkowe cisnienie plynu wi pozyc.ji siedz^cej wynosi 400, koncowe 420. 
Wobec znacznego zwolnienia tçtna (do 48 na 1’) i wymiotôw zaniechano wtlaczania 
wiçkszej ilosci powietrza. Po odmie tçtno szybko siç wyrôwnalo, wymioty ustapi/y. 
Glowa lekko bolala do dnia nastçpnego. Roentgen poodmowy: widoczna niewielka ilosc 
powietrza podoponowo i w komorach; brak zmian widocznych w komorach. Plyn 
môzgowo-rdzeniowy: odczyny kilowe ujemne, wodojasny, przejrzysty, komôrek 1 w 
1 m/m3, bialka 0,12"/M. Nonne-Apelt, Weichbrodt i Pandy ujemne.

23.11.37 r. —i 2.III.37 r. Bôlôw glowyf nie mial.

Podloze chorobowe zespolu B a b i n s k i e g o  nie jest tu jasne, gdyz 
ani badanie wzroku, ani roentgen czaszki, ani plyn mozgowo - rdzeniowy 
nia daj$ oparcia do rozpoznania charakteru schorzenia. Kila i wodoglowie 
mog^ tu byc uwazane za wykluczone wobec ujemnych odczynôw swoistych 
we krwi i w pîynie m.-rdzen., braku wyciskôw palczastych na wewnçtrznej 
powierzchni kosci pokrywy czaszki i wobec braku rozszerzenia komôr przy 
odmie czaszki. Ujemne odczyny globulinowe i mala ilosc bialka w plynie 
m. rdzen. przemawiaja do pewnego stopnia przeciw obecnosci guza w obre- 
bie lejka, a prawidlowa budowa siodelka — w okolicy przysadki. Toz sa- 
mo powiedziec mozna o zapaleniu opon wobec nie zwiçkszonej ilosci komô
rek w plynie m.-rdzen. W literaturze spotykaja siç opisy poszczegôlnych 
przypadkôw zespolu B a b i n s k i e g o  (bez innych objawôw nerwo- 
wych), w ktôrych podloze schorzenia nie moze byc, ustalone, a dalszy 
przebieg choroby nie ujawnia tego podloza; niekiedy w podobnych przy- 
padkach narzady plciowe znacznie siç dorozwijaj^, a otluszczenie zmniej- 
sza siç. W; naszym przypadku jednakowoz do zespolu B a b i n s k i e g o  
dol^czyly siç bôle glowy i brak odruchôw kolanowych, co zmusza do ostroz- 
niejszego rokowania, gdyz nie wykluczone jest, ze mamy tu do czynienia 
z poczatkiem jakiejs choroby o przebiegu postçpujqcym. O pierwotnym
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zaniku wzglçdnie niedorozwoju narzadôw piciowych nie moze byc tu mo- 
wy ze wzgledu na typowe dla zespolu B a b i n s k i e g o  rozmieszczenie 
tkanki tluszczowej i na proporc jonalne do tulowia konczyny dolne. Mimo 
ogôlnego otluszczenia krew zawiera mala ilosc cholesteryny podobnie jak 
w przypadku K. M. (17).

21. R. A., lat 29, 12.VI.35 r. — 22.VI.35 r. Zonaty 6 lat; mial troje dzieci, ktôre 
zmarly, dwoje na gruzlice plue (116 r. i 4 mies.) i jedno w pierwszym roku zycia 
na zapalenie opon môzgowych. Zona i jej siostra choruja na gruzlicç plue. W 18 — 
20 r. zycia cierpiai na bôle w lewym uchu i skroni; z ucha czasami wydzielala siç 
ropa. W ostatnich 4 — 5 latach znacznie przytyl; w tymze czasie odczuwal silne

Rys. 29. R. A. przyp. 21. 
1.3. VI.35 r.

pragnienie. W 21 r. z. wazyî 75 kg, w 23 — 24 r. z. — 80 kg, w 25 — 26 r. z. 85 kg, 
a ostatnio 101 kg. Stosunki pieiowe miewa od 19 r. z.; samogwaltu nie uprawial. 
Od roku chec do stosunkôw piciowych znwie.jszyla siç ; przed tem miewal co 2 dni, 
a ostatnio raz na tydzien. Chorôb wenerycznych nie przechodzil. Porost wlosôw na 
twarzy i tuiowiu nie zmniejszyl sie. W usposobieniu nie zmienil siç. 3 tygodnie 
temu przeszedl angine i grypç, po czym odczuwa ogôlne oslabienie.

13.VI.35 r. Giowa i twarz ksztaltne. Konczyny stosunkowo krôtkie. Znaczne ogôl
ne otluszczenie, nie wylaczajac dloni i stop. Nieco wiçcej tluszczu miesci siç na 
biodrach, w powlokach brzusznych i w okolicy piersi. Owlosienie prawidlowe; na 
twarzy wlosy nie su b. obfite lecz dostateczne, tez pod pachami; na spojeniu lo- 
nowym i brzuchu — mçski typ owlosienia, sa drobne wlosy na piersiach. Latwo 
siç poci; cieplo gorzej znosi niz zimno. Narzady wewnetrzne i uklad nerwowy
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bez zmian wyrazniejszych. Prgcie bardzo drobne; w stanie miekkim _ dlugosc
4 cm, grubosc 2,0. Jadra o prawidlowej konfiguracji, bez jawnego zmniejszenia ich 
wielkosci.

Pomiary: wzrost 155,5 cm. Waga 99,600. Czaszka: obwôd 58,5, luk podluzny 34, 
luk poprzeczny 37, srednica podîuzna 19,3, sredn. poprzeczna 16,0, dlug. twarzy 16,4, 
gôrnaj szerokosc twarzy 9,4. Dlugosc konczyn gôrnych 65, dolnych 71,5. Przestrzen od 
stawu lokciowego do konca III palca 41, od nadgarstka do konca III palca 18,5, od 
stawu kolanowego do podeszwy 41. Dlugosc stopy 25,2. Obwôd tulowia na poziomie 
piersi 115, pçpka! 116, ramion po srodku 38, ud po srodku 57, podudzi w najgrubszym 
miejscu 43.

14.VI. — 22.VI.35. Dno oczu bez zmian; mieszana niezbornosc slabego stopnia. 
Brak zmian rentgenologicznych w czaszce, w szczegôlnosci siodelka tureckiego. Krew: 
odczyny kilowe ujemne; czerw. c. 4.970.000, hb. 100%; bialych cialek 9.700, z czego 
paleczkowatych 4%, segmentowanych 57%, kwasochlonnych 2%, limfocytôw 32%, 
monocytôw 5%; obraz czerw. cialek prawidlowy; wapnia w surowicy krwi 10,05 mg 
na 100 cm, a cholesteryny 190 mg. Zawartosc cukru naczczo 90 mg%, w % godz. 
po podaniu 50 gr. glukozy 143 mg, w IV- godz. — 183 mg%, w 2 godz. 136 mg%; 
w % godz. po ponownym podaniu 50 gr. glukozy — 120 mg%, w 1% godz. —■ 
102 mg%. Mocz (13.VI.): kwasny, 1025, bialko minimalny slad, cukier 0, urobi- 
linogen nie zwiçkszony, leukocyty 15 — 20 w polu, czerwone cialka i waleczki 0. 
Ciçzar wlasciwy moczu wahal siç od 1022 do 1030, a ilosc dobowa od 900 do 1800.

W przytoczonym przypadku otiuszczenie wyst^pilo wczesniej i w znacz- 
niejszym stopniu niz uposledzenie czynnosci narz^dôw plciowych; po- 
rost zas wlosôw nie zmniejszyl siç. Nadmierna waga byla juz w 21 r. 
zycia (75 kilo przy wzroscie 155,5). Mamy tu do czynienia bezwzglçd- 
nie z zespolem B a b i n s k i e g o ,  ktôry do 28 r. zycia nie zawierat 
jeszcze objawôw ptciowych, a obecnie do calkowitego zespolu brakuje je- 
szcze ubytek wlosôw na twarzy i tulowiu. Konczyny, a zwlaszcza dolne 

nadmiernie krôtkie w porôwnaniu do wzrostu (k. k. g. 0,418, k. k. d. 
0,459), co nie jest przypadkowym przy omawianym zespole, gdyz spoty- 
ka siç dose czçsto. Wodoglowie wewnçtrzne moze powodowae podobne 
skrôcenie konczyn, jak to stwierdzaja miçdzy innymi opisane przeze mnie 
przypadki (Neurologia Polska T. XVI) ; wodoglowie czçsto bywa przy- 
czyn^ zespolu B a b i n s k i e g o .  Nie wykluczonym jest, ze w da- 
nym przypadku mamy do czynienia z ukrytg. postacia wodoglowia, ktô-
re musialo bye juz w okresie przerostu kosci wzdluz.

22. B. L., urodz. w 1904 r. 29.VIII.33 r. — 1.IX.33 r. W 18 r. zycia chorowal na 
lewe ucho. Wedlug slôw kuzyna od 1928 r. po odsiedzeniu 6-cio miesiecznej kary 
wiezienia zmienil siç psychicznie; zachowywat siç dziwacznie, okresami nie môwil, 
nie jadal, nie sypial. W polowie 1930 r. usitowal popelnic samobôjstwo. Z powodu 
tych zaburzen dwukrotnie byl w zakladzie dla umyslowo chorych (15.X.30 r. — 
8.11.31 r. i 12.XII.31 r. — 15.1.32 r.). W zakladzie obserwowano okresowe podnie- 
cen;a z agresywnosci^, okresowe przygnçbienie z zahamowaniem, stronienie od oto- 
çzenia, czagami zanieczyszczanie sie przy braku omamow i urojen oraz przy stosun-
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kowo dobrej orientacji w otoczeniu. W ostatnich latach znacznie przytyl. W roku 
1926 wazyl 75 kg, 16.X.30 r. — 79,800, 8.II.31 r. — 83,800, 12.XII.31 r. — 89,300, 
15.1.32 r. — 90,500. Od dziecka ma male pracie; stosunkôw z kobietami nigdy nie 
mial; erekcji i zmazôw nocnych nie miewa; kobiety dla niego sa obojetne. Od 20 r. 
zycia zacz^l porastac wiosami na twarzy.

30.VIII.33 r. Wzrost 176,0; obwôd tulowia na poziomie sutkôw 101, — pçpka 102. 
Waga 89,550. Obwôd czaszki 57. Glowa dose duza, lecz proporcjonalna w poszcze- 
gôlnyeh swych czçsciach. Budowa konczyn i tulowia prawidlowa, proporcjonalna. 
Bardzo otyly; otluszczenie mniej wiçcej rôwnomierne prawie na calym ciele. Na twa
rzy owlosienie prawidlowe; pod pachami wlosy dose obfite; owlosienie na spojeniu 
lonowym obfite, tez na brzuchu nizej pepka oraz na udach (po stronie wewnetrzno-

Rys. 30. B. L. przyp. 22. 
30.VIII.33 r.

przedniej i tylnej) i na podudziach. Tarczyca normalnej wielkosci. Pracie o 14 mniej- 
sze od normalnego, tez jadra. Narzady wewnetrzne bez zmian wyrazniejszych. Pije 
i je normalnie. Rentgenologicznie czaszka bez zmian (patrz rys. 70). Mocz — nor- 
malny. Dno oezu, zrenice, ruchy dowolne, ezueie i odruchy bez zmian. Psychieznie: 
lekka tçpota umyslowa ze sklonnoscia do afektôw zlosci.

Niestety przytoczony przypadek nie môgl bye dostatecznie zbadany. 
Jednakowoz zebrane dane przedstawiaja pewn$ wartosc. Niedorozwôj 
narzijdôw plciowych datuje si§ od wczesnego dziecinstwa; otluszczenie, 
wystapilo znacznie pôzniej. Mimo niedomogi gruezolow plciowych za- 
nadto porôsl wiosami na tulowiu i konczynach. Konczyny rozwinçly siç 
proporcjonalnie do wzrostu. Zaburzenia psychiczne datuja siç od 24 r.
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zycia. Zestawienie powyzszych faktôw przemawia za môzgowym pocho- 
dzeniem niedorozwoju narzadôw plciowych, gdyz przy eunuchoidyzmie 
nie byîoby tak obfitego porostu wlosôw i proporcjonalnych konczyn. 
W zespole B a b i n s k i e g o  tez owlosienie bywa bardzo sk^pe, lecz 
przypadki K r  a u s ’ a wykazaly, ze przy podwzgôrzowym pochodze- 
niu otluszczenia moze byc rozszczepienie pomiçdzy zanikiem narzadôw 
ptçiowych i owîosieniem skapym. L h e r m i t t e  zas obstaje za czç- 
sto obserwowanymi zaburzeniami psychicznymi przy zespolach podwzgô- 
rzowych. Podczas badania B. L. objawial lekka tepotç umyslow^ ze skîon- 
nosci^ do afektow zîosci, tj. cechy charakteryzuj^ce organiczne schorze- 
nie psychiczne. Trudno jest powiedziec, z jaka postaci^ encefalopatii dzie- 
ciçcej mamy tu do czynienia.

23. S. B., urodz. 18.VIII.1903 r. Chorôb w dziecinstwie nie przypomina. W ostat- 
nich 5 latach dose czçsto cierpi na bôle gardla, lecz bez gorgczki. 2 lata temu miala 
napad bôlqw w okolicy woreczka zôlciowego. Do 22 r. zycia byla dose szczupla, od 
tego wieku zaczela tyc, co najbardziej uwidocznilo sie w ostatnich 2 latach. Periody 
wystapily w 14 r. zycia, byly prawidlowe do 22 r. zycia. Od 22 r. do 25 byly z du- 
zym opôznieniem (co 2 — 3 miesiqce), po czym zupelnie znikiy. Zamezna od 22 r. 
zycia; w ciazy nie byla. Zawsze byla zupelnie obojçtna wzglçdem stosunkôw plcio- 
wych. W ostatnich 2 — 3 latach zjawily sie bôle glowy w okolicy czola, prawie co- 
dziennie z rana; nudnosci nie odezuwata; natomiast sei przy schylaniu siç zawroty 
glowy. Sen normalny. Pije dose duzo, lecz nadmiernego pragnienia nie ma. Apetyt 
zawsze miala dobry, lecz jadla umiarkowanie. W rodzinie bardzo tegich nie bylo.

4.XÏI.36 r. Wzrost 157. Waga 83,4. Dlugosc k. k. g. 64, d. 87. Kosciec zbudowany 
proporcjonalnie, bez zmian akromegalicznych. Obwôd klatki piersiowej nad samymi 
piersiami 107, pod piersiami 87, na poziomie pepka 98, ramion 29, przedramion 25, 
ud 53, podudzi 43. Skôra bez zmian zewnçtrznych. Owlosienie prawidlowe, typu 
kobiecego. Piersi bardzo duze na skutek otluszczenia. Znaczne ogôlne otluszczenie; 
najwiçcej tluszczu w obrçbie powlok brzusznych i bioder; jednakowoz konczyny sei 
tez dose grube; stopy i dlonie zawiera.ja najmniej tluszczu. Tarczyca nie powiçkszo- 
na. Prawy migdalek znacznie powiekszony; oba migdalki lekko zaezerwienione. Pluca 
i serce bez zmian opukowo-osluchowych. Tçtno miarowe 72 na 1'. Cisnienie krwi 
170/100. Watroba i sledziona niemacalne. Powloki brzuszne bez oporôw. Mocz i sto- 
lec oddaje prawidlowo. Astygmatyzm nadwzroczny. Dno oezu i pôle widzenia bez 
zmian. N. n. czaszkowe, dziedzina ruchowa, ezueie, odruchy bez zmian. Na ogôl 
czuje siç dobrze; brak objawôw astenicznych.

Mccz: kwasny, 1029, bialko i cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony. leukocyty po- 
jedyhcze, erytrocyty i waleczki 0.

Krew: czerwone cialka normalne, 4.900.000, hb. 89%, wskaznik barwikowy 0,9; 
biale cialka 5.600, z czego segmentowanych 54%, kwasochlonnych 4%, limfocytôw 
29%, monocytôw 13%, Cukru 107 mg%, cholestyryny 282 mg%, wapnia 9,5 mg%. 
Odczyny kilowe ujemne.

Roentgen: brak zmian w kosciach czaszki, w szczegôlnosci w siodelku tureckim. 
Patrz rys. 71.

Ginekologicznie : utérus infantilis.
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Zespôt B a b i n s k i e g o  u kobiet jest mniej razacy, gdyz zanik 
narzadôw plciowych nie uwidacznia siç, a tkanka tiuszczowa zwykle bar- 
dziej siç rozwija na biodrach i posladkach, niz w reszcie czçsciach. Tem 
widocznie nalezy objasnic, ze w literaturze spotykamy czçsciej opisy mçz- 
czyzn, niz kobiet; dotyczy to zwiaszcza wieku przed dojrzewaniem plcio- 
wym ; wôwczas brak perioddw nie moze byc uwazane za chorobliwe. 
W przytoczonym przypadku mamy typowy zespôl B a b i n s k i e g o ,  
ktôry rozpocz^l siç w 22 r. zycia i nasila siç do ostatniego czasu (33 1.) ; 
prawidlowe owlosienie (typu kobiecego) czçsciej spotyka siç przy tym 
zespole u kobiet, niz u mçzczyzn, moze dlatego, ze jest ono w ogôle skap- 
sze. Rozpoznanie sprawy chorobowej napotyka na trudnosci ze wzglçdu 
na brak dodatkowych objawdw nerwowych (oprôcz bôlôw glowy w oko- 
licy czola) oraz na brak zmian rentgenologicznych.

24. L. J., urodz. 1908 r. Do 2 r. zycia byla zdrowq. Od 2 do 7 r. zycia czçsto cho- 
rowala, byia wycienczona, przebyla odre, pionice, hiszpankç. Na migdalki nie cho- 
rowala. W 24 i 26 r. zycia przechodziîa ostre zapalenie stawôw z gorqczkg. Pierwszy 
pieriod w 14 r. z., nastçpne prawidlowe. Od 17 do 23 r. z. periody byly zanadto 
dlugotrwaie, bardzo obfite i z wymiotami. Od 23 r. zycia periody zaczely wystç- 
powac rzadziej, z przerwami do 2 — 3 miesiçcy i slabsze. W 26 r. z. byî krwotok 
po dluzszej przerwie, a nastçpnie znowu ze znacznymi opôznieniami i skg.pe. Od 1% 
roku brak perioddw. Zamçzna od 23 r. z.; w ciazy nie byla. Przy normalnych sto- 
sunkach plciowych obojetna; przy podraznieniu lechtaczki odczuwa zadowolenie plcio- 
we. Od 10 — 11 r. z. zaczçla troszkç przybywac na wadze. W wieku 14 — 15 1. 
byla dose tçga; w 23 r. z. wazyla 62 kg; potem utyla jeszcze bardziej. Nigdy nad- 
miernego apetytu i pragnienia nie miala; jadla i pila umiarkowanie. Od kilku lat 
cierpi na zgagç i palenie w przelyku po ostrym jedzeniu. Stolec i moez oddaje pra- 
widlowo. Spojenie lonowe zaczçlo porastac wîosanii od 14 r. z.; wlosy nie wypadaly. 
Rodzice zdrowi, sa tçdzy. 3 braci — dose szczupli. Obecnie czuje siç zdrowq, zad- 
nych bolesci i oslabienia nie odczuwa; ma tylko zaburzenia w periodach i jest 
zatçga.

12.XI.36 r. Wzrost 149. Waga 70,2. Obwôd czaszki 57, Dlugosc k. k. g. 65,5, d. 78. 
Obwôd klatki piersiowej nad piersiami 110, pod piersiami 92, na poziomie pçpka 97, 
ramion 29, ud 51, szyi 40. Kosciec zbudowany prawidlowo, proporcjonalnie; stawy 
wolne; czasami na zmianç pogody odczuwa lamania w pr. barku, co pozostalo po 
zapaleniu stawôw. Brak zmian akromegalicznych. Skôra prawidlowo zabarwiona, 
normalnie siç poci; brak smug zabarwionych i zylakôw podskôrnych. Znaczne ogôl- 
ne otluszczenie, lecz najwiçcej w powlokach brzusznych i na biodrach. Gruczoly 
piersiowe bardzo duze, obwisle; piersi zaczçly siç powiekszac od 14 r. z. stopniowo 
do 24 r. z., po czym nie powiekszaja siç. Szyja dose gruba, lecz zalezy to od 
tkanki tluszczowej, gdyz tarczyca nie powiçkszona. Owlosienie prawidlowe, typu ko
biecego. Narzqdy wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnienie krwi 170/140; tçt- 
no miarowe 76 na 1'. Dno oezu i pôle widzenia bez zmian. Niezbornosc krôtko- 
wzroczna. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruchowa, ezueie, odruchy 
bez zmian. Mocz i stolec oddaje prawidlowo. Ginekologicznie: hypoplasia macicy 
i jajnikôw. Mocz: kwasny, 1032, bialko — slad, cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszo- 
ny, leukocyty po kilka w polu widzenia, waleczki 0,
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Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone ciaika 4.900.000, hb. 95%, wskaznik bar- 
wikowy 0,96, krwinki normalne; biale ciaika 7.100, z czego paleczkowatych 5%, 
segmentowanych 41%, kwasochlonnych 2%, limfocytôw 46%, monocytôw 6%; cukru 
93 mg‘%, cholestyryny 314 mg%, wapnia 9,7 mg%.

Podstawowa przemiana materii — 2%.
Roentgen czaszki: siodelko tureckie dobrze zarysowane, bardzo drobne; wejscie do 

siodeîka waskie. Patrz rys. 72.

Rys. 31. L. J. przyp. 24.
12.XI.36 r.

Przytoczony przypadek jest prawie identyczny klinicznie z poprzed- 
nim; tylko periody na pocz^tku choroby byîy diugotrwale, obfite i z wy- 
miotami, co mogio zalezec od niedomogi przysadki, ktorej czynniki re- 
guluja krwawienia podczas periodôw i popologowe. Nastçpnie periody 
zjawialy sie coraz rzadziej. Popçd plciowy jest znacznie zmniejszony. Otlu- 
szczenie z typowym umiejscowieniem jest nadmierne, a cholesteryny we 
krwi bardzo duzo. Roentgen wykazal wyrazne zmniejszenie siodeîka tu- 
reckiego, co wskazuje na bardzo maie rozmiary przysadki. Zmniejszenie 
przysadki zalezy od niedorozwoju w wieku dzieciçcym na podlozu wro- 
dzonych jej wlasciwosci, lub schorzen przebytych w 2 — 7 r. z. W ostat- 
nim przypadku zmiany mogiy nastapic tez w obrçbie lejka. Charakter 
tych zmian moze byc tylko zapalny, gdyz nowotworowy dalby zupeinie 
inny obraz rentgenologiczny.
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25. F. Ch., ur. 1910 r. 5.V.31 — 30.VI.31 r. Chodzic zaczeia w drugim roku zycia. 
Pierwszy period wystapil w 13 r. z., nastepny po 2 latach, potem co 4 tygodnie. W 15 
r. z. zjawily siç bôle glowy w okolicy czola i potylicy; przy nasileniu tych bôlôw 
wystçpowaly wymioty; chwilami podwôjnie widziala. Po 3 miesi^cach zaniewidziaia 
na pr. oko, ktôre odwrôcilo siç ku wewnatrz. Czasami miewala bôle wszystkich ze- 
bôw. Leczyla siç naswietlaniami Roentgena (3 sérié po 4 naswietlania w 6-cio ty- 
godniowych odstçpach). Juz w czasie leczenia wyst^pila znaczna poprawa; bôle glo
wy i wymioty ust^pily, bystrosc wzroku poprawila sie. W ostatnieh 3 latach znacz- 
nie utyla; od kilku miesiçcy zginçly periody. 2 lata temu nasilil sie zez zbiezny 
oka prawego. Od 2 miesiçcy bôle glowy i wymioty odnowily sie. Od miesiaca za
niewidziaia na pr. oko, od tegoz czasu coraz gorzej widzi lewym okiem.

Rys^ 32. F. C. przyp. 25.
16.VI.31 r.

6—7.V.31 r. Wzrost 137, waga 61,5 kg. Budowa koscca proporcjonalna. Czaszka 
nie zaduza. Porost wlosôw prawidlowy; moze nieco zaskapy na spojeniu lono- 
wym. Tkanka tluszczowa podskôrna b. obfita, zwîaszcza na posladkach, biodrach 
i powlokach brzusznych. Piersi duze, obwisle. Na lew. policzku znamie naczyniôw- 
kowate wielkosci 5 zlotôwki. Narzqdy wewnetrzne bez zmian wyrazniejszych. Ci- 
snienie krwi 150/110, tçtno 80 na 1'. Mocz prawidlowy. Brak nadmiernego pragnie- 
nia i laknienia. Obustronny zanik nerwôw wzrokowych; bystrosc wzroku pr. 0, lew. 
— poczucie swiatla. Prawe oko odwiedzione ku wewnatrz. Ruchy galek ocznych: 
porazenie odwodzenia na zewn^trz pr. oka i niedowlad lew. oka. Zrenice rôwne, wa- 
skie, nie reagu.ja na swiatlo i nastawienie. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych — 
normal. Napiçcie i odzywienie miçsni, ruchy dowolne i czucie w obrebie tulowia i kon- 
czyn bez zmian. Odruchy: pr. Oppenheim, lew. Babinski; reszta bez zmian. Gineko- 
logicznie: pochwa prawidlowa, sklepienie normalne, macica hypoplastyczna, trzon ma-
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cicy w przodozgieciu; przydatki zdaja siç byc niezmienione. Odczyny kilowe we 
krwi ujemne. Plyn m. rdzen.: odczyny kiîowe ujemne, wodojasny, przejrzysty, ko- 
môrek 3 w 1 m/m3, bialka 2,0"/w, Nonne-Apelt i Weichbrodt — wybitnie dodatni, 
Pandy — dodatni. Cukier we krwi naczczo 100 mg%; w % godz. po spozyciu 25 gr. 
glukozy 146 mg%, w 1 godz. 132 mg%. Roentgen czaszki: wyciski palczaste po- 
glçbione, zwlaszcza po stronie pr.; siodelko tureckie niewidoczne na skutek rozle- 
glego zniszczenia go z czçscig. zatoki klinowej; wyrostki pochyie przednie scienczo- 
ne i zanikle, zwlaszcza pr.; scienczenie przysrodkowych czçsci skrzydel malych; otwo- 
ry owalne i szarpane rozszerzone. Patrz rys. 73.

8.V. — 30.VI.31 r. Stosowano naswietlanie Roentgenem okolicy przysadki i lejka. 
Po naswietlaniach wymioty ust^pily, bôle giowy zmalaly. Wzrok na lew. oko nieco 
sie polepszyl; rozrôznia przedmioty i osoby. Przytyla do 64,300. Dobowa ilosc mo- 
czu wahala sie od 1200 do 2000; czasami miewala dose silne pragnienie. Stwierdzo- 
no lekka bolesnosc tkanek miekkich podskôrnych prawie na calej przestrzeni, co 
zwlaszcza wystçpowalo przy ucisku i braniu skôry w faldy.

V.36 r. Dr. D o t t powiadomil, ze wentrykulografia wykazala znaczne wodo- 
glowie wewnetrzne przy braku objawôw wskazujacych na sciesnienie w jakimkolwiek 
miejscu komôr môzgowych.

Wodogïowie wewnçtrzne stwierdza siç tu przez wyciski palczaste po- 
krywy czaszki oraz przez poszerzenie komôr môzgu przy braku ich scie- 
snienia w jakimkolwiek miejscu. Przebieg choroby z obostrzeniami, po- 
razenie n. VI tez przemawiaj^ za wodoglowiem pierwotnym, tj. nie 
nowotworowym. Roentgen wykazal bardzo obszerne zmiany w okolicy 
siodelka tureckiego, lecz bez zwapnien; grzbiet siodelka znikn^l, wyrost
ki pochyie przednie ulegly zanikowi ; dno siodelka znacznie wydluzylo 
siç i wglçbilo, co spowodowalo prawie calkowity ubytek zatoki klinowej. 
Tak znaczne zmiany w okolicy siodelka tureckiego przy wodoglowiu spo- 
tykaja siç bardzo rzadko i moga spowodowae fatszywe rozpoznanie no- 
wotworu, co mialo miejsce i w danym przypadku przed otrzymaniem wia- 
domosci o wynikach wentrikulografii wykonanej przez dra D o t t  ’ a. 
Zmiany w siodelku tureckim przy wodoglowiu zwykle wystçpuj^ przy 
jednoczesnym zapaleniu opon miçkkich w okolicy podstawy srodkowej 
jamy czaszki. Zanik nerwôw wzrokowych i nieznaczne objawy pirami- 
dowe zalez^ od wodoglowia wewnçtrznego. Do objawôw neurologicznych 
i rentgenologicznych dochodz^ nadmierne otluszczenie o typowym umiej- 
scowieniu i zanikowe zmiany narz^dôw plciowych przy prawidlowym owlo- 
sieniu. Zespôl B a b i n s k i e g o  w omawianym przypadku jest 
pol^czony z nadmiernie niskim wzrostem ; 137 cm. normalnie odpowia- 
da wzrostowi dziewczynki w wieku 11 — 12 lat. Niski wzrost zalezny 
tez od wodoglowia wskazuje, ze choroba powstala znacznie wczesniej, niz 
w 15 r. z., chociaz w tym wieku wyst^pily po raz pierwszy bôle giowy. 
Brak powiçkszenia rozmiarôw czaszki wskazuje, ze wodogïowie nie jest 
wrodzone oraz, ze nie powstalo we wczesnym dziecinstwie. Zasluguje tu
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na uwagç brak znaczniejszych objawôw niedomogi czynnosci przysadko- 
wych mimo tak znacznych zmian uciskowych w siodeîku.

26. M. A., urodz. 1891 r. 9.IV. 36 r. — 9.V.36 r. Jedno poronienie samoistne. Od 
roku brak periodôw. Chora od 2-ch lat; wyst^pily napady drgawek, co kilka dni, 
a czasami kilka razy na dzien, czasami z utrata przytomnosci. Od czasu do cza- 
su zjawialy siç bêle glowy, niekiedy polaczone z nudnosciami, wymiotami i zawro- 
tami glowy. Od roku wlosy na glowie wypadaja. Ostatnio bôle glowy sa bardzo 
czeste i silne; mocz czesto oddaje bezwiednie.

10.IV.36 r. Duzo môwi, przewaznie bez sensu, uzywa slow nie przyzwoitych; stale 
odrywa drobne kawalki swej koszuli. W otoczeniu i czasie slabo siç orientu.je. Nie 
moze skupic uwagi. Na pytania przewaznie nie odpowiada. Nie moze zapamietac 
najprostszych rzeczy. Przypominanie z poprzedniego zycia znacznie uposledzone. 
Wzrostu sredniego, budowy prawidlowej; odzywiona dose dobrze, lecz nie nadmier- 
nie. Skôra bez zmian. Wlosy na glowie, pod pachami i na spojeniu lonowym prze- 
rzedzone. Branie w faldy powlok brzusznych, ledzwi, bioder i ud powoduje bol. Na- 
rzfidy wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Mocz: zasad., 1015, bialka 0,03"/™,, leu- 
kocyty zalegajQ pola widzenia, reszta bez zmian. Krew: odczyny kilowe ujemne; 
czerw. cialek 4.610.000, hb. 92%; bial. cialek 8.900, z czego paleczkow. 10%, 
segmentow. 70%, kwasochl. 2%, limfoc. 13%, monoc. 5%; wapnia 10,1 mg%, cho- 
lesteryny 350 mg%, cukru 82 mg%. Czaszka na opukiwanie nieco tkliwa w calosci. 
Dno oezu •— tareze blade. Zrenice leniwie reaguja na swiatlo; prawa zrenica nieco 
szersza. Reszta czynnosci nerwôw czaszkowych bez zmian. Mierne wzmozenie na- 
piecia miçsni konczyn bardziej dolnych, oraz oslabienie ich sily. Chodzic prawie nie 
moze, nawet przy podtrzymywaniu, chôd paretyczny. Czucie bez zmian wyraznych. 
Odruchy: na k. k. g. wzmozone, brak brzusznych, kolanowe i achillesowe zywe; obu- 
stronny Babinski. Mocz oddaje pod siebie. Stolec zaparty. Roentgen czaszki: wyciski 
palczaste dose znacznie zaznaezone; siodelko tureckie rozszerzone i poglebione kosz- 
tem zatoki klinowej (patrz rys. 74). Plyn m.-rdzen.: odczyny kilowe ujemne; wo- 
dojasny, przejrzysty, komôrek 10 w 1 m/m3 (przewaznie limfocyty), bialka 0,7°/«i, 
Nonne-Apelt dodatni, Pandy dodatni, Weichbrodt slabo dodatni.

11—30.IV.36 r. Stan psychiczny i sprawnosc konczyn nieco pogorszyly siç.
1—6.V.36 r. Stale mocz oddaje pod siebie. Rozpoczela siç odlezyna w okolicy 

krzyza.
7—9.V.36 r. Goraczkuje. Senna. Zmarla.
Sekcja: wtôrne zapalenie miedniczek i nerek na tle ropnego zapalenia pçcherza 

moezowego. Poza tym narzady wewnçtrzne, a w szczegôlnosci plciowe bez zmian 
wyrazniejszych. Dose znaczne wyciski palczaste na wewnçtrznej powierzchni kosci 
czaszki. Siodelko tureckie rozszerzone i dose glebokie; wymiar siodelka 2,2X2,4; wy- 
rostki klinowe zanikle. Znaczne zgrubienie opon miekkich w obrçbie skrzyzowania 
n. n. II, mostu, rdzenia przedluzonego na podstawie oraz pomiçdzy rdzeniem prze- 
dluzonym, a môzdzkiem z ubytkiem otworôw Luschke i Magendie. Znaczne uwy- 
puklenie i wydluzenie lejka trzeciej komory z uciskiem na skrzyzowanie n. n. II 
i na przysadkç. Na przekrojach: bardzo znaczne rozszerzenie wszystkich komôr, 
lacznie z III i IV i z wodoci^giem. Przysadka: splaszczona i wklesnieta od strony 
grzbietowej; drobnowidowo : przerost tkanki lacznej i zanik miernego stopnia ko
môrek gruczolowych; w okolicy wklçsniçcia rzekome torbiele laczno-tkankowe zapalne. 
W obrebie zgrubienia opon miekkich przerost wlôkien i komôrek laczno-tkankowych 
oraz nacieki drobnokomôrkowe, zwlaszcza kolo naczyn. Zmiany zapalne na dnie IV
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komory (nacieki, rozszerzenie naezyn podwysciôlkowych itp.). Splaszczenie nablon- 
ka wysciôlkowego w reszcie komôr. Patrz rys. 75.

Rozpoznanie: przewlekle zapalenie opon miekkich podstawy môzgu z wtôrnym wo- 
doglowiem i z wtôrnymi zmianami siodelka tureckiego i przysadki.

Wyniki badania sekcyjnego stwierdzily, ze wodoglowie wewnetrzne ze 
zmianami zapalnymi opon miekkich w obrçbie srodkowej jamv czaszko- 
wej spowodowalo poglebienie siodelka tureckiego kosztem zatoki klino- 
wej. Pogîçbienie zalezalo czçsciowo od ucisku przez poszerzonà komo- 
]•§ III (lejek-guz popielaty), czçsciowo przez rzekome torbiele zapalne 
opon miekkich w obrebie siodelka tureckiego. W omawianym przypad- 
ku nadmiernego otluszczenia nie bylo, jednakowoz krew zawierala nad- 
miar cholesteryny (350 mg%), co wskazuje na zaburzenia przemiany 
cial tluszczowych. Periody znikly nieco za wczesnie (w 44 r. z.). Wlosy 
ulegly przerzedzeniu. Do tych objawdw dolacza sie tez bolesnosc ucisko- 
wa na tkanki podskôrne.

Nie mielismy tuj zespolu B a h i n s k i e g o ,  lecz poszczegôlne obja- 
wy jego byly wyraznie zaznaczone.

Zespoly z przedwczesnym rozwojem plciowym.
Zespôl B a b i n s k i e g o  nie nalezy obecnie nazywac tluszczowo- 

plciowym, gdyz odpowiada on wyl^cznie nazwie ,,adiposo-hvpogenitalis”, 
bo jest zespôl tez ,,adiposo-hypergenitalis” ( L e r e b o u l l e t ) .  Pole- 
ga on na nadmiernym ogôlnym otluszczeniu, na nadmiernym przedwcze
snym wzroscie i na przedwczesnym dojrzewaniu plciowym.

27. B. N. Urodzila sie 11.III.1920 r., jako donoszone, lecz male dziecko. Pierwsze 
5 tygodni byla bardzo chorowita; wskutek nieprzewijania byly owrzodzenia na krzy- 
zu i posladkach; 2% mies, zostala odlaczona od piersi matki i zaczeto ja karmic 
mlekiem krowy; od tego czasu znacznie siç poprawila. Chodzic zaczela w wieku 
1 r. 1 mies., môwic w pore. W 4 r. zycia flegmona na pr. stopie, lezala przez 1% 
mes. W 6 r. z. zapalenie plue. W tymze roku usuniçto migdalki, gdyz byly one po- 
wiekszone i uprzednio czçsto zapadala na anginy. W 8 r. z. wietrzna ospa, w 10 
— odra. W 12 r. z. zapalenie stawôw bez gor^czki; stawy skokowe, kolanowe, nad- 
garstkowe i lokciowe byly opuchniçte i bolesne; chorowala przez kilka miesiçcy. 
W 13 r. z. rôzyczka. Do 7 roku zycia nie wyrôzniala sie swym wzrostem od in- 
nych. W wieku 8 lat lekarz stwierdzil, ze jest nieco za duza. Od 9 do 12% r. zy
cia bardzo znacznie urosîa, po czym wzrost jej nie powiekszal sie. Od 10 r. zycia do 
czasu obeenego znacznie przytyla.

wzrost waga
20.X.30 r. 160 cm 57,500 kg.
13.V.31 r. 166 „ 62,500
18.XI.31 r. 168 „ 67,500 j f

6.XI.32 r. 171 „ 80% t f

22.IV.33 r. 171 „ 85% f t

30.1.34 r. 171 „ 89,0 t t

14.X.34 r. 171 „ 90,200 n
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Periody wystapiïy w wieku 10% lat; od tego czasu sa co 4 tygodnie, b. obfite 
i z bôlami. Uczyc sie zaczçla w 7 r. zycia; uczyla siç latwo, w klasaeh nie pozo- 
stawala na drugi rok; obecnie jest w 5 klasie gimnazjalnej. Nigdy nie bawiia sie lal- 
kami, byia powazniejsz^ od innyeh; najbardziej ja interesuje muzyka i przyroda.

Dziedzicznosc: ojciec 38 1., wzrostu 174 cm, zdrowy. Matka 39 ]., wzrostu 163 cm., 
zdrowa. Siostra 8 1. — prawostronny niedowlad polowiczy spastyczny z atetoza, jako 
pozostaiosc po przebytym schorzeniu môzgu w wieku 6 tygodni (goraczka, drgawki — 
zapalenie môzgu). Babka ze strony ojca jest nieco wyzsza od chorej i tçga.

Obecnie czuje sie zdrowa; tylko z rana po jedzeniu ja nudzi. Apetyt ma umiar- 
kowany; w czasie wzmozonego wzrostu jadla wiecej. Nadmiernego pragnienià nigdÿ 
nie miala. Slodycze lubi, tluszczôw unika.

Rys. 33. B. N. przyp. 27. 
13.X.34 r. '

Ilÿs. 34. B. N. przyp. 27. 
13.X.34 r. ‘

14.X.34 r. Pomiary: obwôd czaszki 57,5. Luk podlùzny czaszki 31,5. Luk poprzecz- 
ny czaszki 36,0. Najwiçksza srednica czaszki podludzia 18,7. Najwiçksza srednica 
poprzeczna czaszki 16,25. Dlugosc twarzy 17,7. Srednica jarzmowa twarzy 12,7. Wzrost 
171. Dlugosc konczyn gôrnych 72,5. Dlugosc konczyn dolnych 86,0. Dlugosc dloni i III 
palca 19,0. Dlugosc stopy 25,0. Waga 90,200. Ogôlne otluszczenie rozlane. Twarz za- 
okraglona; szyja dose gruba, piersi duze, zwisajace, duzo tluszczu na karku, grzbie- 
cie tulowia, na klatee piersiowej, powlokach brzusznych, a zwlaszcza na biodrach 
i posladkach; dose duzo tluszczu na udach, nieco mniej na podudziach, ramionach, 
przedramionach i rekach; mniej na stopach. Dlonie nie szerokie, palce dose cienkie, 
zwezajace siç ku dolowi. Stopy proporcjonalne; paluch jest krôtszy od II palca obu-
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stronnie od urodzenia. Kolana koslawe — rozstçp pomiçdzy piçtami S cm. Poza tym 
brak znieksztalcen w kosciach i w stawach. Brak cech akromegalicznych w kosciach 
twarzy i czaszki. Skôra normalnie sie poci i prawidlowego wygladu zewnetrznego. 
Owlosienie lia glowie i brwi prawidiowe; wlosy nie wypadaly. Owlosienie pod pacha- 
mi i na spojeniu lonowym jak u doroslej kobiety. Brak zaburzeh naczyniowo-ru- 
chowych skôry. Piersi duze, zwisajace jak u doroslej i tçgiej kobiety. Tarczyca nie 
macalna.

Uklad nerwowy (zrenice, czucie, ruchy dowolne, odruchy) bez zmian przedmioto- 
wych.

Uzebienie prawidiowe, jezyk i migdalki bez zmian. Pluca opukowo i osluchowo 
bez zmian, tez serce; tetno miarowe 60 na 1', cisnienie krwi 115/75. Narzady jamy 
brzusznej bez zmian. Dno oczu bez zmian, nadwzrocznosc, wtôrny zez. Mocz: kwa- 
sny, c. g. 1025, bialko i cukier 0, b. liczne nablonki plaskie, leukocyty 1 — 3 w polu 
widzenia, erytrocyty i wateczki 0. Dobowa ilosc moczu waha sie pomiedzy 1000 i 2000. 
Prôba wodna (podanie 1500 plynu) i sucha wykazala prawidlowa czynnosc rozcieh- 
czenia i zageszczenia moczu. Krew: 4.700.000 czerw. cialek, 90% hb, 0,95 wskaznik 
barwikowy; bialych cialek 5.450, z czego paleczkowatych 1%, segmentowanych 52,5%, 
kwasochlonnych 1,5%, limfocytôw 38,5%, monocytôw 6,5%. Zawartosc cukru we krwi 
100 mg%, w % godz. po 50 gr. glukozy 121 mg%, w 1%' godz. — 151 mg%, w 2 
godz. — 166 mg%, % godz. po powtôrnym podaniu 50 gr. glukozy 128 mg%, w 1 % 
godz. — 149 mgr%.

Podstawowa przemiana materii +  13.
Temperatura: 10.X.34 r. — 37, 4; 11.X. — 37, 37, 4; 12.X. — 37, 2, 37, 0; 13.X. — 

36, 8, 37, 3; 14.X. — 36, 7, 37, 3; 15.X. — 36, 6, 37, 0; 16.X. — 36, 6, 37, 2; 17.X -  
36, 6, 36, 9; 18.X. — 36, 4, 37, 4.

Roentgen: czaszka prawidlowo wysklepiona, srednio gruba, o gladkiej powierzch- 
ni wewnetrznej i duzych rozmiarach. Siodelko ksztaltu prawidlowego, w stosunku do 
czaszki male, o zwapniaiych ligomenta interclinoidea. Skostnienie linii nasadowych 
kosci konczyn. Patrz rys. 76.

W opisanym przypadku nadmierne og'ôlne otiuszczenie, przedwczesny 
l'ozwdj narzaddw plciowych i nadmierny wzrost sa podstawowymi obja- 
wami. Nadmierne otiuszczenie nie moze tu zalezec od zaburzeh gruczoldw 
plciowych, gdyz nie mamy do czynienia z ich niedomog^, a raczej 
z nadczynnosci^. Wzrost jej w 11 r. 8 m. zycia wynosil 171 (wedlug po- 
miarow w szkole), co pozwala zaliczyc chora do zespolu wzrostu olbrzy- 
miego. Jednakowoz od tego czasu wzrost juz wiçcej siç nie powiçkszal 
na skutek skostnienia chrz^stek nasadowych kosci. U doroslych wzrost 
171 nie stanowi gigantyzmu, wobec czego podobne przypadki zaliczajtj 
sie do grupy przejsciowego wzrostu olbrzymiego. Przedwczesne skost
nienie chrzastek nasadowych moze czçsciowo zalezec od przedwczesnego 
rozwoju czynnosci plciowych, ktôre jednakowo nie mogly wplywac na 
nadmierny przerost kosci. Kolana koslawe bardzo czçsto sa spotykane 
przy gigantyzmie, zwlaszcza w postaci dzieciçcej ; zmiany te nie zaleza 
od zaburzeh plciowych. W omawianym zespole zanotowano w literaturze 
tez coxa vara. W odrôznieniu od zespolu B a b i n s k i e g o  u chorej
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podstawowa przemiana materii jest zwiçkszona przy braku objawôw nad- 
czynnosci tarczycy; nie mamy tez danych wskazuj acych na zaburzenia 
ze strony trzustki, przytarczyc i nadnerczy. Brak objawôw dodatkowych 
nie pozwala na scisîe rozpoznanie schorzenia, ktôre spowodowalo zabu- 
rzenia czynnosci lejkowo-przysadkowych. Zwapnienia lig. interclinoidea 
nad siodelkiem tureckim zalez^, raczej od nadmiernego ogôlnego kost- 
nienia, niz sa przyczyna schorzenia. Przed wystapieniem objawôw obec- 
nego zespolu chora przebyia duzo schorzen zakaznych, a zwiaszcza angin, 
co spowodowalo nawet potrzebç usuniecia migdalkôw. Nie wykluczone 
jest, ze choroby zakazne posluzyly bodzcem do powstania zmian o cha- 
rakterze zapalnym na podstawie srodkowej jamy czaszkowej z uszkodze- 
niem czynnosci osrodkôw wegetatywnych.

28. M. H., ur. 19.IV.1919 r. 6.XI.33 r. — 18.XI.33 r. Uskarza sie na zdrçtwienie 
k. k. d., bardziej prawej, co wystapilo stopniowo od 2.XT.33 r. Od tego czasu nie 
moze chodzic, gdyz nogi trzçsa sie i zginaja. Uprzednio chorôb goraczkowych nie 
przechodzila. W 11.33 r. zaniewidziala na przeciag 3 dni, co po sugestii zupelnie usta- 
pilo (zakrapianie argentum nitricüm); wôwczas okulista stwierdzil slepote histery- 
czna. Od 11.33 r. czasami miewa bôle glowy, ktôre nie przeszkadzajçj spac. Apetyt 
ma dobry, wymiotôw nie bywa, stolec prawidlowy. Sen — na ogôl duzo sypia, lecz 
nie zanadto. Duzego pragnienia nie ma. Do 11 r. zycia rozwijala sie prawidlowo, 
tj. jak inné dzieci; byla dose szczupla i wzrostem nie wyrôzniala sie. Od 11 r. zycia 
zaczela szybko rosnac, rozwijac sie i tyc. Od 11 do 13 r. zycia piersi i wiosy pod pa- 
chami i na spojeniu lonowym rozwinely sie jak u doroSlej kobiety. Od 12 r. zycia 
ma prawidlowe periody co 4 tygodnie. Mimo szybkiego rozwoju zadnych dolegliwosci 
nie odczuwala.

Dziedzicznosc nie obarezona.
7.XI.33 r. Czaszka: obwôd 56,5, luk podluzny 30,5, luk poprzeczny 35,0, srednica 

podluzna 18,2, srednica poprzeczna 16,1, srednica uszna 13,4. Twarz: dlugosc 18,0, 
najwieksza szerokosc 14,4, gôrna szerokosc 10,4, dolna szerokosc 11,6; od nasady 
nosa do brzegu dzi^sel 5,7, od nasady nosa do jego podstawy 5,0; od podstawy nosa 
do dolnego brzegu zuchwy 6,1. Najwieksza szerokosc nosa 3,0. Wysokosc od pod- 
logi: szczytu glowy 165,0, otworu sluchowego 151,0, dolnego brzegu zuchwy 141, 
wyrostka kolezastego C- 140,5, wyrostka barkowego 134,5, wyrostka lokciowego 100,5, 
wyrostka kosci promieniowej 80,0, trzeciego palca reki 59,5, wciecia mostka 135,5, 
sutkôw 117,0, gôrnego brzegu spojenia lonowego 82,0, kretaeza kosci udowej 85,0, 
kroeza 77,0, linii stawu kolanowego 51,0, klykcia piszezeli 6,2. Dlugosc stopy 24,7. 
Obwôd klatki piersiowej na poziomie sutek 97,0, tulowia na poziomie pepka 85,5.

Czaszka ksztaltu prawidlowego. Twarz okragla. Nos proporcjonalny. Wzrost, jak 
na jej wiek, bardzo wysoki. Brak skrzywien kregoslupa; kosci konczyn proporcjo- 
nalne. Brak cech akromegalicznych. Skôra zabarwiona prawidlowo, poci sie normaî- 
nie. Owlosienie na spojeniu lonowym i pod pachami rozwiniete, jak u doroslej ko
biety. Piersi duze, zwisaja, lewa nieco wieksza, niz prawa. Tkanka podskôrna tlu- 
szczowa rozwiniçta bardzo obficie rozlanie, bez wybiorezego umiejscowienia. Twarz 
okragla z powodu duzej ilosci tluszczu na policzkach; z tegoz powodu konczyny dose 
grube. Powloki brzuszne nie wyrôzniaja sie swoja gruboscia. Waga 73 kg. Gruczol
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tarczycowy nie powiçkszony. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnie- 
nie krwi 150/140.

Neurologicznie: znieczulenie pr. podudzia i stopy; ruchôw pr. stopa i palcami pra- 
wie nie wykonuje; ruchy pr. podudzia i uda oslabione. Odzywienie miçsni, odruchy, 
zrenicë etc. — norma. Dno oczu, pôle i bystrosc wzroku — norma.

8.XI.33 i— 18.XI.33 r. Po silnej faradyzacji znieczulenie i oslabienie sily ust^pily 
calkowicie. Mocz — 1002, reszta norma. Dobowa ilosc moczu 600 — 1000. Krew: 
odczyny kilowe ujemne; czerw. cialek 4.010.000, hb. 80%, bialych cialek 9.500, z cze- 
go 11,5% paleczkowatych, 59% segmentowanych, 1,5% kwasochlonnych, 0,5% zasa- 
dochlonnych, 24% limfocytôw, 3,5% monocytôw. Ginekologicznie: poehwa i macica 
rozwiniete jak u 18 letniej, brak zmian patologicznych. Temperatura — normalna.

Rys. 35. M. H. przyp. 28.
15.XI.33 r.

Roentgen: brak zmian w siodelku tureckim (patrz rys. 77), szyszynka niewidzialna; 
kostnienie linii nasadowych odpowiada 18 latom. Podstawowa przemiana ma
terii +  15%.

Przytoczony przypadek jest pràwie identyczny z poprzednim; mamy 
tu tez nadmierne otluszczenie, nadmierny wzrost z przedwczesnym kost- 
nieniem chrzastek nasadowych, przedwczesne wyst^pienie periodôw 
i wtôrnych oznak plciowych, zwiçkszona podstawowa przemianç materii. 
W obu przypadkach rozmieszczenie przerosniçtej tkanki tluszczowej jest 
bardziej proporc jonalne i uogôlnione niz w\ zespole B a b i n s k i e g o ;  
niema razacego otluszczenia powlok brzusznych, bioder i twarzy w po-
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rôwnaniu do obwodowych czçsci konczyn. Objawy czysto neurologiczne, 
jak stwierdziî ich przebieg, byly pochodzenia czynnosciowego. Rozpozna- 
nie schorzenia powodujacegoi ten zespôl napotyka tu na nie przezwyciezo- 
ne trudnosci wobec braku danych, na ktôrych mogîoby siç ono oprzec.

P e 1 1 i z z i wyodrçbnil zespôl (macrogenitosomia praecox), polega- 
jacy na przedwczesnym rozwoju i przeroscie narz^dôw piciowych oraz 
wtornych oznak piciowych u dzieci. Powstanie tego zespoiu uzaleznil od 
zmian nowotworowych w szyszynce môzgu. J'ednakowoz w ostatnich la- 
tach mnoza sie w literaturze przypadki stwierdzaj^ce, ze przedwczesny 
rozwôj plciowy raczej byl zalezny od wtôrnego wodoglowia, a w szcze- 
gôlnosci od zmian w III komorze, a nie od zaburzen czynnosci szyszyn- 
ki. H e u y e r ,  L h e r m i t t e ,  M a r t e l  i V o g t  (Revue 
neurol. 1931, T. I. p. 194), opisali przypadek bardzo ograniczonego no- 
wotworu w okolicy cial sutkowych i guza popielatego przy zespole przed
wczesnego rozwoju narz^dôw piciowych, chociaz szyszynka nie byla rmie- 
niona. T h o m a s  i S c h à f f e r  (Revue nerolog. 1931, T. II. 
p. 595) przytaczaja przypadek zespoiu P e l l i z z i ’ e g o  na tle 
wodoglowia wewnçtrznego. Nowotwory szyszynki zwykle powoduja wo- 
doglowie wewnçtrzne przez ucisk na wodoci^g; komory siç rozszerzaja 
i powstaja (nie zawsze) widocznie odpowiednie warunki w obrçbie 
osrodkow lejka dla przerostu narz^dôw piciowych. Bywa to jednakowoz 
nie zawsze, gdyz mamy w literaturze znaczna ilosc nowotworôw szyszyn
ki z wodoglowiem bez zespoiu P e l l i z z i ’ e g o .  Przy rozpoznaniach 
nalezy zawsze miec na uwadze, ze gruczolak kory nadnerczy w wieku 
dzieciçcym moze byc przyczyna przedwczesnego rozwoju plciowego.

29. L. R., urodz. 5.V.1924 r. UrodziJa sie donoszona, jako blizniaczka. Karmiona 
piersia matki. Do 5 mies. z. rozwijala siç prawidlowo. W 5 m. z. wystapily czkawki 
i napady z krôtkotrwaia utrata przytomnosci; byla senna; lekarze rozpoznawali spiacz- 
ke. W 6 mies, choroby rozwinelo sie zapalenie plue z gorqczka do 40". Po zapale- 
niu plue stan psychiczno-nerwowy poprawil sie; przestala spac, czkawka ust^pila. 
Zaczela prawidlowo rozwijac sie; po roku juz chodzila i môwila. W 5 r. zycia znowu 
wystapily czkawki, a po % roku napady z utrata przytomnosci, z drgawkami, pada
niem i przygryzaniem jçzyka; po napadach zapadala w gleboki sen. Na poezatku na
pady bywaly co miesiac, lecz czasami po kilka razy w jednym dniu. Nastepnie na
pady powtarzaly siç coraz czçsciej. Zima w 1933/4 r. napady byly bardzo czeste, po 
kilka-kilkanascie razy na dzien. W V.1934 r. byl stan padaczkowy, ktôry trwal okolo 
miesiaca. Napady bywaja ciezsze z padaniem i lzejsze bez padania; pierwsze sa rzad- 
sze. Ostatnio zazywala luminal 0,05X3 codziennie.

5.1.35 r. Fizycznie rozwinieta dostatecznie; konczyny proporcjonalne do wzrostu. 
Skôra prawidlowo zabarwiona. Zaznaczone owlosienie na spojeniu lonowym i poez^- 
tek porostu wlosôw pod pachami. Gruczoly piersiowe uwypuklone jak u 13 — 14 
letniej. 2 tygodnie temu pierwszy period. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniej- 
szych. Zrenice rôwne, sprawnie reaguja. Mowa nieco spowolniona; môwi dose duzo,
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lecz krôtkimi zdaniami. CudzEi mowe rozumie. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych 
zachowana. Ruchy dowolne sprawne. Czucie i odruchy bez zmian. Zapas wiedzy bar- 
dzo ograniczony. Zapamietywanie znacznie uposledzone. Bardzo ruchliwa, porusza 
bezcelowo przedmioty ja otaczajace; wykonuje stereotypowo rozmaite ruchy (klaska- 
nie itp.).

16.11.35 r. Mimo przyjmowaniu luminalu napady padaczkowe wystepuja bardzo cze- 
sto, tak 10.11. bylo ich 4, 11.11. — 8, 12.11. — 2, 14.11. — 1, 15.11. — 0. 1.III.35 r. 
napadôw nieco mniej. Dzis wystapilo podniecenie; zbila szklanki i szybç; bila ojca 
i matke; stan ten trwal 1 — H2 godziny, po czym nieco uspokoila sie. Pamietaîa, 
ze zbiîa szybe. Na ogôl latwo wpada w gniew i zlosci sie.

Rys. 36. L. R. przyp. 29. 
7.XIII.36 r.

3.XII.36 r. Wzrost 154; obwôd czaszki 54; dlugosc konczyn gôrnych 62,5, dolnych 83. 
Zeby czesciowo ulegly prôchnicy; siekacze nierôwne. Skôra bez zmian. Owtosienie 11a 
spojeniu lonowym jak u doroslej kobiety, rozwiniete tez pod pachami. Piersi jak 
u 16-letniej. Periody prawidlowe, co 4 tygodnie. Tarczyca nie powiekszona. Odzy- 
wienia miernego. Zrenice, n. n. czaszkowe, dziedzina ruchowa, czucie, odruchy bez 
uchylen od normy. Napady prawie codziennie, przewaznie w nocy, niekiedy po kil- 
kanascie razy na dobe. Znaczne psychiczne uposledzenie o cechach otçpienia padacz- 
kowego.

Siostra chorej (blizniaczka) jest bardzo podobna do niej; wzrost 154, obwôd czaszki 
56, dlugosc k. k. g. 65,5, d. 83. Jest nieco tezsza; poczatki owlosienia na spojeniu 
lonowym i pod pachami ; pierwszy period dostala przed miesiacem, drugi obecnie.

Mocz (5.XII.36 r.) : kwasny, 1010; bialko i cukier 0; urobilinogen nie zwiçkszony; 
leukocyty kilka w preparacie; erytrocyty i waleczki 0. Krew: (5.XII.36): czerwone
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cialka normalne, 4.830.000, hb. 89%, wskaznik barwikowy 0,93; biale cialka 5.150, 
z czego paieczkowatych 8%, segmentowanych 49%, kwasochlonnych 1%, zasadoenlon- 
nych 1%, limfocytôw 32%, monocytôw 9%; cholesteryny 150 mg%.

Plyn môzgowo-rdzeniowy wypîywal pod normalnym cisnieniem; odczyny kilowe ujern- 
ne, wodojasny, przejrzysty, komôrek % w 1 m/m3, bialka 0,12%,. Nonne-Apelt 
i Weichchodt ujemne. Pandy slabo dodatni.

Roentgen czaszki : siodelko tureckie bez zmian widocznych.

W przytoczonym przypadku mamy widocznie do czyniénia z pozostalo- 
sciami po zapaleniu môzgu w wieku niemowlçeym pod postacia napadôw 
padaczkowych i otçpienia psychicznego. Brak powiçkszenia czaszki oraz 
odpowiednich zmian w niej rentgenologicznych wykluczaja wodoglowie. 
Chora z twarzy jest bardzo podobna do swojej blizniaczki, jest tez jed- 
nakowego wzrostu. Obwôd czaszki jest mniejszy o 2 cm. widocznie wsku- 
tek ogôlnego niedorozwoju môzgu. Konczyny génie sa nieco krôtsze 
(o 3 cm) i mniejsze. Chora jest szczuplejsza. Natomiast rozwôj czynno- 
sci narzadôw plciowych i wtôrnych oznak plciowych znacznie wyprzedzil 
takowe u blizniaczki. Periody wystapily prawie o 2 lata wczesniej, piersi 
rozwinely siç jak u 16-letniej, a wlosy na spojeniu lonowym jak u do- 
roslej mimo 121/g lat. Mamy wiçc tu do czyniénia z przedwczesnym roz-- 
wojem plciowym nie polaczonym ani z otluszczeniem, ani ze wzrostem nad- 
miernym. Zapalenie môzgu w swoim ostrym okresie bylo polaczone z nad- 
mierfig, sennoscia (lekarze rozpoznawali spi^czkç), co wskazuje na zajç- 
cie osrodkôw wegetatywnych w okolicy podwzgôrzowej. Zmiany pozapalne 
w tych osrodkach spowodowaly przedwczesny rozwôj plciowy.

30. K. J., urodz. w 1925 r. 10.11.37 r. — 25.11.37 r. W dziecinstwie przechodzila 
odre. Chodzic i môwic zaczela po roku. Do 7 r. z. rozwijala sie prawidlowo. W 7 r. z. 
zaczçla chodzic do szkoly; przez 2 lata byla w pierwszym oddziale szkoly powszech- 
nej, gdyz nie mogla przyswoic wykladanych przedmiotôw; rôwiesniczki wysmiewaly 
ja. Nastepnie przestala chodzic do szkoly wobec stopniowo rozwijajacego sie nie 
dowladu konczyn (bez goraczki); przestala chodzic. Wymiotôw i bôlôw glowy ni ; 
miala. Od roku wystapily periody i owlosienie na spojeniu lonowym. Dziedzieznosc 
nie obarczona.

11—15.11.37 r. Wzrost 133,5. Obwôd czaszki 53,5. Dlugosc twarzy 15,5; szero- 
kosc jarzmowa 12,6. Obwôd szyi 34. Dlugosc k. k. g. 56, k. k. d. 67. Obwôd klatki 
piersiowej. 68, tulowia na poziomie pçpka 66. Konczyny w porôwnaniu do tulowia sa 
za krôtkie i za cienkie. Czaszka wysoka; kosc potylicowa nieco wystajaca; tylna 
czçsc kosci ciemieniowych splaszczona od tylu. Twarz dose szeroka, pucolowata. Szyja 
bardzo gruba i krôtka wskutek nadmiernej lordozy w obrebie krçgôw szyjowych 
(rentgen). Kregoslup piersiowy i ledzwiowo-krzyzowy bez skrzywieh. Obie stopy pla- 
skie. Stawy konczyn wolne; stawy garstkowe, skokowe i palcôw nadmiernie rucho- 
me; stawy bardziej osrodkowe z prawidlowa ruchomoscig. Skôra zabarwiona prawi
dlowo; brak jej zgrubien i scienczen. Owlosienie pod pachami i na spojeniu lono
wym, jak u doroslej kobiety. Piersi jak u 15-letniej. Odzywiona umiarkowanie. Tar- 
czyca niemacalna. Narzady wewnetrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnienie krwi 
125/95,
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Zrenice rôwne, sprawnie reaguja. Dno oczu bez zmian. Bystrosc wzroku i pôle 
widzenia bez zmian. Ruchy oczu prawidlowe. Czynnosc zwaczy zachowana. Mimika 
malo ruchoma; twarz maskowata przy dose zywych ruchach galek ocznych. Brak nie- 
dowladôw miesni twarzowych. Polykanie i mowa prawidlowe. Miekkie podniebienie 
symetryczne, ruchome. Jçzyk prawidlowo ruchomy. Ruchy bierne w stawaeh barko- 
wych, lokciowych, biodrowych i kolanowych z lekko wzmozonym oporem; w garst- 
kowycb i palcowych raezej z obnizonym oporem. Sila ruchôw dowolnych we wszyst- 
kich konczynach obnizona dose znacznie, rozlanie, bardziej w k. k. d. Szybkich ru
chôw naprzemiennych wykonywac nie moze. Brak objawôw niezbornosci. Sama prze- 
krçca sie w pozycji lezacej, lecz usiasc nie moze; nie moze tez chodzic. Przy pod- 
trzymywaniu stoi, przy czym nogi utrzymuje nieco zgiete w kolanach, przywiedzione

Rys. 37. K. J. przyp. 30. 
10.11.37 r.

w udach i stopy rozstawione (rzekoma koslawosc). Czucie bez zmian wyrazniejszych. 
Odruchy: biceps, triceps, promieniowy, lokciowy, bardzo zywe obustronnie; brak 
brzusznych; kolanowe i achillesowe wzmozone; klonus lew. stopy; obustronny Ba
binski. Mocz i stolec oddaje prawidlowo. Psychika: lezy w lôzku dose obojetnie, ma- 
tomôwna; przy rozmowie odpowiada krôtkimi zdaniami. Przy wypytywaniu sie o szeze- 
gôlach z poprzedniego zycia czesto podaje, ze nie pamieta. Zapas wiedzv maly. Na 
ogôl obojetna, tepa i psychicznie malo rozwinieta.

Mocz: kwasny, 1012, reszta bez zmian. Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone 
cialka normalne, 4.840.000, hb 89%, wskazn. barwik. 0,92; biale cialka 5.350, z cze- 
go paleczkowatych 4%, segmentowanycb 62%, kwasochlonnych 1%, limfoeytôw 27%, 
monocytôw 6%; cholesteryny 144 mg%, wapnia 10,5 mg%, cukru 96 mg%. Piyn
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m. rdzen. : odczyny kilowe ujemne, wodojasny, przejrzysty po odwirowaniu, krwinek 
bialych 11 w 1 m/m3, czerwonych po kilkanascie w polu widzenia (domieszka krwi), 
bialka 0,12"/». Nonne-Apelt i Weichbrodt ujemne, Pandy dodatni; cisnienie przy na- 
kluciu lçdzwiowym nie wzmozone. Roentgen: czaszka — wyciski palczaste nie wzmo
zone, siodelko tureckie bez zmian; znaczna Iordoza w obrebie kregôw szyjowych. 
Patrz rys. 78.

18.11.37 r. Odma czaszki: droga doledzwiowç. wtloczono 45 cm3 powietrza; plyn 
m.-rdzen. wodojasny, przejrzysty, komôrek 7/3 w 1 m/m3, bialka 0,066"/M. Nonne- 
Apelt, Weichbrodt i Pandy ujemne; cukru 56 mg%, chlorkôw 655 mg%. Roentgen: 
powietrze zaznaczone podoponowo i w komorach ; komory symetryczne, nie posze- 
rzone.

Przytoczony przypadek interesuje nas tu ze wzgledu na przedwczésny 
rozwôj narzadôw plciowych i ich wtôrnych oznak (owlosienie i gruczoly 
piersiowe). L^czy sie to widocznie w zwiazku przyczynowym ze zmiana- 
mi w ukîadzie nerwowym. Niedowlad z objawami piramidowymi i poza- 
piramidowymi wszystkich konczyn z uposledzeniem psychicznym przema- 
wia na korzysc zmian w obu pôlkulach môzgu. O nowotworze nie moze- 
my tu myslec ze wzglçdu na brak objawow wskazujacych na wzmoze- 
nie cisnienia wewnatrzczaszkowego oraz ze wzglçdu na wyniki badania 
piynu m.-rdzen. Odma i przeswietlenie czaszki wykiuczaja wodoglowie 
a ujemne odczyny swoiste we krwi i w plynie m.-rdzen. kile. Choroba 
rozpoczela sie w 7 — 8 r. z. i rozwija sie stopniowo postepujaco do czasu 
ostatniego bez goraczek i bez okresôw obostrzen, co wskazuje na jej cha- 
rakter degeneracyjny. Zapewne mamy tu do czynienia z choroba S c h i 1- 
d e r ’ a. W omawianym przypadku przedwczesny rozwôj plciowy za- 
lezy od zmian czynnosciowych w wyzszych osrodkach wegetatywnych na 
skutek rozlanego schorzenia w obu pôlkulach môzgu. Tu do przedwcze- 
snego rozwoju piciowego nie dol^czaja siç objawy wskazuj^ce na zabu- 
rzenia wydzielnicze przysadki.

Moczôwka prosta.

Wydzielanie nadmiernej ilosci moczu przy wzmozonym pragnieniu sta- 
nowi podstawowy objaw moczôwki prostej. Dobowa ilosc moczu w po- 
szczegôlnych przypadkach waha siç pomiçdzy 5 a 15 litrami, lecz niekie- 
dy moze byc znacznie wiçksza (do 45 litrôw). Mocz jest prawie zupel- 
nie bezbarwny i bez zapachu ; ciezar gatunkowy niski, 1001 — 1010 ; 
brak w nim skladnikôw patologicznych ; jest jakby 5 — 10 krotnie roz- 
cienczony. Nadmiernê pragnienie jest bardzo znaczne i me przezwycie- 
zone; chorzy odczuwaja go w dzien i w nocy; wypijaja na dobç do 5 — 40 
litrôw. Powstrzymywanie siç od picia powoduje wysychanie ust, przy- 
spieszenie tçtna, dreszcze, zadyszkç, podniesienie cieploty, bôle glowy, nie- 
pokôj, nudnosci, wymioty i inné objawy szybkiego odwodnienia ustroju;
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po wypiciu wiçkszej ilosci iplynu te objawy ustçpuja. Powstrzymywanie 
sie od pîynôw nie moze trwac dluzej poriad 4 — 5 godzin, gdyz organizm 
mimo powstrzymywania siç wydziela w dalszym ciagu zwiçkszona ilosc 
moczu, co powoduje odwodnienie. Te ostatnie moze nawet niekiedy spo- 
wodowac zejscie smiertelne.

Moczôwkç prosta nalezy odrôzniac od nadmiernego oddawania moczu 
przy przyzwyczajeniowym wypijaniu duzej ilosci pîynôw (piwo, wino, 
hei'bata itp.). Nadmierne pragnienie przy moczôwce prostej czasami po- 
przedza wydalanie wiçkszej ilosci moczu. W 90% •— 95% zastrzyki pod- 
skôrne wyciagu tylnej czçsci przysadki powoduje po 10 minutach znik- 
nienie pragnienia przy wydalaniu normalnej ilosci moczu przez 6 — 8 
godzin, czasami' do! 24 godzin, bardzo rzadko dluzej ; w v/yjatkowych przy- 
padkach po kilku-kilkunastu zastrzykach moczôwka prosta znika. Poda- 
wanie pituitryny przez nos czçsto daje wydatniejsze wyniki niz w zastrzy
kach (zadzialanie pituitryny na sluzôwkç nosa). Podczas wysokiej tem- 
peratury pragnienie i wzmozone wydalanie moczu zmniejsza siç. Czasa
mi naklucie ledzwiowe z wypuszczeniem 5 — 10 cm3 plyriü powoduje tez 
zmniejszenie, a niekiedy (rzadko) ustapienie moczôwki na stale.

C u s h i n g ,  B i e 1 d i inni powodowali doswiadczalnie moczôwke 
prosta przez uszkodzenie przysadki. C a m u s  i R o u s s y  dowiedli, 
ze w wyniku uszkodzenia guza popielatego wystepuje tez moczôwka; na 
tej podstawie sadzili, ze wyniki poprzednich badaczy zalezaly nie od 
uszkodzenia przysadki, lecz guza popielatego. Jednakowoz przeciw pocho- 
dzeniu wylacznie nerwowemu moczôwki przemawia wplyw pituitryny na 
ilosc moczu i na pragnienie. F i s h e r ,  I n g r a m  i R a n s o n 
(Archives of Nerology and Psychiatry 1935, str. 124) wykazali, ze tyl- 
ko dwustronne uszkodzenie guza popielatego w okolicy jader nadwzroko- 
wych powoduje moczôwkç prostfj; w wyniku tych uszkodzen rozwija sie 
zanik tylnej czçsci przysadki. S^dza oni, ze moczôwka prosta zalezy od 
niedostatecznej czynnosci tylnej lub posredniej czçsci przysadki, co mo
ze zalezec od ubytku bodzcôw do przysadki z jader nadwzrokowych. 
S a 1 m o n (Revue française d’endocrinologie, 1935, Nr. 2), jest 
nieco odmiennego zdania. Sadzi on, ze osrodki guza popielatego pobu- 
dzaja, a nie hamuja wydzielanie moczu, gdyz uszkodzenia powodujace 
moczôwkç sa powierzchowne, raczej drazniqce osrodki, a nie niszcz^- 
ce je; czçsto objawy moczôwki doswiadczalnej znikaja samoistnie; pi- 
tuitryna dziala hamuj^co, a nie podniecajaco na osrodki nerwowe, na 
co wskazuje zwçzenie naczyn; we snie i po zazyciu luminalu ilosc mo
czu zmniejsza siç; w mechanizmie powstawania moczôwki dochodzi tez 
nadmiar adrenaliny we krwi, co zalezy od nadnerczy, pobudzanych przez 
osrodki podwzgôrzowe. Zmiany anatomiczne przy schorzeniach powodujq-



76 Wl. Dzierzynski

cych moczôwkç znacznie czçsciej umiejscawiaj^, siç w okolicy lejka niz 
w przysadce; a niektôrzy autorowie powatpiewa j g, nawet w dostatecznie 
scisle badania anatomiczne przypadkow z uszkodzeniem wylacznie przy- 
sadki. Sadzç, ze jest to przesada, np. przypadek M a r a n o n ’ a (Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 1926, str. 129), chyba nie dostarcza wgdpliwosci w 
wyiacznym uszkodzeniu przysadki, bo dotyczyl krwotoku w tylne,j czçsci 
przysadki bez przedostania siç krwi ponad przepona siodeikowa. Z po- 
wyzszych pogladow i danych doswiadczalnych oraz klinicznych wynika, 
ze niezbçdna jest jednoczesna i harmonijna wspôlpraca czynnosciowa 
osrodkôw guza popielatego i przysadki dla osiagniçcia prawidlowej go- 
spodarki wodnej w organizmie i wydalania normalnej ilosci moczu. Za
burzenia tej wspôlpracy czy to przez uszkodzenie osrodkôw nerwowych, 
czy to przysadki, powoduja moczôwkç prostjp Ostatnio zyskuje coraz wiç- 
cej zwolennikôw tzw. teoria hydrofobii tkankowej, podlug ktôrej tkanki 
organizmu pod wplywem czynnosciowych zmian przysadkowo-lejkowych 
traça zdolnosc pochlaniania wody, za czym przemawiaja badania nad kon- 
centracja krwi z zastosowaniem pituitryny i bez niej. Uyrzednio uwa- 
zano, ze wzmozone wydalanie moczu zalezy od utraty moznosci koncen- 
tracji NaCl przez nerki.

Najrozmaitsze choroby moga spowodowac moczôwkç prosta; do nich 
naleza kila, gruzlica, zapalenie opon na rozmaitym podlozu, zapalenie môz- 
gu, krwotoki, urazy czaszki, nowotwory w okolicy lejka, wodogîowie itp. 
Dotychczas sa jeszcze przypadki tzw. moczôwki samoistnej, przy ktôrej 
nie mozna stwierdzic przyczyny jej powodujacej.

Przebieg moczôwki zalezy od schorzenia podstawowego ; na ogôl jest 
przewlekly. Na pocz^tku chorzy nieco chudn^. O ile schorzenie nie postç- 
puje moczôwka moze trwac przez 10 — 30 lat, po czym rozwija siç ogôl- 
ne wyniszczenie ustroju i chorzy umieraj^ przy objawach odwodnienia 
organizmu. Czasami, zwlaszcza u dzieci, przebieg jest znacznie szybszy, 
od kilku miesiçcy do 4 lat.

Niekiedy do moczôwki prostej dolaczaja siç objawy zespolu B a b i n -  
s k i e g o, dzieciçctwa przysadkowego, rzadko akromegalii i jeszcze 
rzadziej kacheksji S i m m o n d s ’ a. Rozpoznanie moczôwki prostej 
jest stosunkowo latwe, o ile nie wikîa siç ona z cukromoczem. W roz- 
poznaniu zawsze nalezy starac sie ustalic podloze schorzenia; jest to nie- 
zbedne dla racjonalnego leczenia i prawidlowego rokowania.

31. N. H., ur. 1902 r. W dziecinstwie odra i plonica. W 26 r. zycia zôltaczka przez 
3 tygodnie; od tego czasu miewa niekiedy bôle w pr. podzebrzu. W 21 r, z. wyszla 
za mQz, 2 porody, jedno poronienie w trzecim miesiacu, sztuczne; periody ma pra- 
widlowe. W 26 r. zycia przez pewien czas wiecej spaia i miala zaburzenia wzroku 
(gorzej widziaia i dwoiio sie). Przed 9 mies, chorowaia na zapalenie jajmkôw
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i oskrzeli. Wkrôtce potem wystapilo nadmierne pragnienie i zaczeia duzo oddawac 
moczu. W nocy budzila sie co godzine i piia wode. Dokuczaly jej tez bôle glowy 
w okolicy potylicy oraz zawroty glowy; byla ogôlnie oslabiona. Przed przyjsciem 
do szpitala zaczeia kuracje bismutowo-salvarsanowa, lecz wystapilo znaczne zapa- 
lenie dziasel. Kiedy zarazila sie kiîa, nie wie. W szpitalu przebywala od 27.11.33 r. 
do 31.VII.33 r. z powodu ogôlnego oslabienia i nadmiernego pragnienia.

28.11. — 1.III.33 r. Wzrostu sredniego, budowy watlej, proporcjonalnej. Ogôlne od- 
zywienie uposledzone. Waga 42,0 kg. Skôra sucha, owlosienie prawidlowe. Tarczyca 
ledwo macalna. Narzady wewnetrzne bez zmian wyrazniejszych. Brak zmian rent- 
genologicznych w narzEidach klatki piersiowej i czaszki (patrz rys. 79). Dno oczu: 
lekkie zwezenie tetnic na dnie; bystrosc wzroku i pôle widzenia bez zmian. Moze 
lekka maskowatosc twarzy, poza tym zrenice, ruchy dowolne, czucie i odruchy bez 
zmian. Mocz: kwasny, c. g. 1001, bez skladnikôw chorobowych. Krew: odczyny ki- 
lowe dodatnie (Wasserman dodatni, Bordet + , Intosh H—|—(-, Sachs + + ,  Meinike 
dodatni); czerw. c. 4.910.000, hb. 90"/<x>, bialych cialek 12.300, z czego obojçtnochl. 70% 
(paleczkowatych 10%, segmentowanych G0%), kwasochlonnych 8,5%., zasadochlon- 
nych 1%, limfocytôw 15%, monocytôw 5,5%. W kale brak jaj pasorzytôw.

2.III.33 r. — 31.V1I.33 r. Dodatkowe badania: krew — zawartosc chlorkôw w 100 
cnï‘ surowicy 579 mg, mocznika 19,5 mg, cukru 106 mg we krwi (22.V.33 r.), czer- 
wonych c. 4.560.000, hb. 80%, bialych cialek 6.500, z czego obojetnochl. 62%, (pa
leczkowatych 5%, segmentowanych 57%), kwasochlonnych 7%, limfocytôw 22%, mo
nocytôw 9% (23.V.33 r.); zawartosc cholesteryny w 100 cm" surowicy 140 mg 
(24.V.33 r.) ; odczyn Wassermana dodatni, Bordet H—|—|-, Intosh -)—|—|—|-, Sachs 
-)—|—(v+, Meinike wyb. dodatni (3.XII.33 r.), zawartosc cukru. w 100 cm" krwi' 72 mg 
(3.XII.33 r.), odczyn Biernackiego 3 godziny (3.XII.33 r.).

Mocz: badania wielokrotne dawaly ciçzar gatunkowy 1001 — 1003 przy braku 
skladnikôw patologicznych ; zawartosc chlorkôw 0,8 gr. w litrze (22.V.33 r.)i diastazy 
w moczu slad (mniej niz 2") (3.XII.33 r.) Podstawowa przemiana materii -(-31% 
(22.V.33 r.). Dobowa ilosc moczu w litrach: 2.III.33 r. — 10; 11,5; 19; 7,3; 14,5; 
23; 16,5; 22; 24; ll.III . — 24; 22,5; 20,5 22; 21; 19; 24,3; 21; 25; 23; 21.III —
20,5; 24; 19; 21,7; 22,5; 27; 22,5; 21; 25; 21; 24,5; l.IV — 18,3; 19; 21; 16;
17; 16,7; 15; 15,5; 16,8; 15,8; ll.IV . — 17; 13,4; 14,6; 12,45; 12,4; 15,2; 13;
14; 11,5; 13;. 21.IV. — 18; 14; 14; 18; 19; 21; 17; 18; 20,5; 20; l.V. — 21,1;
19,5; 16,5; 14; 13,3; 13,1; 19; 15,5; 13,5; 12,5; 11.V.12; 13,5; 10,2; 13; 10; 9,5;
13,5; 14,4; 18,3; 18; 21.V. — 21,5; 17,5; 20; 19,4; 18,8; 20,6; 17,6; 18; 17,4; 
20,5; 19; l.VI. 18,2; 14,8; 15,5; 14; 15; 16,5; 14,2; 16; 15,7; 13; ll.V I. — 16;
16; 17; 18; 18; 19; 19; 18; 17,8; 18,6; 21.VI. — 18,6; 18; 18,5; 19,5; 18; 18,2;
18; 19; 14,3; 14,2; l.VII. — 12; 14,3; 14; 13; 13; 12,5; 13,5; 12; 12; 12; ll.VII.
— 10,3; 10,9; 10,6 11; 11; 10,5; 11,3; 11,6; 12; 12; 21.VII.33 r. — 11,2; 12; 12;
13,5; 13,8; 15; 15; 13; 14; 15. Leczenie: zastrzyki pituitrolu 5 jedn. x 2 (20.III.),
5 jedn. +10 jedn. (l.IV.), 10 jedn.i +10 jedn. (2—4.III.). Sol. natri jodati 6,0; 180,0
— 15,0 x 3 (28.11. — 3.III.). Zastrzyk 1,0 salyrganu (5 i 7.III). Zastrzyki luatolu
(8.III. — ll.II I) . Sol. natrii jodati 6,0 : 180 — 15,0 x 3 (17.III. 22.III. i 27.III. — 
28.III). Panhepan 1 lyz. x 3 (30.III. — 5.IV. i ll.IV . ■— 22.IV). Pituitrol 5 jedn. 
(12.IV. — 17.IV). Panhepan 2. lyzeczki x 3 (l.V. — 18.V. i 22.V. — 25.V). Insu- 
lina 10 jedn. +  5 jedn. (26.V.—27.V. i l.VI.—10.VI.). Sol. natrii jodati 8,0 : 180,0'
— 15,0 x 3 2.VI —25.VI). Atropini sulfurici 0,0005 x 3 (27.VI. — 30.VI.). Pan
hepan 1 lyzeczka x 3 (8.VII — 25.VII).
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Na oddziale neurologieznym przebywala od 20.X.33 r.; do 12.1.34 r. W kilka tygodni 
po wypisaniu siç ze szpitala stan zdrowia siç pogorszyl, gdyz pragnienie i ilosc od- 
dawanego moczu nasiliiy siç.

18.X.33 r. dokonano naklucia Içdzwiowego, po ktôrym wystapily silne bôle glowy 
i wielokrotne wymioty, zas ilosc moczu i pragnienie znacznie siç zmnie.jszyly. Bada- 
nie plynu môzg.-rdzen. wykazalo: odczyn Wassermana ujemny, bialka 0,2"/M, poje- 
dyncze limfocyty, Nonne-Apelt i Pandy slady, Lange ujemny. Kuracji przeciwkilo- 
wej nie przechodzila.

21.—22.X.33 r. Waga 52 kilo. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Ro
entgen klatki piersiowej i czaszki jak poprzednio, tez uklad nerwowy. Krew: Wasser- 
man dodatni, Bordet Intosh + +  + + ,  Sachs +  ; ezerw.cialek 4.590.000, hb. 85%, 
bialych cialek 5.400, z czego obojçtnochlonnych 59% (paleczkow. 6,5%, segmentow. 
52,5%), kwasochlonnych 6,5%, limfocytôw 27,5%, monocytow 7%. Mocz: c. g. 1005
— reszta norma.
27.X.33 r. zaszczepiono dozylnie malariç. Od 7.XI.33 r. do 18.XI. 33 r. przebyla 
8 napadôw goraczkowych, mianowicie temperatura 7.X. osiqgla 40"; 9.XI. — 40,3"; 
ll.X I. — 40,3 ; 13.X. — 41"; 14.XI. — 39,8"; 15.XI. — 41,1°; 16.XI. — 4P; 18.XI.
— 40". Malariç przerwano chinina, po czym przeprowadzono kuracjç neosalvarsanowa 
w dawkach 0,15 — 0,45 dwa razy na tydzien, w ogôlnej sumie 5,70 gr. (od 22.XI. 
33 r. do 12.1. 34 r.). Neosalwarsan nie powodowal zadnych objawôw ujemnych. Po- 
za tym otrzymywala pituitrol 10 jedn. X 2 codziennie od 22. do 26.XII; po zastrzykach 
tego srodka zjawialy. siç silne bôle w lçdzwi, zblçdniçcie, przyspieszone i slabe tçtno, 
zle samopoczucie, co trwalo przez kilka godzin; tez same objawy wystçpowaly przy 
zastrzykach pituitariae Henninga (3 jedn. X 2). stosowanych 27—-29.XII. Po odsta- 
wieniu tych srodkôw samopoczucie chorej znacznie siç poprawilo.

Dodatkowe badania: 3.XI.33 r. Zawartosç cukru we krwi 90 mg na 100 cni. Za- 
wartosc chlorkôw w surowicy krwi i w moczu (w 100 cm") przed podaniem 10,0 
NaCl 597 mg — 100 mg, po 1 godzinie po podaniu 632 mg — 135 mg, po 2 godzi- 
nach 644 mg — 70 mg, po 3 godz. 614 mg — 70 mg, po 4 godz. 620 mg — 70 mg.
I. XII.33 r. zawartosç chlorkôw w surowicy krwi i w moczu w 100 cm" przed po
daniem 10,0 NaCl naczczo 639 mg — 160 mg, po 1 godz. po podaniu 655 mg —• 
250 mg., po 2 godz. 667 mg — 190 mg., po 3 godz. 649 mg — 100 mg, po 4 godz. 
629 mg. — 110 mg. 5.1.34 r. Zawartosç mocznika w moczu 0,431gr. w 1000 cm" 
a we krwi 11,76 gr. w 100 cm". Ilosc chlorkôw w 1000 cm" moczu 5.XII.33 r. — 1,1 
gr., 3.1.34 r. — 1,2 gr. 4.1.34 r. — 1,0 gr., 5.1.34 r. — 1,0—1,2 gr. (a w surowicy 
krwi 608,4 mg' na 100 cm"), 10.1.34 r. — 0,8 gr., 11.1.34 r. — 0,9 gr.

Dobowa ilosc moczu (ciçzar gatunkowy) : — 23.X.33 r. 8.500 (1005); 10.500; 13.000 
(1004); 17.500; 21.000 (1002); 22.000; 23.000; 23.500 (1002); 24.000; 1.XI.33 r. — 
28.000; 24.000 (1003); 18.500; 25.870 (1003); 20.000; 21.000 (1005); 19.000; 18.000; 
10.000 (1004); 8.000; 11.XI.33 r. — 10.000; 12.000; 11.500 (1005); 10.000; 9.500 
(1006); 8.000; 6.500; 6.500 (1005); 4.500; 6.000 (1005); 21.XI.33 r. — 41200; 5.000 
(1004); 6.000! 4.700 (1006); 5.000; 6.000; 6.000; (1004); 6.500; 7.000 (1005); 
6.000; 1.XII.33 r. — 8.000 (1004); 8.000; 7.000; 8.000 (1005); 9.000 (1004); 11.000 
(1004); 10.000; 9.000; 10.000 (1004); 10.500; 11.XII.33 r. — 11 000; 11.000 (1004);
II. 000; 11.000 (1004); 11.500; 11.500 (1004); 12.000; 9.000 (1005); 12.000; 11.000 
(1004); 21.XII. 33 r. — 11.000; 11.500; 7.500 (1004); 6.000; 6.000; 6.000; 6.000; 
5.000; 6.000 (1002); 7.000; 7.500; 1.1.34 r. — 8.000 (1002); 9.000; (1003); 10.000 
(1003); 11.500 (1002); 12.500 (1003) ; 10.000; 11.000; 11.000 (1008); 14.000; 12.000 
(1005); 11.1.34 r. — 11.000 (1005); 12.000.
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Po napadach malarycznych waga spadla do 47.600 (26.XI.33 r.), a nastçpnie pod- 
niosîa siç do 51,600 (7.1.34 r.).

W przytoczonym przypadku moczôwka prosta rozwinela sie na podlozu 
kily, ktôrej objawy zaznaczyly sie juz przed 5 latami (zaburzenia wzro- 
ku i sennosc) i nie byiy leczone. Mimo wybitnie dodatnieh, odczynôw kilo- 
wych we krwi i obecnosci moczôwki w plynie m.-rdzen. odczyny swoiste 
wypadly ujemne. Kuracje malaryczno - salwarsanowa przeprowadzono w 
li/o roku od powstania moczôwki; spowodowala ona obnizenie ilosci odda- 
wanego moczu, lecz nie wyleczenie. Zalezy to zapewne od powstania zmian 
nie odwracalnych pokilowych. Zastrzyki wyciagôw z tylnego piatu przysad- 
ki powodowaly obnizenie ilosci oddawanego moczu, lecz bez zwiekszsnia 
jego ciezaru gatunkowego, co widocznie bylo przyczyna zlego samopoczu- 
cia po stosowaniu tego srodka. Naklucie Içdzwiowe i goraczki malaryczne 
powodowaly przejsciowe obnizenie ilosci moczu. Po malarii rôznica w za- 
wartosci chlorkôw we krwi i w moczu po obciazeniu 10,0 NaCl znurej- 
szyla sie w porôwnaniu jaka byla przed malaria. Na ogôl w danym przy- 
padkir rokowanie nie jest bardzo pomyslne, gdyz mimo, ze moczôwka pow- 
stala na tle kily, nie udalo sie ja  usunac przez energiczna kuracje swoista.

32. W. E., ur. 1884 r. 17.X1I.32 r. — 14.1.33 r. 3 lata temu. rzerz^ezka z dwustron- 
nym zapaleniem jader, ktôre zj tego powodu powiçkszyly siç. 2 lata temu grypa z nie- 
zytem oskrzeli. Kily nie przechodzil. Alkoholu nie naduzywal. Zonaty 12 lat. Zona — 
1 porôd, nie ronila. Od paru lat cierpi na dolegliwosci1 zoladka: odbijanie kwasem, zga- 
ga, bôle w dolku po jedzeniu. Ostatnio zaparcie stolca. Od 12 lat .jest tçgi. W. IX. 
32 r. wystapilo znaczne pragnienie; wôwczas nie oddawal rzekomo jeszcze wiçkszej 
ilosci moczu. W X.32 r. zaczal czçsto oddawac mocz. W XI.32 r. pragnienie wzmogto 
siç, zaczal pic w nocy oraz czçscîej i w wiçkszej ilosci oddawac swiatlego moczu. 
Zastrzyki pituitryny nie spowodowaly widocznego efektu.

18.XII.32 r. Wzrostu dose wysokiego. Zbudowany prawidlowo. Bardzo tçgi, waga 
95,800. Obfite owlosienie na piersiach, brzuchu, lopatkach i konczynach; na twarzy 
i pod pachami prawidlowe. Tarczyca nie macalna. Tçtno miarowe. Cisnienie krwi 
120/90—60. Przepuklina pachwinowa prawostronna. Poza tym narzady wewnçtrzné 
bez zmian wyrazniejszych. Nieznaczny zez zbiezny pr. oka od dziecinstwa i bez wi- 
dzenia podwô.jnego. Dno oezu bez zmian. Zrenice sprawnie reaguja. Czucie, ruchy 
dowolne, odruchy prawidlowe. Roentgen czaszki: brak wyrazniejszych zmian, a w 
szczegôlnosci w obrçbie siodelka tureckiego. Krew: odczyny kilowe, (Wasserman, Bor 
det, Intosh, Sachs) ujemne; zwartcsc cukru 115 mg%. Mocz: kwasny, c. g. 1005, 
zawartosc chlorkôw 3,1 gr.%, diastaz 16", reszta norma.

Ciçzar gatunkowy moczu (21.XII) : I porc.ja — 1002, II pj —■ 1000, III p. — 1003, 
IV. p. 1005, V. p. 1000,0, VI. p. 1000, VII p. 1002.

Ilosc1 moczu i leczenie: 18.XII. — 7.600; 19.XII. — 7.500; 20.XII. — 8.000; 21.XII. 
— 6.000; 22.XII. 1.800,5 jedn. pituitrolu w zastrzyku; 23.XII. — 2.600,5 jedn. pi- 
tuitrolu; 24.XII. — 1.500,5 jedn. pituitrolu X 2; 25.XII. — 700,5 jedn. pituitrolu 
X 2; 26.XII. — 1.500,5 jed. pituitr.; 28.XII. — 3.000,5 jedn. pituitr. X 2; 29.XII. 
•—4.000,5 jedn. pituitr. X 2; 30.XII. — 2.200,5 jedn. pituitr. X 2; 31.XII. —
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2.150,10 +  5 jedn. pituitr. ; 1. I. 33 r. — 2.400,10 +  5 jedn. pituitr.; 2.1. — 3.000,10 
jedn. pituitr. w zastrzyku i 20 jedn. pituitr. w kroplach wpuszczonyeh do nosa; 
3.1. — 2.000 (c. gat. 1005), leczenie jak 2.1.

24.X.33 r. zglosil siç do ponownego zbadania, ktôre nie ujawniio nowych zmian. 
Waga 100 kilo. Pracie bardzo drobne, jadra zas dose duze. Po wyjsciu ze szpitala 
zaleconej kuraeji nie stosowal. Pragnienie znacznie nasilito siç; wypija do 15 litrôw 
dziennie. Przy niemoznosci zaspokojenia pragnienia jama ustna wysycha, odczuwa 
„eiasnotç” w gardle, niesmak, wystçpuja drzenie, zaniepokojenie, kolatanie serca, 
niepokôj pomiçdzy lopatkami; po wypiciu sporej ilosci plynu obiawy te znikaja. Od 
II. do VII. 33 r. nie mial chçci do stosunkôw plciowych, poezem popçd plciowy po- 
wrôcil, lecz w mniejszym stopniu niz poprzednio. Rôlôw glowy nie odczuwal. Zawsze 
mial male pracie, lecz w ostatnich czasach jego rozmiary jeszcze bardziej siç 
zmniejszyly.

W przytoczonym przypadku moczôwke prosta poprzedzilo znaczne prag
nienie. Pituitrol wydatnie zmniejszal ilosc oddawanego moezu. Poczatek 
znacznego ogôlnego otiuszezenia poprzedzil wyst^pienie moczôwki. W 
ostatnich czasach wystapila tez niedomoga plciowa ze zmniejszeniem pra- 
cia; mimo to owlosienie na tulowiu i konczynach pozostak bardzo obfi- 
te. Krew zawierala duza ilosc cukru przy braku go w moezu. Niestety 
chory nie byl dostatecznie szczegôlowo zbadany (krew morfologicznie, 
plyn m. rdzen. itp.). Podloze c’noroby nie jest jasne; s^dz^c z przebiegu 
schorzenia nalezy do powoli postepujacych, bez obostrzen, co wskazywa- 
loby do pewnego stopnia na procès przerostowy, a nie zapalny.

Zespoly nietypowe.

Kliniczne stwierdzenie jakiegos zespolu przysadkowo - lejkowego nie 
stanowi jeszcze rozpoznania. choroby ,gdyz najrozmaitsze schorzenia moga 
go spowodowae. Niema takiego zespolu, ktoryby zalezal od jakiejs jednej 
choroby. Wydawalo, by siç, ze akromegalia stanowi samodzielna jednostke 
chorobowajfaktycznie zas tak nie jest. Pierwotny gruczolak kwasochlon- 
ny musimy odrozniac od wtôrnego, t. j. od powstalego na skutek jakiegos 
schorzenia môzgowego. Przebieg choroby w pierwszym przypadku i w dru- 
gim moze bye zupelnie odmienny. Tak w moim przypadku S. L. (Nr. 7) 
objawy akromegaliczne w tkankach miekkich calkowicie ust^pily, a tylko 
powiçkszenie koscca wskazywalo na przebyt^ przed szeregiem lat akrome- 
galie. Byl to zespôl pozostalosci po akromegalii, a nie wlasciwa, akromega
lia, co nie mialo miejsca w przypadkach z pierwotny nadczynnoscia kwa- 
sochlonna. Badania dodatkowe czesto wykrywaj^, objawy stanowi^ce pod- 
stawe do rozpoznania wlasciwego, naprz. odczyny kilowe we krwi, zmia- 
ny w plynie m.-rdz., objawy neurologiczne itp. Stwierdzenie akromegalii, 
zespolu B ai b i n s k i e g o, moczôwki itp. nie wyczerpuje ani rozpozna-
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nia ani nie daje podstaw do rokowania, a zwîaszcza do racjonalnego le- 
czenia.

Szczegôlowa obserwaeja chorych wykazuje, ze opisane zespoiy czesto 
ulegaja rozszczepieniu, a nawet spaczeniu; czçsto rozmaite objawy z rôz- 
nych zespolôw lacztj sie ze sob^, tworz^c jakby nowe zespoiy. Tak do 
wzrostu olbrzymiego i do akromegalii moze dolaczyc siç zespôl B al b i n- 
skiego, toz samo przy wzroscie karlim,do zespolu B a b i n s k i e g o  
moczôwka prosta itp. Zespôl B a b i n s k i e g o  moze byc rozszczepio- 
ny przez wyst^pienie tylko otluszczenia lub tylko zaniku narz^dôw pleio- 
wych, a spaczony przez nadmierne owlosienie itp. Czasami w przebiegu 
choroby poszczegôlne zespoiy przysadkowo-lejkowe zmieniaja siç lub uste- 
puja. Z tych powodôw przy obserwacji chorych powinnismy doszukiwac 
sie nie zespolôw, a poszczegôlnych objawôw przysadkowo-lejkowych; naj- 
czçsciej tworz^ one pewne zespoiy, lecz w poszczegôlnych przypadkach 
ich moze nie byc. Badania dodatkowe powinny byc skierowane do umoz- 
liwienia rozpoznania schorzenia.

33. Z. F., ur. 1886. 7.V.34 r. — 10.IX.34 r. W 1915 roku zapalenie nerek z obrzç- 
kami; leczyi siç przez 2 miesiçice; obrzçki nôg trwaiy przez dluzszy czas. W 1918 r. 
— hiszpanka, kaszlal krwia. W 1928 r. — rôza twarzy i owlosione.j czçsci glowy. 
W. XI.30 r. przebyl grypç, goraczkowal przez 4 dni. W koncu XII. 30 r. — zapa- 
lenie oskrzeli z goraczka; goraczka ustapila, lecz pozostalo ogôlne oslabienie; od te- 
go czasu do calkowitego zdrowia nie powrôcil, byl zawsze slaby i od czasu do czasu 
odczuwal napadowy bol w lew. skroni i karku. W IV.31 r. stwierdzono w szpitalu: 
odzywienie dobre. Znaczne ogôlne oslabienie i szybkie mçczenie sie. Waga 67,7 kilo. 
Skôra blada ; ropotok dziasel ; zrostowe zapalenie lew. oplucnej ; zmiany gruzlicze 
w wierzcholku lew. pluca. Tony serca gluche, tçtno miarowe 76 na 1', cisiiienie 
krwi 125/70. Narzady janry brzusznej bez zmian wyrazniejszych. Zaparcie stolca. 
Roentgen: zaciemnienie w poblizu lew. kata przeponowo-zebrowego; cienie zagçszcze- 
nia w lew. szczycie i pod obojczykiem; serce nie powiçkszone, ksztaltu prawidlowego, 
o ruchach nieco chybkich. Odczyny kilowe we krwi ujemne. Brak lasecznikôw Ko- 
cha w plwocinie. Mocz: kwasny, c. g. 1010, reszta norma. Temperatura 36,7 — 37,4“. 
3 lata temu mial nasilenie bôlôw glowy z wymiotami. W ostatnim miesiacu (IV. 
34 r.) wymioty powtôrzyly sie 3 razy,poza tym ich nie bylo. 2 lata temu wlosy pod 
pachami wypadly; prawie jednoczesnie wlosy na twarzy i spojeniu lonowym zna- 
cznie przerzedzily siç. Od 1% roku znikly erekc.je i poped plciowy oraz zauwazyl, 
ze pracie i jadra zmniejszyly siç. Przed tym miewal stosunki plciowe normalnie 
2—3 razy na tydzien. Zonaty od 20 r. z. Zona 2 razy rodzila; pierwsze dziecko uro- 
dzila przedwczesnie; rniala tez 4 sztuczne poronienia. Obecnie zy.je 3 dzieci zdro- 
wych (21, 14 i 13 lat) ; reszta zmarlo we wczesnym dziecinstwie. Od 1% roku 
wyst^pilo b. silne pragnienie i wysychanie w ustach; pii bardzo duzo, do 3—5 
litrôw na dobç; czçsto budzil siç w nocy, aby popic, oddawal duzo jasnego moczu. 
W ostatnim miesiacu pragnienie zmnie.iszylo siç. Od lia  roku czasami wystepuje 
zamiast zaparcia stolca, rozwolnienie ; po rozwolnieniu ogôlne oslabienie znacznie 
siç nasila. Alkoholu nie naduzywal. Pâli umiarkowanie. Choroby weneryczne ne- 
guje. Dziedzicznosc bez znaczenia. Pracuje jako tkacz.
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Obecnie uskarza siç na ogôlne oslabienie znacznego stopnia, b. szybkie mçczenie 
siç nawet przy nie duzych wysilkach fizycznych, bôl w okolicy lewe.j skroni i w krç- 
gach szyjnych, wzdçcia brzucha, zaparcie stolca.

8.V.34 r. Wzrostu wysokiego —• 175 cm. Waga 75,5 kilo. Powloki zewnçtrzne o> za- 
barwieniu zôltawo-bladym; na sluzôwce wargi gôrnej po stronie pi'awej plama o za- 
barwieniu brunatnym. Konczyny okrggie, cylindryczne ; mi'çsnie wiotkie. Dose duzo 
tkanki tluszczowej podskôrnej, a zwlaszcza w okolicy piersi, ktôre nawet nieco zwi- 
saja, przypominajac kobiece, powlok brzusznych i bioder. Kosci szerokie.Czaszka du- 
za (obwôd 57, srednica podluzna 18,6, srednica poprzeczna 15,7), czolo dose wvso- 
kie. Nos duzy (dlugosc 5,6, szerokosc nozdrzy 4,0). Jçzyk duzy. Krçgoslup: mierne 
luknwate wykrzywienie ku tylowi i na prawo w gôrnej czçsci piersiowej. Rçce i sto-

Rys. 38. Z. F. przyp. 33.
25.V.34 r.

py dose duze, szerokie; stopy miernie plaskie. Kolana koslawe; rozstçp piAniçdzy piç- 
tami 12 cm. Owlosienie, na glowie obfite; brwi i rzçsy normalne. Wasy i broda bar- 
dzo rzadkie. Brak wlosôw pod pachami. Na spojeniu lonowym mata ilosc /krôtkich 
wlosôw o umiejscowieniu kobiecym; przedtem byly wlosy w pasmie od pçpka do spo- 
jenia lonowego. Tarczyca nie macalna. Pracie stosunkowo male, jadra drobne - 
wielkosci malych sliwek.

Migdalki nie powiekszone. Dolki nad i pod obojczykiem wygladzone. Pluca: wypuk 
na calej przestrzeni jawny, nad dolnymi partiami z odeieniem bçbenkowym. Wdech 
pçcherzykowy, wydech nie oznaezony. W okolicy podlopatkowej lewe.i slyszalne drob- 
no-bankowe rzçzenia. Serce: granice prawidlowe. Tony serca gluche; II ton nad 
aortg zaakeentowany. Cisnienie krwi 120/70.. Tçtno miarowe, b. slabo wypelnione, 
72 na 1'. Roentgen: pluca — blàde drobne ograniezone cienie zagçszczenia w szczy-
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cie i pod obojczykiem lew. pluca. Serce: nie powiçkszone, o ruchach drobnych. Prze- 
strzen pozasercowa wolna. Aorta nie rozszerzona. Jama brzuszna: brzuch srednio wy- 
sklepiony, powioki brzuszne miernie napiçte; bolesnosci nie stwierdza siç. Zaparcie 
stolca. Wqtroba i sledziona nie macalne. Znaczne ogôlne osiabienie i bardzo szybkie 
wyczerpywanie siçl nawet przy malych wysiikach fizycznych. Na rentgenogramie brak 
cieni patologicznych w okolicy nadnerczy. Mocz: kwasny, c. g. 1020, reszta norma. 
Krew: odczyny kilowe (Wasserman, Bordet, Mc Intosh, Sachs, citocholowy) ujem- 
ne; czerwonych cialek 4.400.000, hb. 75%, wskaznik barwikowy 0,85, bialych cia- 
tek 8.100, z czego obo.jçtnochlonnyeh 63% (paieczkowatych 7%, seginentowanych 
56%), kwasochlonnych 3%, zasadochlonnych 1%, limfocytôw 32%, monoeytôw 1%; 
nieznaczna poikilocytoza. Podstawowa przemiana materii — 17%. Kardiogram: czas 
przewodnictwa przedsionko — komorowego =  0,2"; wychylenie komorowe R niskie 
(Mx % millivolt) ; P piaskie we wszystkich odprowadzeniach; wychylenie P szero- 
kie; T piaskie w odprowadzeniu III.

Zrenice rôwne, zywo reaguja. Bystrosc wzroku i dno oczu prawidlowe. Sluch 
i pobudliwo.se blçdnikôw normalne. Czucie, ruchy dowolne, odruchy prawidlowe. 
Brak zaburzen psychicznych. Plyn m. rdzen.: odczyny kilowe ujemne, wodojasny 
prze.jrzysty, komôrek 17 w 1 m/m', bialka ^5"/oo, Nonne-Apelt i Pandy dodatnie, 
Weichbrodt ujemny; zawartosc cukru 57 mg. w 100 cm", a chlorkôw 679 mg. Roent
gen czaszki : braie odchylen od normy ; siodelko tureckie prawidlowe. Podczas po- 
bytu w szpitalu powtarzano i uzupelniano badania; przez caly czas na pierwszy 
plan wystçpowalo znaczne ogôlne osiabienie i szybkie mçczenie siç przy wysiikach 
fizycznych; od czasu do czasu, wystçpowalo wzdçcie brzucha i rozwolmenie,, przy ktô- 
rych osiabienie jeszcze bardziej siç nasilalo. Temperatura byla normalna.

Krew: 7.VII.34 r. czerwonych cialek 4.150.000, hb. 81%, wskaznik barwikowy 
0,98, bialych cialek 9.700, z czego paieczkowatych 1%, seginentowanych 53%, kwaso
chlonnych 1%, limfocytôw 37%, monoeytôw i prze.jsciowych 8%, czerw. c. o nor- 
malne.j budowie. 25.VIII.34 r. czer. w. c. 4.490.000, hb. 88%, wsk. b. 1,0, bialych 
cialek 7.050, z czego paieczkowatych 2%, segmentowanych 49%, kwasochlonnych 
11%, limfoc. 32,5%, monc. 5,5%, budowa czerw. c. — normalna. Wapnia w suro- 
wicy krwi 10,7 mg. %; mocznik we krwi 51 mg. %, cukru we krwi 86 mg. %, chlor
kôw we krwi calkowite.j 333 mg. %, cholesteryny we krwi 145 mg. %, chlorkôw 
w surowicy 678 mg. %, cholesterolu w surowicy 220 mg. %.

17.V.34 r. Cukru we krwi naezezo 78 mg. % ; w % godz. po spozyciu 50 gr. glu- 
kozy 107 mg. %, w 1% godz. — 125 mg. %, w 2 godz. — 105 mg. %. po là 
godz. otrzymania dodatkowo 50 gr. glukozy — 91 mg. %, a w 1% godz. — 103 
mg. %.

Powtôrne badania moezu zmian nie ujawnilo .

Proba wodna
V2.NÏ1.Z4: r. Waga naezeo 73,800, o godz.

75,200.
Godzina Ilosc

9,30
10.30
11.30
12.30

i sucha.
S,30 wypil 1500 gr.; waga po wypiciu

Ciçiar wlasc. 
1007
1005 
1004
1006

moezu 
160 cm 
140 „ 
140 „ 
120 „

l ’rôba sucha 560 cm

pobudliwo.se
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Godzina Ilosc moczu Ciezar wlasé.
14,30 320 „ 1005
16,30 400 „ 1003
18,30 420 „ 1003
20,30 260 „ 1007

1.400 cm waga 73,900
Od godz. 20,30 do 8,30 (23.VII.) 780 cm, — 1008.

6.IX.34 r. Waga naezezo 73,500, po wypiciu .1500 0 godz. 8,00, waga 74,600.
Godzina Ilosc moczu Ciçzar wlasé.

8 20 cm 1012
8,30 15 „ 1010
9 34 „ 1016

10,00 40 „ 1008
10,30 45 „ 1010
11 50 „ 1009
11,30 52 „ 1007
12 60 „ 1005

Prôba sucha 316 cm

13 120 „ 1007
14 155 „ 1004
15 260 „ 1003
16 140 „ 1003
17 220 „ 1006
18 175 „ 1007
19 225 „ 1005
20 155 „ 1007

1.450 cm Waga 72.600
Od godz. 20 do 8 rano moczu 1000 przy 1007.

W przytoczonym przypadku obecna choroba rozpoczçla siç przed 3-ma 
latami po grypie i zapaleniu oskrzeli pod postaci^ znacznego ogôlnego 
oslabienia, szybkiego wyczerpywania siç przy wysilkach fizycznych i przej- 
sciowych bôlôw w skroniach i karku. Badanie szpitalne wykazalo u cho- 
rego zmiany gruzlicze w plucach. Nastepnie do bôlôw glowy dol^czyiy sie 
wymioty. Po roku zaczely wypadac wlosy na twarzy i tulowiu, a po U/2 
roku wystapily zanikowe zmiany w narzadach plciowych z ubytkiem ich 
czynnosci i nadmierne pragnienie (przejsciowo). Po 3 latach od poczatku 
choroby stwierdzono znaczne ogôlne oslabienie i bardzo szybkie wyczer- 
pywanie siç, bôle w okolicy lewej skroni i kregôw szyjowych, zôltawo- 
blade zabarwienie skôry, dose duzo tluszczu podskôrnego, zwlaszcza w 
obrebie powlok brzusznych i bioder, znaczne przerzedzenie wlosôw na twa-
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rzy i tulowiu, zmniejszenie rozmiarôw narz^dôw plciowych, niskie cisnie- 
nie tçtnicze, obnizenie podstawowej przemiany materii, obnizenie ciçzaru 
gatunkowego moczu, zwiçkszenie ilosci komorek w plynie m. - rdzen. 
w wiçkszym stopniu niz bialka. Do tych objawôw dochodz^, zmiany gru- 
zlicze w plucach, malo czynne. Do niezupelnego zespolu B a b i n s k i e- 
g o (waga 75,5) dol^cza siç tu astenia przysadkowo-lejkowa, przejscio- 
wo moczôwka prosta, po ktorej pozostal niski c. gat. moczu, niskie cis- 
nienie tçtnicze. Wynik badania plynu 'm.-rdzen. przemawia na korzysc 
rozpoznania zapalenia opon miçkkich podstawy czaszki (arachnoiditis), 
ktore powstaîo na tle choroby zakaznej, poprzedzajacej cbecne schorzenie.

Rys. 39. H. M. przyp. 34. 
15.V.33 r.

34. H. M., ur. 1911 r. 10.V.33—16.VI.33 r. W wieku 1% roku przebyl jakqs cho- 
robç zi drgawkami. Po| tymj nie chorowal. Do szkoly chodzii 7 lat, lecz nie nauczyl siç 
czytac i pisac, gdyz nie mial pamiçci. Analfabeta. Pracowal na roli. Od 14 r. zy- 
cia zaczçly rosnac wlosy na brodzie. Jest zupelnie obojçtny wzglçdem dziewczép;; po- 
pçdu piciowego nigdy nie odczuwal; erekcji widocznie nie miewa, zmazôw nocnych 
i stosunkôw plciowych nigdy nie miaî. Nie wie, ze ma jadra za male.

11.V.33 r. Wzrost 179 cm. Glowa nie duza; obwôd czaszki 55,0. Kosc potylicowa 
lekko wystaje do tylu; nieznaczny dolny prognatyzm. Brak cech akromegalicznych. 
Kosciec silnie zbudowany, proporcjonalny. Dlugosc konczyn gôrnych 85,5, dolnych 
91. Na brodzie i wardze gôrnej gçste owlosienie; obfite wlosy pod pachami; pocz$- 
tek porostu wlosôw na piersiach. Bardzo obfite owlosienie na powlokach brzusz- 
nych nizej pçpka, na spojeniu lonowym, kolo moszny i odbytu, na wewnçtrznej po- 
wierzchni ud. Owlosienie glowy i brwi prawidlowe. Miernie odzywmny; brak otlu-
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szczenia. Poci siç prawidîowo. Tarczyca nie macalna. NarzEidy wewnçtrzne bez zmian 
wyrazniejszych. Brak nadmiernego pragnienia. Pracie noimalnej wielkosci, moze 
nieco mniejsze; jadra bardzo drobne, wielkosci orzechôw laskowych. zrenice, dno 
oczu, pôle widzenia, bystrosc wzroku prawidlowe. Brak zmian przedmiotowych w 
zakresie ruchôw, czucia i odruchôw. Zapas wiedzy bardzo maly, lagodny, pracowi- 
ty, ogôlne rozgarniçcie liche. Mocz: ciçzar gatunkowy 1015, reszta norma; dobowa 
ilosc moczu 2.100—2.300. Krew: odczyny kilowe u.jemne; czerw. cialek 4.910.000, 
hb. 90%, bialych cialek 7.800, z czego obojetnochlonnych 39% (paleczkowatych 5%, 
segmentowanych 34%), kwasochlonnych 33%, limfocytôw 22%, monocytôw 6%. W 
kale jaja ascaris lumbric. Roentgen: czaszka — zatoki czolowe nie powiçkszone, sio- 
delko tureckie prawidlowe; 1% cm. powyzej wejscia do siodelka drobny cien zwap- 
nienia wielkosci ziarna prosa; kostnienie linii nasadowych kosci konczyn prawidlo
we. Patrz rys. 80.

12.—20.V.33 r. Pasorzyty z przewodu pokarmowego zostaly usuniçte za pomoca 
santoniny.

9.V.33 r. Krew: obojçtnochlonnych 56% % (paleczkowatych 6%, segmentowa
nych 50% %), kwasochlonnych 14%,zasadochlonnych % %, limfocytôw 22%, mono
cytôw 8%.

W przytoczonym przypadku stwierdzamy niedorozwôj jader z ubytkiem 
czynnosci plciowych, lecz przy dostatecznych rozmiarach pr^cia, nad- 
mierne owlosienie, znaczne zwiçkszenie cialek bialych kwasochlonnych we 
krwi; natomiast nie ma tu otluszczenia i innych objawôw lejkowych. Po- 
za tym chory objawia pewn^, tçpotç umyslowa przy nie duzych rozmiarach 
czaszki. Zdjecie rentgenowskie czaszki wykazalo drobny cien zwapnienia 
li/2 cm. nad wejsciem do siodelkai tureckiego. Chory w wieku 11/2 t. prze- 
byl jak^s ostra chorobe môzgow^, ktôra widocznie jest. przyczyn^ obecne- 
go stanu jego zdrowia. Ona to spowodowala zwapnienie w gôrnej czçsci 
lejka i zmiany w jego osrodkach wegetatywnych, co przyczynilo siç do 
powstania wyzej podanych objawôw. Zapewne bylo to zapalenie mozgu, 
za tym przemawiaj^ nie duze rozmiary czaszki. Do objawôw pochodzenia 
lejkowego nalez^ niedorozwôj jader, nadmierne owlosienie i zwiçkszenie 
ilosci komôrek kwasochlonnych we krwi.

Guzy w okolicy siodelkowo-lejkowej.

Do najczçstszych guzôw przysadki naleza gruczolaki, 0 ktôrych uprzed- 
nio byla juz mowa, oprôcz barwikoodpornych. Gruczolaki nioga (rzadko) 
uledz zwyrodnieniu zlosliwemu; zaczynaja wôwczas nadmiernie rozrastac 
sie, przenikajg, na podstawe mozgu, przerastaja pomiedzy platami czolo- 
wymi wzglçdnie do komory III lub do tylu, powodujac objawy miejscowe 
i ogôlno-môzgowe. Guzy E r d h e i m a, wychodzace z wysp komô
rek tegoz imienia, nalez^ do czçsto spotykanych. Umiejscawiaj^ sie one 
w siodelku lub nad siodelkiem. Sa one dobrotliwe i zbudowane najczçsciej 
z torbieli zawieraj^cych ciecz gçst^ brunatna i z tkanki zbitej ; czesto
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(70__85%) ulegajfi zwapnieniu; rzadko rozrastaja siç zlosliwie. Kozmia-
ry ich wahaja sie ‘od wielkosci grochu do piçsci dziecka. Zlosliwe nowo- 
twory nadgardzieîi (miesaki, raki) moga przerastac do siodeîka tureckie- 
go, niszczac przysadke. Przerzuty nowotworow zlosliwych z miejsc dal- 
szych do przysadki naleza do bardzo rzadkich. Gruczolaki przysadkowe 
czasami rozwijaja sie nad siodelkiem tureckim, bior^c swôj pocz^tek z ko- 
môrek szypuly przysadki. Z twardôwki nad guzkiem siodeîka rozwijaja 
si§ oponiaki; przy malych rozmiarach powoduja one zespol skrzyzowama 
n n. II, a przy wiekszych mog^ wyst^pic zaburzenia lejkowo-przysad- 
kowe. Czasami przy oponiakach stwierdzaja siç zwapnienia nadsiodelkowe. 
Glejak skrzyzowania nerwôw wzrokowych wystçpuje zwykle u mlodych 
osôb; ubytki pola widzenia sjj nieprawidlowe; chorzy szybko slepna; cza
sami dohjczaj^ siç objawy uposledzonej czynnosci przysadkowo-lejkowej. 
Perlaki nadsiodelkowe sa rzadkie i nie powoduja zwykle objawow nas 
interesuj^cych. Toz samo mozna powiedziec o naczyniakach. D a n d y  
(Benign Tumors of the Third Ventricle. London 1933) w swej monogra- 
fii o dobrotliwych nowotworach trzeciej komory, podaje, ze objawy przy- 
sadkowo-lejkowe sa bardzo rzadkie w tej grupie schorzen. To samo na
lezy powiedziec o glejakach rozrastajacych sie zlosliwie i przerastaj^cych 
scianki trzeciej komory. Chordomy przerastaj^ce ku przodowi mogji me- 
kiedy przyczynic sie do wyst^pienia objawow przysadkowo-lejkowych, 
chociaz wlasciwy ich zespôl polega na ubytku czynnosci nerwow czasz- 
kowych. Przy rozpoznaniu guzôw nadsiodelkowych nalezy zawsze wyklu- 
czyc ograniczone zapalenie opon miekkich (arachnoid.tis). Podlug 
V i n c e n t ,  P u e c h  i D a v i d  (Soc. de neurol. de Paris 
4 V I31) za zapaleniem przemawiajg. dose ostro wystçpuj^ce zaburzenia 
wzroku, brak zm ial na poez^tku na dnie oezu, potem zanik nerwow wzro
kowych typu pierwotnego, brak zmian w siodelku tureckim, objawy m- 
fekcyjne z obostrzeniami.

35. D. S., urodz. 1900 r. Od dziecinstwa gorzej widziai na pr. oko. W 1922 r. 
zôitaczka przez 4 tygodnie. Od 1931 r. do czasu ostatniego miewa napady kamicy 
watrobowej. W 1920 r. uraz szczytu i tylu giowy bez utraty przytomnosci. W 1921 
r. po nadmiernej pracy wystapily po raz pierwszy bardzo silne bôle giowy i za- 
parcie stolca; po trzy dniowym lezeniu bôle ust^pily, a zaparcie pozostalo na sta
le. Od 1925/6 r. zaczçly wystçpowac bôle giowy po kilku kieliszkach wôdki, a od 
czasu do czasu silny ucisk (bez wôdki) w pr. galce oczne.i. Od 1928 r. wystapily 
bardzo silne i prawie stale bôle giowy po stronie prawej, bez wymiotôw. Przeswie- 
tlenie czaszki wykazalo zmiany w obrçbie siodeîka tureckiego; zastosowano naswie- 
tlanie promieniami Roentgena, po czym bôle giowy zmalaly. W 1928/9 r. wazyl 
95—96 kilo, byl bardzo tçgi; w 1931 r. — 85 kilo. Zonaty od 10 lat. Zona raz 
rodzila (6 1. temu), 2 poronienia sztuczne (5 i 4 1. temu). Od 1933 r. wyst^pilo 
znaczne obnizenie popedu plciowego, erekc.je prawie calkowicie zginçly, wzglçdem 
kobiet zobojçtnial. Porost twarzy zawsze byl skapy, a w ostatnich latach jeszcze
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bardziej siç zmniejszyl. Nadmiernego pragnienia nigdy nie mial. Dziedzicznosc nie 
obarczona. Poprzednie badania: oczy — 15.III.29 r. podwôjne widzenie nie jasne, 
zapewne niedowiad pr. m. prostego dolnego i lew. m. prostego wewnçtrznego. Dno 
oczu: pr. — znaczne zmiany na tle krôtkowzrocznosci z niedowidzeniem; lew. nie- 
znaczne zmiany na tle krôtkowzrocznosci z niezbornosci^, bystrosc 6/12; pôle wi- 
dzenia bez zmian. 4.VI.29 r. — jak poprzednio. 20.XI.30 r. — Prawe oko —- uby- 
tek skroniowej polowy pola widzenia na barwç zielona. Lewe oko: male sciesnienie 
dla bialego i czerwonego od gôry i dla zielonego od strony skroniowej. Krew: 1928 
r. — odczyny kilowe ujemne. 17.XI.29 r. czerwone cialka prawidlowc, 4.500.000, hb. 
80%, wskaznik barwikowy 0,9; biale cialka 8.500, z czego segmentowanych 72%, 
kwasochlonnych 2%, limfocytôw 24%, monocytôw 2%. Roentgen czaszki 28.XI.30 
r. : siodelko tureckie dobrze zachowane, lecz olbrzymicli rôzmiarôw; scienczenie grzbie-

Rys. 40. D. S. przyp. 35.
2.XI.36 r.

tu siodelka. Przeszedl 6 serii naswietlan rëntgenowskich przysadki; I — w koncu 
1928 r., II—IV — w 1929 r., V — w 1930 r. i VI. w 1935 r.

Obecnie miewa bôle glowy w okolicy czola i pr. oka; sa one prawie stale, cza- 
sami nasilaja siç, spac nie przeszkadzaja; prawie codziennie przyjmuje proszki na 
glowç. Od roku odczuwa tez czasami bôle w okolicy serca i lew. lopatki. Fizycznie 
czuje siç dose moenym.

31.X.36 r. Wzrost 166,5. Waga 76,5. Obwôd klatki piersiowej 96, tulowia na po- 
ziomie pçpka 99. Kosciec zbudowany proporcjonalnie, brak cech akromegalicznych. 
Dose duzo tluszczu podskôrnego, zwlaszcza w okolicy piersi, bioder i powlok brzusz- 
nych. Cera blado-zôltawa; skôra wiotka. Prawie calkowity brak wlosôw na twarzy; 
owîosienie pod pachami i na spojeniu lonowym dose sk^pe; kilka wloskôw w linii 
bialej kolo pçpka; brak wlosôw na konczynach. Tarczyca nie macalna. Pracie bar-
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dzo maie, jadra maiawe. Piuca bez zmian opukowo-osluchowych. Serce nie powiçk- 
szone, tony gluche, tçtno miarowe 76 na 1', cisnienie krwi 150/110. Wrazliwosc w 
okolicy woreczka zôlciowego. Zaparcie stolea. Mocz oddaje prawidiowo. Zrenice bez 
zmian. Znaczny stopien krôtkowzrocznosci z wtôrnymi zmianami w naczyniôwce, 
co po stronie pr. powoduje niedowidzenie. Nerwy wzrokowe me s<j zanikle. Pôle 
widzenia nie zwçzone (oprôcz czçsci osrodkowej w pr. oku, co zalezy od zmian 
w naczyniôwce). Eeszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruchowa, czucie, od- 
ruchy bez zmian. Krew: czerwone ciaika z nieznaczng. anizacytozq, 4.430.000, hb. 
64%, wskaznik barwikowy 0,9; biale ciaika 7.950, z czego paleczkowatych 6%, seg- 
mentowanych 60%, kwasochlonnych 1%, limfocytôw 25%, monocytôw 8%; wapnia 
8,7 mg. %; cholesteryny 216 mg. %. Mocz — kwasny, 1011, bialka — bardzo nie- 
znaczny slad, cukier 0, leukocyty kilka w polu, erytrocyty wylugowane kilkanascie 
w preparacie, waleczki 0. Roentgen czaszki: bardzo znaçzne powiçkszenie siodelka 
tureckiego, poszerzenie i poglçbienie; dno siodelka o podwô.jnych zarysach i wglç- 
bione do zatoki klinowej ; grzbiet siodelka znacznie wydiuzony i stosunkowo cienki ; 
wyrostki pochyle czçsciowo odwapnione; wejscie do siodelka szerokie. Patrz rys. 81.

Przytoczony przypadek jest typowy dla gruczolaka barwikoodpornego. 
Siodelko jest znacznie powiçkszone wskutek ucisku od wewn^trz, t. j. 
zaglebione i poszerzone, grzbiet znacznie wydiuzony i scienczony. Kli- 
nicznie zas stwierdzamy tu bardzo powolny rozwôj choroby (od 1921 r.), 
ktora spowodowala otiuszczenie, zanik narzadôw plciowych, przerzedzenie 
wlosow na twarzy i tulowiu, blado-zôitawe zabarwienie cery i mierne 
zwiçkszenie cholesteryny we krwi. Zwiastunami choroby byiy bôle glo- 
wy, ktore pozostaly do czasu ostatniego.

36. B. J., urodz. w 1904 r. 9.VI1.35 r. — 17.V1I.35 r.
W 3—4 r. z. plonica, w 14 r. z. dur osutkowy, w 15 r. z. biszpanka. Od 10 lat 

miewa bôle glowy w okolicy lew. skroni, wystçpujace 1—2 razy na tydzien i trwa- 
jace okolo doby, czasami krôcej ; pod koniec bôlu wystçpuje Izawienie z lewego oka. 
Na poczatku bôle niekiedy byly polaczone z wymiotami, ostatnio wymiotôw nie mie
wa. Periody wystqpily w 18 r. z. i byly do 24 r. z., po czym znikly i wiçcej siç 
nie zjawiaja. Owlosienie na spojeniu lonowym wystapilo w 17' r. z. Do 18 r. z. 
byla szczupla. Od 18 do 24 r. z. nieco przytyla, lecz nie byla tçga. Od 24 r. z. 
zaczçla znacznie tyc. Od 1% roku, nie chcac bardziej utyc, zaczçla mniej jesc i pic, 
mimo dobrego apetytu (nie nadmiernego). Wzmozonego pragnienia nigdy nie miala, 
tycie dotyczylo w pierwszym rzçdzie piersi, brzucha i bioder. Na twarzy malo siç 
zmienila, nie byla pucolowata. Rçce i stopy nie powiçkszyly siç. Ogôlnego oslabie- 
nia nigdy nie odczuwala. Wzrok nie zmienil siç. Mocz i stolec zawsze oddawala 
prawidiowo.

10.VII.35 r. Wzrost 154. Waga 67 kilo. Dose znaczne ogôlne otiuszczenie; zwlasz- 
cza w obrçbie gruczolôw piersiowych, powlok brzusznych, bioder, ud. Gruczoly pier- 
siowe b. duze, obwisle. Skôra dose sucha bez prçgôw zabarwionych. Owlosienie na 
glowie prawidlowe, pod pachami dose skape, na spojeniu lonowym typu kobiecego. 
Skôra zewnçtrznej powierzchni ramion, rak, piersi i posladkôw sinawo-czerwona. 
Brak zylakôw. Czaszka i twarz zbudowane proporcjonalnie. Rçce i stopy nie powiçk- 
szone. Tarczyca nie powiçkszona. Narz^dy wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. 
Bystrosc wzroku, pôle widzienia, dno oezu, ruchy galek ocznych, zrenice bez zmian.
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Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruehowa i czuciowa, odruchy bez zmian. 
Badanie ginekologiczne : macica mala, jakby w zaniku; poza tym brak zmian.

11.—17.VII.35 r. Mocz: kwasny, 1020, leukocyty kilka w preparaeie, reszta bez 
zmian. Krew: odczyny kiiowe ujemne; mocznika 40 mg. %, indykanu 0,13 mg. %, 
cholesteryny 228 mg. %, cukru naczczo 83 mg. %, w V2 godz. po podaniu 50 gr. 
glukozy — 138 mg. %, w IV2 godz. — 127 mg. %, w 2 godz. 121 mg. %; w % 
godziny po powtôrnym podaniu 50 gr. glukozy — 130 mg. %; w 1% godz. — 
127 mg. %; czerw. c. 4.720.000, hb. 84%, wskaznik barw. 0,89; bialych c. 5.000, 
z czego paleczk. 5,5%, segm. 34%, kwasochl. 3%, limfoc. 52%, monoc. 5,5%, nie- 
znaczna anizocytoza. Przemiana spoczynkowa — 1,2%.

Rys. 41. B. J. przyp. 36.
11.XI.36 r.

Roentgen: pokrywa czaszki prawidlowo wysklepiona, cienkawa, o gladkiej wew- 
nçtrznej powierzchni. Siodelko w czçsci srodkowej i dolnej wyraznie rôwnomiernie 
rozszerzone, a w czçsci przedniej lekko wglçbione. Wyrostki pochyle bez wyrazniej- 
szych zmian. Przedni zarys grzbietu nie zupelnie ostry. Patrz rys. 82. W czasie 
od 20.VII.35 r. do 30VII.35 r. otrzymala 4 naswietlania rentgenem po 150 R W 
okolicy obu skroni, a od 26.11.36 r. do 8.IV.36 r. — 6 naswietlan po 150 R w oko- 
licy skroni i czola.

11.XI.36 r. Chora nie zauwazyla zmian od ostatniego pobytu w szpitalu w stanie 
swego zdrowia. Od 3—4 lat odczuwa darcia przy zmianie pogody w kosciach. Mat- 
ka zdrowa, ostatnio dose tçga. Ojciec zmarl na dur osutkowy. 2 siostry, u ktôrych 
periody zaczçly siç od 18 r. z. i 2 braci — sa zdrowi i szczupli. Od roku miewa 
po jedzeniu (1—2 godziny) odbijania kwasne. Wzglçdem mçzczyzn nie jest obojçt- 
na. Bôle glowy, brak periodôw, otluszczenie pozostaja bez zmian.
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Waga 73,00. Obwôd czaszki 54, dïûgosc k. k. g. 65, dlugosc k. k. d. 77. Kosciec 
zbudowany proporcjonalnie. Obwôd klatki piersiowej (pod sutkami) 91, (nad sut- 
kami 109) ; obwôd na poziomie pçpka 98, ramion po srodku 29,5, ud 59,5. Naj- 
wiçeej tluszczu na biodrach, brzuchu, piersiach; posladki sa stosunkowo plaskie. 
Ucisk na tkankç tluszczow^i nie bolesny. Oslabienia nie odczuwa. Cisnienie krwi 
145/100. Reszta, jak przy pobycie w szpitaiu, a w szczegôlnosci brak zmian w oczach.

Przypadek ten jest prawie identyczny z poprzednim — z ta rôznic^, 
ze dotyczy kobiety; siodelko jest mniej powiçkszone, a wlosy na tulowiu 
nie ulegly wypadaniu. Natomiast jest otluszczenie i zanikowe zmiany 
w narzadach plciowych. Mamy tu tez do czynienia z gruczolakiem bar- 
wikoodpornym.

Rys. 42. H. J. przyp. 37. 
12.XI.36 r.

37. H. J., urodz. 1890 r. W dziecinstwie zapalenie piuc. W 25 r. z. zranienie pr. 
rogôwki, potem zapalenie i zmçtnienie; od tego czasu na pr. oko nie widzi. W 30 r. 
z. dur osutkowy, a w 31 r. z. — powrotny. Od kilkunastu lat niezyt oskrzeli. W 42 
r. z. usuniçcie guzôw krwawniczych odbytnicy. Zonaty od 27 r. z. ; 6 ci^zy u zony; 
ostatnia 6 lat temu. Obecna choroba rozpoczçla siç 5 lat temu. Na poczqtku zauwa- 
zyl oslabienie erekcji, ktôre wystçpowaly coraz rzadziej i w slabszym stopniu przy 
zachowaniu pobudliwosci psychicznej. Od 3 lat erekcje zupelnie znikly i znacznie 
oslabl popçd psychiczny, a od 2 lat i popçd znikt. Wlosy nie wypadaly. Przed obec
na choroba byl dose szczuply, gdyz wazyl przeciçtnie 56—57 kilo. Od 3—4 lat przy- 
tyl; ostatnio waga dochodzi do 70—71. Tycie nie bylo polaczone ze wzmozonym 
odzywianiem siç. Duzego pragnienia nigdy nie mial. Od paru lat odczuwa palenie 
w przelyku po jedzeniu, a badanie tresci zol^dkowej wykazalo nadkwasotç. Zapar-
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cie stolca od 10 lat. Od 3 lat pôle widzenia lew. oka zaczçlo stopniowo siç zwç- 
zac; od XI.35 r. po naswietleniu wzrok nie pogarsza siç. Od 2 lat wystapily przej- 
sciowe bôle glowy i oczu bez wymiotôw; bôle te w ostatnim roku nasilily siç. Od 
tegoz czasu odczuwa czasami bôle w lokciach i w kolanaeh.

Przeszedl 8 serii (po 8 w 4 polach) naswietleii przysadki. I—II séria w 1933 r. III— 
VI w 1934 r. VII—VIII w 1935 r. Roentgen 8.X.35 r. wykazal: siodelko tureckie 
szerokie, wyrostki pochyle tylne odwapnione.

8.XI.36 r. Wzrost 168. Waga 65,6. Obwôd czaszki 56. Dlugosc k. k. g. 74, d. 82,5. 
Obwôd klatki piersiowej 89, tulowia na poziomie pçpka 87. Kosciec zbudowany pro- 
porcjonalnie. Brak objawôw akromegalicznych. Skôra bladawa. Pocenie siç prawi- 
dlowe. Owlosienie na glowie i na twarzy prawidiowe, pod pachami bardzo skape; 
na spojeniu lonowym typu kobiecego; brak wlosôw na konczynach. Brak nadmier- 
nego otluszczenia; nieco wiçcej tluszczu w powlokach brzusznych. Tarczyca nie ma- 
calna. Pr^cie nieco za male; jadra sredniej wielkosci, zwisajace, lewe nieco mniej- 
sze. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych; tçtno miarowe 72 na 1'; cisnie- 
nie krwi 140/100. Zaparcie stolca. Dawne zmçtnienie pr. rogôwki. Lewa zrenica do- 
brze reaguje. Lewe oko: nieznaczna krôtkowzrocznosc (1,25 D) ; dno oka bez zmian; 
bystrosc wzroku 10/10; nieznaczne zwçzenie pola widzenia w czçsci gôrnej (35) 
i skroniowej (73). Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruchoma, czucie, 
odruchy bez zmian. Mocz: kwasny, 1020, bialko i cukier 0, urobilinogen nie zwiçk- 
szony, leukocyty pojedyncze w polu, erytrocyty i waleczki 0. Krew: odczyny kilowe 
u.iemne; czerwone cialka prawidlowej budowy, 4.200.000, hb. 65%, wskaznik barwi- 
kowy 0,96; biale cialka 5.400, z czego paleczkowatych 1%, segmentowanych 50%, 
kwasochlon. 3%, limfocytôw 37%, monocytôw 9%; cukru 94 mg. %, wapnia 11,4 
mg. %, cholesteryny 148 mg. %. Roentgen: poszerzenie siodelka tureckiego; grzbiet 
siodelka jakby nieco odchylony do tylu, wyrostki pochyle nieco odwapnione; dno 
siodelka nië zaglçbione do zatoki klinowej; wejscie do siodelka szerokie. Patrz rys. 83.

W przytoczonym przypadku zespôi kliniczny stanowi^, zanik czynnosci 
plciowych, bôle; glowy i lekkie zwezenie skroniowe pola widzenia. Choroba 
rozwija siç bardzo powoli. Siodelko tureckie jest bardzo powiçkszone 
wskutek odchylenia do tylu i wydluzenia jego grzbietu; dno siodelka nie 
jest wglebione do zatoki klinowej. Wydluzenie grzbietu siodelka przema- 
wia za procesem wewn^trzsiodelkowym, a brak wglçbienia siodelka za 
nadsiodelkowym, Zespôi kliniczny przy braku zwapnien wewn^trz i nad 
siodelkiem przemawia za gruczolakiem barwikoodpornym.

38. U. E., lat 47. 4.1.34 r. — 9.1.34 r. Obecnie uskarza siç na bôle nôg, ktôre 
trwaja od 3 lat. Na poczatku bôl wyst^pil w lew. k. d. w okolicy stopy i kostek; 
od roku bôl zjawil siç tez w pr. stopie i kostkach. Kolana bola nip stale od 4 ty- 
godni; chodzi opierajac siç o laskç z powodu bôlôw.

W 17 r. zycia pierwsza menstruacja; nastçpnie periody zjawialy siç z duzym 
opôznieniem, lecz trwaly 6—8 dni; od 22 r. zycia brak menstruacji. W 22 r. z. 
wyszla za maz: w ci^zy nie byla. Byla zupelnie obojçtna wzglçdem coitus, ktôry 
byl dla niej bolesny. W krôtce po zamazpôjsciu bardzo utyla; po kilku latach nieco 
schudla, jak sadzi, wskutek scislej diety. W 37 r. z. wystapily silne bôle glowy 
i zaburzenia wzroku przy braku wymiotôw. Wôwczas lekarz stwierdzil, ze chora nie 
widzi na prawe oko, a na lewe malo widzi. Z powodu tych objawôw od 37 r. do
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42 r. zycia przeszla 4 sérié naswietlan promieniami Roentgena przysadki. Bêle glowy 
ust^pily, wzrok siç nie poprawil, nieco schudta. Nadmiernego pragnienia nigdy nie 
miaia. Roentgen czaszki z 1928 r. : guz znacznych rozmiarôw w okolicy siodelka tu- 
reckiego i nad siodelkiem nieco zwapnialy. Roentgen czaszki z r. 1933 : tamze guz 
znacznie zwapnialy; w okolicy luski kosci skroniowej ogniskowy ubytek tkanki kost- 
nej. Chora podaje, ze w ostatnich latach wystçpu.ja ogniskowe zmiçknienia w okolicy 
czaszki, ktôre po pewnym czasie znikaja, a wystçpuja w innych miejscach. Chorôb 
zakaznych, oprôcz grypy, nie przechodzila. Dziedzicznosc nie obarczona.

Rys. 43. U. E. przyp. 38. 
8.1.34 r.

4.1.34 r. Wzrost 142,5; waga 60,5 kilo. Czolo wypukle. Brak wlosôw na skroniacb 
i na szczycie glowy po naswietlaniu Roentgenem. Mierna skolioza krçgoslupa. Unie- 
ruchomienie stopy prawej i ograniczenie ruchôw lewej wskutek zmian w wiazadlacn 
stawôw skokowych (rentgenologicznie stawy skokowe i sasiadujace kosci bez zmian). 
Brak wlosôw pod pachami i bardzo rzadkie krôtkie wlosy na spojeniu lonowym. Brak 
nadmiernego ogôlnego otluszczenia ; stosunkowo duzo tluszczu na powlokacb brzusz- 
nych i biodrach. Powiçkszenie sledziony, poza tym brak zmian wyrazniejszych w na- 
rzadach wewnçtrznych. Zrenice rôwne, na swiatlo nie reaguja, tez na nastawienie. 
Dno oczu: zblçdniçcie calego nerwu II po stronie pr. i czçsci skroniowej po lewej. 
Bystrosc wzroku: pr. — poczucie swiatla, lew. — 0,5. Pôle widzenia lew. oka. Zez 

i f D  rozbiezny pr. oka. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych bez zmian.
Brak zaburzen ruchowych (oprôcz wyzej podanych) i czuciowych. 
Odruchy brzuszne zachowane, na konczynach prawidtowe. Odda- 
wanie stolca i moczu prawidlowe. Pochwa waska, macica drobna 
przydatki macy b. male.
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5—9.1.34 r. Roentgen czaszki: na zdjçciu bocznym siodelko tureckie znacznie roz- 
szerzone i wypelnione, oprôcz b. waskie.j przestrzeni przylegajacej do kosci, zwap
niala masa, widocznie guza; ognisko zwapnienia oprôcz siodelka tureckiego zajmuje 
tez okolicç nadsiodeikowa i jest wielkosci 2,0x2,7. Na zdjçciu czaszki tylno-przednim 
masa zwapniala projektu.je siç w linii srodkowej na poziomie nasady nosa i zatok 
czolowych; rozmiary jej wynosza 2,5x2,7. Zatoki czolowe sa b. silnie rozwiniçte. 
W okolicy kosci czolowej, ciemieniowej i skroniowej ogniskowe ubytki tkanki kostnej 
(patrz rys. 84 — 86). Przy obmacywaniu po str. prawej czoia wyczuwa siç zmiçk- 
nienie kosci wielkosci dwuzlotôwki. Mocz: kwasny, c. gatunkowy 1011, reszta norma. 
Krew: czerw. cialek 4.570.000, hb. 80%, wskaznik barwikowy 0,88, bialych cialek 
7.000, w tym obojçtnochlonnych 59,5% (paleczkowatych 7%, segmentowanych 52,5%), 
i--wasochlonnych 2,5%, limfocytôw 36%, monocytôw 2%.

Pôzne wystapienie periodôw i ich opôznienie siç widocznie byly juz 
zwiastunami rozpoczynajacej siç sprawy chorobowej, t. j. poczatek cho- 
roby datuje siç mniej wiçcej od 16—18 r. z., a moze nawet wczesniej. 
Od 22 r. z. periody znikly i chora znacznie przytyla, a od 34 r. z. wy- 
st^pily bôle glowy i zaburzenia wzrokowe, ktore w rezultâcie daly pra- 
wie calkowita slepotç na pr. oko i ubytek skroniowej czesci pola widze- 
nia na lewym. W 41 r. z. stwierdzono lekkie zwapnieme guza siodelko- 
wo-nadsiodelkowego. Od 44 r. z. — bôle w okolicy stawôw skokowych 
z uposledzeniem w nich ruchôw. W 46 r. z. — znaczne zwapnienie guza 

i ogniskowy ubytek tkanki kostnej w lusce kosci skroniowej. W 47 r. 
z. stwierdzono nieznaczne otluszczenie, zanik narz^dôw plciowych z prze- 
rzedzeniem wlosôw na tulowiu, zaburzenia wzroku, ograniczenie ruchôw 
stop, zwapnialy guz siodelkowo-nadsiodeikowy, ubytki ograniczone tkanki 
kostnej w obrebie kosci czolowej, skroniowej i ciemieniowej. Mamy tu 
do czynienia z guzem dobrotliwym, ulegajttcym zwapnieniu widocznie 
prawie calkowitemu i mieszczacym siç w okolicy siodelka i nad siodel- 
kiem. Jest to bez w^tpienia guz E r d h e i m’a. Mimo prawie 
calkowitego zajçcia przez guz siodelka tureckiego i znacznego uwypukle- 
nia go ku gôrze mamy tu z objawôw przysadkowo-lejkowych tylko zanik 
narzadôw plciowych z bardzo lichym owlosieniem przy nieznacznym 
otluszczeniu. Przytoczony przypadek zasluguje na szczegôlna uwage ze 
wzglçdu na wystapienie ogniskowych ubytkôw tkanki kostnej w pokrywie 
czaszki, przy czym ubytki te sa jakby ruchome, bo chociaz na ogôl powiek- 
szaja siç i rozmnazaj^, to rozmiary ich przejsciowo moga zmniejszac siç. 
Patogeneza tych ubytkôw nie jest wyjasniona; moze jest ona nieco po- 
dobna do takowejz przy chorobie C h r i s t i a n - S c h ü l l e  r ’a, 
przy ktôrej, jak s^dza niektôrzy autorzy, znaczna rôle odgrywa przysadka.

39. G. M., ur. 1890 r. 16.1.32 r. — 31.1.32 r. Dziedzicznosc nie obarczona. VV 
dziecinstwie plonica, blonica i odra. W- polowie 1929 roku zjawily siç bôle glowy 
bez wymiotôw i zaczal gorzej widziec. W polowie 1930 r. juz zaniewidzial calko- 
wicie na lewe oko. Wôwczas okulista stwierdzil zanik lew. n. II i zapalenie pr. n.
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II. Zdjçcie rentgenowskie czaszki wykazalo guz môzgu. Byl naswietlany promieniami 
Roentgena, po czym wzrok nieco sie poprawil, lecz wystapiiy zawroty glowy utrud- 
nia.jace chodzenie. Od roku nie ma popçdu plciowego; czasem sa erekcje lecz bez 
chçci seksualnych ; miewa stosunki pleiowe rzadko, lecz bez uczucia zadowolenia. 
Od l/a  roku jest senny, czasem zasypia przy pracy. W ostatnich czasach przybyl 
na wadze z 62 do 69 kilo. Miewa odczuwania nie istniej^cych zapachôw; latwo ziçbnie; 
miewa szum w uszach. Obecnie bôlôw glowy nie odczuwa, lecz sa zawroty nasila- 
,l’ace siç przy zmianie pozycji.

17.1.32 r. Powloki zewnçtrzne blade. Tçtno 76 na 1', cisnienie krwi 117/80. Narzady
wewnçtrzne bez zmian .jasnych. Znaczne ogôlne oslabienie; lezy w lôzku z zamkniç-
tvmi oczami, odpowiada lakonicznie, niechetnie, obojetnie, czeste omdlenia. Kosciec
zbudowany proporcjonalnie ; brak zmian akromegalicznych. Zrenice rôwne, na swiatlo
nie reaguja (prawa minimalnie), na zbieznosc reaguja dobrze, na nastawienie b.
slabo. Obustronny zanik n. n. II, bystrosc wzroku pr. 6/18, lew. — 0; pôle wi-

dzenia pr. oka. Ruchy galek ocznych prawidlowe. Czynnosci reszty 
40 nerwow czaszkowych zachowane. Reszta ukladu nerwowego bez zmian

5-------- su przedmiotowych oprôcz rozlanego oslabienia i b. szybkiego wyczerpy-
wania siç sily ruchôw. Mocz oddaje czçsto w malych ilosciach. Od- 
dawanie stolca prawidlowe. Owlosienie i zewnçtrzne narzady pleiowe 

bez odehylen od normy. Roentgen czaszki: siodelko rozszerzone i wglçbione z wydlu- 
zonym procès, clinoid. anter. ; seianka tylna siodel.ka scienczona wejscie do siodelka 
rozszerzone, cien zwapnienia biegnacy od gôrnej czçsci siodelka po przez jego 
wejscie do .iamy czaszkowej (potrz rys. 87). Drobny ubytek tkanki kostnej w oko- 
licy kosci czolowej po stronie prawej. Mocz: c. g. 1025, reszta norma. Odczyny ki-
lowe we krwi ujemne.

18.1.—31.1.32 r. Przeszedl seriç naswietlan okolicy przysadki promieniami Roent
gena. Waga wahala siç w granicach 63,200 — 61,800, a dobowa ilosc moezu 500— 
1300; temperatura 35,8 — 36,8. Po naswietlaniu czuje siç nieco mocniejszy ogôlnie.

23.11.32.—27.11.32 r. Chory stwierdza pewna poprawç; jest nieco silniejszy, uspo- 
sobienie i samopoezueie lepsze. Sennosc ustapila. Nadmiernego pragnienia nie mial. 
Mial krôtkotrwale bôle w okolicy tyioglowia. Przy gwaltownym wstaniu z pozycji 
siedzacej czasem wystçpuje trudnosc utrzymania rôwnowagi. Zaburzenia wzroku bez 
zmian.

14.IV.32—23.IV.32 r. Apatyczny, przygnçbiony. Zjawily siç bôle nie bardzo silne 
w okolicy ciemieniowo-potylicowej. Oslabienie pleiowe nasililo siç. Ziçbniçcia nie od
czuwa. Jest nieco silniejszy. Waga 64,900, dose duzo tluszczu na powlokacb brzusz- 
nych. Tçtno 72 na 1', cisnienie krwi 125/80. Przeczulica wçchowa. Bystrosc wzroku 
pr. =  lew. — 0; Pôle widzenia pr. oka na kolor

czerwcny, bialy,

45

-----go niebieski.

35 G5 15

Mocz bez zmian. Cholesteryny w 100 cnr surowicy krwi — 174 mg. Odczyn Ascheim 
-Zondeka — ujemny.

W przytoczonym przypadku objawy chorobowe ujawnily sie w 39 r. z. 
przez wystapienie bôlôw glowy i zaburzen wzrokowych. Nastçpnie dola- 
czyly siç niedomoga plciowa, bardzo nieznaczne otluszczenie i wybitne osla-
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bienie ogôlne z psychicznym zobojetnieniem. Roentgen czaszki w 42 r. 
z. wykazal znaczne powiçkszenie siodelka tureckiego z jego wglçbieniem 
oraz cien pod postaci^ smugi biegn^cej od gôrnej czçsci siodelka w kie- 
runku lejka. Zwapnienie stwierdzone rentgenologicznie przemawia na ko- 
rzysc guza E r  d h e i m a, mieszcz^cego siç w siodelku i nad nim. 
W okolicy kosci czolowej, jest drobne ognisko ubytku tkanki kostnej, ktô- 
re zalezy od tychze przyczyn jak i podobne ubytki w poprzednim przy-

Rys. 44. L. R. przyp. 40. 
25.X.36 r.

padku. Kontrolne zdjecie rentgenowskie stwierdza ubytek ten bez za- 
strzezen.

40. L. R. 9% lat. 19.X.36 r. — 30.XI.36 r. W % r. z. zachorowala na egzemç 
na rçkach, twarzy i kolanach, ktôra nasilajac siç latem utrzymuje siç do czasu 
ostatniego. W 2 r. z. zapalenie miedniczek nerkowych; w 3% r. z. operacja na szyi 
z powodu zropienia gruczolôw chlonnych; w 4 r. z. katar kiszek; w 6 r. z. angina. 
W 6V2 r. z. koklusz z przewlekiym zapaleniem oskrzeli. 2 miesi^ce po kokluszu prze- 
ciçcie zropiaiego gruczolu pod pachami; stan byl ciçzki; robiono transfuzjç krwi 
od matki. Mimo powyzszych schorzen rozwijaia siç dose dobrze; byla szczupla. Od
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IV.35 r, zaczçla tyc, lecz zadnych dolegliwosci nie odczuwala; bôlôw giowy nie byio, 
widziala dobrze. Latem b. r. po raz pierwszy wystapiiy bôle giowy, ktôre po po- 
lozeniu siç do lôzka ustqpily samoistnie. 27.IX. b. r. znowu wystapil silny bôl 
giowy bez wymiotôw; po zazyciu proszku bol znacznie siç zmniejszyl. W nocy z G 
na 7.X. b. r. bôl giowy powtôrzyl siç. Na drugi dzien bol nasiliî siç, byly dreszcze 
i wymioty; dostala napadu utraty przytomnosci z drgawkami. Po tym napadzie za- 
niewidziala na lewe oko, ktôre odwrôcilo siç ku wewnatrz. Od tego czasu miewa 
przejsciowe bôle giowy bez wymiotôw.

19—21.X.36 r. Wzrost 125,5. Waga 31,7. Obwôd czaszki 51,5. Dlugosc k. k. g. 48, 
d. 60. Kosciec zbudowany dose proporc jonalnie. Dose znaezna otylosc rozlana, lecz 
najbardziej na twarzy (pucolowata), powlokaeh brzusznych i biodrach. Przy ueisku 
na tkankç tluszczowa w okolicy piersi, powlok brzusznych, bioder i ud ujawnia siç 
nadmierna wrazliwosc z uezueiem bolesnosci ; samoistnych bôlôw w tych miejscach 
nie odezuwa. Skôra bez zmian zewnçtrznych. Owlosienie na glowie prawidlowe; brak 
wlosôw pod pachami i na spojeniu lonowym. Migdalki nieznacznie powiçkszone. Tar- 
czyca nie macalna. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnienie krwi 
125/95. Tçtno miarowe, 80 na 1'. Prawa zrenica wçzsza od lewe.j ; prawa dobrze 
reaguje; lewa na swiatlo nie reaguje; przy oswieceniu prawego oka lewa zrenica 
zwçza siç. Dno oka: pr. bez zmian, lew. zbledniçcie tarezy. Bystrosc wzroku pr. 
10/10, lew. 0 (watpliwe poezueie swiatla) (pola widzenia nie badano). Lewa galka 
oczna doprowadzona ku wewnatrz; przy ruchach oezu w lewo lewe oko nie dochodzi 
do kata zewnçtrznego (niedowlad lew. n. VI.). Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, 
dziedzina ruchowa, ezueie bez zmian. Odruchy: na k. k. g. prawidlowe, brzuszne zy- 
we, kolanowe i achilesowe slabe, podeszwowych brak. Mocz i stolec oddaje prawi- 
dlowo. Psychika bez zmian. Brak periodôw. Mocz: kwasny, 1017, bialko — bardzo 
nieznaczne slady, cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony, leukocyty — kilkanascie w 
polu widzenia, erytrocyty i waleczki 0. Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone 
cialka z lekka anizocytozQ, 4.450.000, hb. 88%, wskaznik barwikowy 1; biale cialka 
8,700, z czego segmentowanych 47%, kwasochlonnych 2%, limfocytôw 48%, mono- 
cytôw 3%; retikulocytôw l l ’/i»; cukru 98 mg%, wapnia 11,2 mg%, cholesteryny 
260 mg%. Roentgen czaszki: silnie zaznaezone wglçbienia palczaste; kosci pokrywy 
czaszki cienkie; siodelko nie powiçkszone; w jego obrçbie drobne zwapnienie. Patrz 
rys. 88.

26.X.36 r. Dolçdzwiowa odma czaszki; poezatkowe cisnienie plynu w pozycji sie- 
dzacej 550—570, koiicowe 450—430; wypuszczono 43 cm3 plynu; wtloczono 40 cm3 po- 
wietrza. Roentgen: komory môzgu wypelnione powietrzem, symetryczne, bardzo sze- 
rokie, nie sciesnione w zadnym odeinku (patrz rys. 89). Plyn m.-rdzen.: odczyny 
kilowe ujemne, wodojasny, przejrzysty, komôrek 4/3 w 1 m/m3, bialka 0,5%, Nonne- 
Apelt bardzo slabo dodatni, Weichbrodt ujemny. Pandy wyb. dodatni, cukru 75 
mg%, chlorkôw 702 mg%. 30.X. 36 r. Oko prawe: bystrosc dobra przy znaez- 
nym zwçzeniu pola widzenia od skroni, mniejszym od gôry i dolu. Oko lewe: by

strosc 0,01. 2.XI.36 r. Pôle widzenia na bia
le. 17.XI.36 r. Druga odma czaszki do
lçdzwiowa. Poezatkowe cisnienie plynu 400; 
wypuszczono plynu 38 cm3, wtloczono 
45 cm3 powietrza. Roentgen czaszki — jak 
poprzednio. Plyn m.-rdzen.: wodojasny, 

przejrzysty; komôrek 60 w 1 m/m3, przewazaja nieco leukocyty, bialka 0,33%, 
Nonne-Apelt b. slabo dodatni, Weichbrodt ujemny, Pandy dodatni.
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18. XI.36 r. Dno oczu jak poprzednio; bystrosc oka lewego lepsza; widzi palce 
na 4—5 metrôw.

23—30.XI.36 r. : otrzymala 4 naswietlenia rentgenowskie czaszki. Pôle widzenia
na biale 30.X.36 r. : Waga: 24.X.36 — 
31,7; l.XI. — 32,3; 9.XI. — 33,3; 15.XI. 
— 33; 22.XI. — 32,6; 29.XI. — 32,5. Pod- 
czas pobytu w szpitalu miewala pobole- 
wania glowy; dobowa ilosc moczu nie prze- 
kraczala normy.

Podczas pobytu w szpitalu uwazalismy, ze L. R. cierpi na wodoglowie 
wewnçtrzne, powstale na tle przebytych chorôb zakaznych w pôzniej- 
szym wieku, gdyz brak powiçkszenia czaszki przemawial przeciw wodo- 
glowiu wrodzonemu wzglednie nabytemu w wieku niemowlecym. Obec- 
nosc wodoglowia zostala stwierdzona ponad wszelk^ wqtpliwosc przez 
zdjçcia rentgenowskie czaszki przed (wyciski palczaste) i po odmie (zna- 
czne rozszerzenie symetryczne komôr môzgu). Dose ostry poczgtek obja- 
wôw ogdlno-môzgowych i wzrokowych oraz porazenie n. VI. potwierdza- 
lo to rozpoznanie. Natomiast zwiçkszona ilosc bialka w plynie m.rdzen. 
(przy pierwszym badaniu) i cfen w siodelku tureckim raezej przemawia- 
ly za obecnosci^ guza. Normalna budowa siodelka i brak poszerzenia 
wejscia do niego przy zmianach wzrokowych dawaly podstawç do sadze- 
nia, ze zwapnienie w siodelku nie moze bye Iqczone ze zmianami nadsio- 
delkowymi i ze zwapnienie jest przypadkow^ koincydencj^ z wodoglo- 
wiem wewnçtrznym. Wychodz^c z powyzszych rozwazan stosowalismy 
u niej dwukrotnie odmç czaszki i naswietlania roentgenem w celach le- 
czniczych. W pierwszych dniach, t. j. podczas pobytu w szpitalu wyniki 
tych zabiegôw wydawaly sie dose zachecajace, gdyz bystrosc wzroku na 
lew. oku znacznie siç poprawila, a napadowe bôle glowy nie powtarzaly 
sie. Jednakowoz wkrôtce po wyjsciu ze szpitala chora zaniewidziala na 
pr. oko, a w klinice prof. O r z e c h o w s k i e g o  rozpoznano guz 
E r d h e i m’a, co na operaeji potwierdzilo sie. Guz nie byl duzy, mie- 
scil siç czçsciowo nad siodelkiem.

Omawiany przypadek jest bardzo pouczaj^cy, gdyz wskazuje na trud- 
nosci rozpoznawcze pomiedzy wodogîowiem (bez guza) i guzem (z wodo- 
glowiem). Mechanizm powstania wodoglowia w tym przypadku jest 
niejasny, gdyz droznosc otworôw Luschke i Magendie, wodoci^gu i ot
worôw Monroi nie byla naruszona, na co wskazuje przenikniçcie powie- 
trza do komôr bocznych przy odmie doledzwiowej. Na rentgenogramie wi- 
dac, ze czesc powietrza przenikla: tez na podstawç môzgu w obrebie skrzy- 
zowania n. n. II, co wskazuje na zachowanie mozhwosci prawidlowego kra- 
zenia plynu m.-rdzen. Z powyzszego wynika, ze wodoglowie powstalo tu
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nie z przyczyn mechanieznych. Przypadek ten poucza, ze zwapnienie w 
obrçbie siodeika i inné objawy (piyn m.-rdzen.) wskazuj^ce na guz przy 
wodogiowiu przemawiaja za obecnoscia guza, chociazby przeb.eg choroby 
i zaburzenia neurologiczne moglyby byc objasnione wyl^cznie wodoglo- 
wiem.

Na tle zaburzen przysadkowo-lejkowych u chorej rozwineïo si§ nad- 
mierne otluszczenie z powiçkszona ilosciei cholesteryny we krwi i z nad- 
miern^ wrazliwosc 4 (bolesnoscia) na ucisk w obrçbie przerosniçtej tkan- 
ki tluszczowej. Dzieciçcy wiek chorej nie pozwolil na ujawnienie obja- 
wôw niedomogi narz^dôw plciowych.

41. D. .T., urodz. 1906 roku. 30.XII.36 r. — W dziecinstwie odra. Od 12 r. i. 
wystçpowaiy bôle glowy przejsciowe; bêle glowy byly rzadkie. Od 4 lat bôle znacznie

Rys. 45. D. J. przyp. 41.
15.1.37 r.

siç nasilily i wystçpuj^ czçsèiej. Jednoczesnie z nasileniem bôlôw glowy wystqpily 
napady. Napad rozpoczyna siç z bôlôw czola, ktôre rozpowszechniaja siç do 
ty!u, a gdy dojdq. do potylicy traci przytomnosc; lezy wôwczas jak niezywa, 
bez drgawek, spokojnie. Stan utraty przytomnosci trwa do 5 minut, rzadko dluzej. Po 
odzyskaniu przytomnosci odczuwa silne bôle glowy z wymiotam; ; musi zazywac pro- 
szki. Na poczatku te napady powtarzaly siç raz na 4—6 tygodni, a w ostatnich 
2 latach co 1—2 tygodnie i czçsciej. Podczas tych napadôw czasami przygryza jç- 
zyk; raz oddala mocz pod siebie. Ostatni napad byl w drugiej polowie grudnia. 
Pok ternu miewala napady bôlôw glowy bez utraty przytomnosci, lecz polQczone z nie- 
moznoscia môwienia, przy dobrym rozumieniu cudzej mowy; napady te trwaly do

przeb.eg
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% godziny. Od roku pamiçc coraz bardziej sie pogarsza. Od 8 lat widzi gorzej, lecz 
po raz pierwszy byla badana przed rokiem. Od 4 lat wystapilo ogôlne oslabienie 
i szybkie mçczenie siç, co w ostatnich czasach nasililo siç. Pierwszy period wystQpit 
w 13 r. z. Od samego poczatku periody zawsze byly z duzym opôznieniem, co 
3—4 miesiçcy; ostatni period byl w b. m. Periody trwajtt 3 dni, krwi traci bardzo 
malo. Zam^z wyszla w 18 r. z. ; w 19 r. z. urodzila syna, poj czym w ciazy nie byla, 
chociaz srodkôw zapobiegawczych nie stosowala. Do stosunkôw plciowych jest dose 
obojçtna, lecz nie zupelnie. Nigdy bardzo szczupl^ nie byla; po urodzeniu syna za- 
czçla nieco przybywac na wadze. Na ogôl przytyla okolo 10 kilo. Bôlôw w obrçbie 
tkanki tluszczowej nigdy nie odczuwala. Od 3 lat zaczçly rosn^c wlosy na szyi pod 
zuchwa; wlosy te wyskubuje. 2—3 lata temu przez parç miesiçcy odczuwala bar
dzo silne pragnienie, wypijala do 5 litrôw wody i herbaty. Od 2-ch lat cierpi na 
wzmozone laknienie; musi czçsto jesc, gdyz zauwazyla, ze przy wyglodzeniu siç wy- 
stçpuja napadowe bôle glowyl z wymiotami. W ostatnim. roku duzo spi; w dzien i cala 
noc; przedtem w dzien nie spala. Przy napadach zawsze siç bardzo poci: w ogôle 
od dziecinstwa jest sklonna do pocenia siç. Odbijan i kwasôw nie ma; stolec uprzed- 
nio byl sklonny do zaparcia, ostatnio prawidlowy. Mocz oddaje prawidlowo.

Od 30.X.35 r. do 16.XI. 35 r. przebywala w szpitalu. Wôwczas stwierdzono: wzrost 
160,5. Waga 66,8. Zbudowana proporcjonalnie. Skôra prawidlowo zabarwiona. Na 
szyi pod zuchwa rzadkie,lecz dose dlugie wlosy. Zmiany odzywcze paznokci IV i V 
palcôw lew. rçki. Ogôlne otluszczenie rozlane. Owlosienie na spojeniu lonowym i pod 
pachami prawidlowe. Tarczyca nie powiçkszona. Narzady wewnçtrzne bez zmian 
jasnych. Cisnienie krwi 135/90. Badanie ginekologiczne zmian nie ujawnilo. Oczy:

bystrosc wzroku pr. 0,8, lew. 0,1 ; dno oezu — zblçd- 
niçcie tarez zwlaszcza lewej (zanik) ; pôle widzenia: 

S  Poza tym ni n. czaszkowe, zrenice, ruchy dowolne i  od- 
ruchy bez zmian. Mocz: zasad., 1010, reszta bez zmian. 
Dobowa ilosc moezu wahala siç od 1000 do 1300. Do- 
k°nano prôby wodnej i suchej ; dano do wypisia 1500 
plynu o godz. 8.

Godzina Ciçzar gat.Ilosc moezu
8,30 90
9 90
9,30 45

10 25
10,30 70
11 30
11,30 15
12 22
12,30 130
13,30 420
15,30 600
16,30 35
17,30 30
18,30 35
19,30 25
20,30 25
od 20,30 do 8,30 210

1010
1002
1005
1006 
1007
1005
1006 
1007 
1003 
1000 
1001 
1015 
1006 
1020 
1010 
1012 
1025
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Krew: odczyny kilowe ujemne; cholesteryny 190 mg% ; cukru naezczo 104 mg%j 
w %godz. po podaniu 50 gr. glukozy 146 mg%; w 1% godz. 188 mg%, w 2 godz. 
144 mg%; w % godz. po ponownym podaniu 50 gr. glukozy 144 mg%; w 1% godz. 
142 mg%; czerwonych cialek 5.320.000, hb. 107%, wskaznik barw. 1; bialych cia-: 
lek 5.500, z czego paleczkowatych 4%, segmentowanych 48%, kwasochlonnych 2%, 
limfocytôw 37%, monocytôw 9%. Podstawowa przemiana materii — 6,8.

Plyn. m.-rdzen.: odczyny kilowe ujemne, wodojasny, przejrzysty, komôrek 1 w 1 
m,/nr', bialka 0,5"/™, Nonne-Apelt i Weichbrodt slabo dodatnie, Pandy dodatni. 
Roentgen: pokrywa czaszki prawidlowo wysklepiona z gladka powierzchnig, wewnç- 
trzna.; grzbiet siodelka widoczny jest tylko w podstawowej swej czçsci w postaci 
krôtkiego nieco wyprostowanego pasemka. Zarysy dna siodelka podwôjne, ostre. Wy- 
rostki pochyle przednie posiadaja niezupelnie wyrazne zarysy dolnych plaszczyzn. 
Patrz rys. 90.

31.XII.36 — 5.II.37 r. Waga 72,5. Obwôd klatki piersiowej nad piersiami 100, pod 
piersiami 85, na poziomie pçpka 89, czaszki 54. Dtugosc k. k. g. 65, d. 81. Ogôlne 
otluszczenie, bardziej w powlokach brzusznych i na biodrach oraz w obrçbie gruczo- 
lôw piersiowych. Cisnienie tçtnicze 150/40. Poza tym owlosienie, skôra, narzady 
wewnçtrzne, jak przy poprzednim pobycie. Bystrosc wzroku i dno oczu jak poprzed- 

ukladu nerwowego bez zmian. Mocz: kwasny, 
1015, reszta norma: Krew: czerwonych cialek 
5.430.000, hb. 99%,, wskaznik barwikowy 0,92; 
bialych cialek 7.000, z czego paleczkowatych 
5%, segmentowanych 50%, kwasochlonnych 
2%, zasadochlonnych 1%, limfocytôw 31%, mo
nocytôw 11%; odczyny kilowe ujemne; chole
steryny 142 mg%; wapnia 10,6 mg%.

Roentgen: calkowity ubytek grzbietu siodelka, znaczne odwapnienie wyrostkôw 
pochylych przednich ; poszerzenie i wglçbienie siodelka do zatoki klinowej ; obloczko- 
waty cien na dnie siodelka w jego przedniej czçsci (patrz rys. 91). Przeszla cala 
seriç naswietlan rentgenowskich okolicy przysadki.

W przytoczonym przypadku choroba widocznie rozpoczçla siç w 12 i . 
z., t. j. od czasu wyst^pienia bôlow glowy, do ktôrych dolaczylo si§ od 
22 r. z. postçpuj^ce obnizenie wzroku, a od 26 r. z. napady nieco zbli- 
zone do padaczkowatych, pol^czone z wymiotami i bôlami glowy. Bada- 
nie w 29 i| 30 r. z. wykazalo zbledniçcie n. n. II, zwçzenie skroniowej czç
sci pola widzenia w obu oczach, zwiçkszenie bialka oraz dodatnie odczy
ny globulinowe w plynie m.-rdzen. i postçpujace zniszczenie grzbietu sio
delka tureckiego z odwapnieniem wyrostkôw przednich oraz z wglçbie- 
niem dna siodelka przy obecnosci obloczkowatego cienia w siodelku. 
Przytoczone dane wskazuj^. na obecnosc guza dobrotliwego bardzo powoli 
powiçkszaj^cego si§ w okolicy s odelkowo-nadsiodélkowej. Cien na zdjç- 
ciu rentgenowskim w siodelku przemawia za guzem E r d h e i m a.

Na,' uwage zasluguje tu mierne otluszczenie, przy nieco zwiekszonej ilo- 
sci cholesteryny we krwi podczas pierwszego badania i przy obnizonej 
przemianie podstawowej. Prôba z glukozy wykazala opôznienie zuzytko-

Vf
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wania cukru, a wodna — nieco opôznione wydalanie wody z organizmu. 
Z wywiadôw wynika, ze chora przejsciowo cierpiala na wzmozone pragnie- 
nie, a ostatnio na wzmozone laknienie. Do tych objawôw dolaczaja 
siç jeszcze patologiczny porost wlosôw pod zuchwq, i zmiany odzywcze 
paznokci. Zaburzenia czynnosci plciowych tez zaznaczore lecz w sia- 
bym stopniu, gdyz polegaja one na skapych i rzadkich periodach przy 
obnizeniu popedu plciowego; jednakowoz juz podczas choroby urodzila 
jedno dziecko.

42. G. Z., urodz. 1885 r. 22 — 25.1.37 r. Obecna chorôba rozpoczçla siç przeszlo 
25 lat temu; wystapiiy silne bôle szczytu glowy bez wymiotôw i oslabienie wzroku.

Rys. 46. G. Z. przyp. 42.
25.1.37 r.

Bôle trwaly okolo 4—6 miesiçcy, po czym ust^pily, a wzrok nie poprawii siç. Przez 
10 lat czula siç dobrze, oprôcz oslabienia wzroku. 15 1. temu raptownie stracila 
przytomnosc; wystapiiy drgawki, sinica, piana na ustach; napad trwal okolo ta 
godziny; po napadzie spala przez godzinç, po czym czula siç oslabiona i miala silne 
zawroty glowy. Nastçpnie napady powtarzaly siç co 2 — 3 tygodme i czçsciej. Po 
3—4 latach napady zmienily swôj charakter; mianowicie utrata przytomnosci nie 
byla polaczona. z drgawkami, reszta zas objawôw pozostawala. Napady wystçpo- 
waly bardzo czçsto i bywaly przewaznie po kilka razy w jednym dniu. Czasami 
podczas napadôw oddawala pod siebie mocz i stolec. Napady powtarzaja siç do cza- 
su ostatniego. Od 15 lat, t. j. od czasu wyst^pienia napadôw miewa pobolewania 
glowy, a wzrok stopniowo znacznie siç pogorszyl. Od jesieni 1936 r. wystapiiy bar
dzo silne bôle w lew. polowie potylicy. Obecnie uskarza siç na uposledzenie wzroku,
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bôle glowy i napady. Pierwszy period wystapit w 16 r. z., nastçpne co 4 tygodnie 
prawidlowo. Za maz wyszla w 24 r. z. 2 porody w 25 r. z. i w 29 r. z.; potem 
w ciqzy nie byla. W 43 r. z. periody z opôznieniem, a od 44 r. z. brak periodôw. 
Chorôb kobiecych nie przechodzila. Szczupla nigdy nie byla; po utracie periodôw 
przytyia. Nadmiernego pragnienia nigdy nie miala. Apetyt miala dostateczny, na 
odbijania i kwasy zoladkowe nie cierpiaia; od szeregu lat sklonnosc do zaparcia 
stolca. W dziecinstwie na ogôl byla zdrowa. Od czasu pierwszego porodu miewala 
kolki watrobowe, ktôre ustapily po utracie periodôw.

22—25.1.37 r. Wzrost 149. Waga 63,5. Obwôd czaszki 56. Dlugosc k. k. g. 58, 
d. 74. Obwôd klatki piersiowej 92, tulowia na poziomie pçpka 102, Zbudowana pro~ 
porcjonalnie; brak zmian akromegalicznych. Skôra prawidlowo zabarwiona. Skape 
owlosienie pod pachami i na spojeniu lono.wym. Twarz szeroka na skutek przerostu 
tkanki tluszczowej ; duzo tluszczu w powlokach brzusznych ; konczyny stosunkowo cien- 
kie. Tarczyca nie powiçkszona. Narzady wewnçtrzne bez zmian wyraznie.jszych. Ci- 
snienie tçtnicze 170/100. Mocz odda.je prawidlowo. Silne bôle w lew. polowie poty- 
licy; bolesnosc uciskowa za lew. uchem; bôle nasila.ja siç przy ruchach glowy obro- 
towych i do tylu. Zrenice rôwne, pr. reaguje tylko przy silnym oswietleniu ze stro- 
ny nosowej, lewa na swiatlo nie reaguje; reakcja na zbieznosc zachowana. Dno 
oczu: nerwy wzrokowe biale, zanikle; granice ich nie ostre. Bystrosc wzroku: pr. 
poczucie swiatla tylko od strony nosowej ; lew. — brak poczucia swiatla. Reszta 
czynnosci nerwôw czaszkowych, ruchy dowolne, czucie, odruchy bez zmian.

Mocz: kw., 1010, reszta bez zmian. Krew: odczyny kilowe ujemne; wapnia 9,5 
mg%, cholesteryny 130 mg%, czerwonych cialek (nieznaczna anizocytoza) 4.610.000, 
hb. 92%, wskaznik barwikowy 1, bialych cialek 6.100, z czego 7% paleczkowatych, 
66% segmentowanych, 4% kwasochlonnych, 1% zasadochlonnych, 18% limfocytôw, 
4% monocytôw.

Roentgen czaszki : pokrywa czaszki bez zmian ; siodelko poszerzone i nieco wglç- 
bione w tylnej czçsei do zatoki klinowej ; wyrostki pochyle przednie i tylne odwap- 
nione; wejscie do siodelka poszerzone; prawie na samym dnie siodelka cien oblocz- 
kowaty. (Patrz rys. 92).

W przytoczonym przypadku mamy do czynienia z guzem dobrotliwym 
o bardzo powolnym przebiegu, gdyz pierwsze jego objawy wystapily 
przed 25 latami. Zaourzema wzroku wskazuja, ze guz umiejscawia si§ w 
okolicy nadsiodelkowej, a cien zwapnienia na rentgenie, ze w siodelku; 
jest to widocznie guz siodelkowo-nadsiodelkowy. Mimo takiego umiejsco- 
wienia objawy przysadkowo-lejkowe st) bardzo nikle, gdyz do nich moz- 
na zaliczyc zaledwie nieznaczne otluszczenie, lekkie urzerzedzenie wlo- 
sôw na spojeniu Ionowym i pod pachami, moze nieco za wczesna utra- 
ta periodôw. Na uwage zasïuguje tu przerost tkanki podskôrnej na 
twarzy. Zwapnienie w siodelku. tureckim przemawia na korzysc guza 
E r d h e i m’ a.

43. R. H., urodz. 1890 r. 7 lat temu pokrzywka, a 6 1. temu zapalenie oskrzeli; 
poza tym powazniejszych chorôb nie przechodzila. W 1928 roku wypadkowo przy 
zamknieciu pr. oka zauwazyla, ze lewyni okiem gorzej widzi. W 17 r. z. byla badana 
pizez okulistç, ktôry ponad niezbornoscia nie nie stwierdzil. W 1930 r. stwierdzono
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w lew. oku ubytek skroniowej czçsci pola widzenia. 27.VIII.31 r. pôle widzema na 
pr. oko bylo jasno zwçzone od skroni (33), a na lewe od skroni (2) i od gôry (20). 
Po naswietlaniach pôle widzenia na pr. oko znacznie siç poszerzylo (65), na lewe od 
gôry (65) poszerzylo sie, tez w czçsci dolno - skroniowej (60) przy zwezeniu czesci 
gôrno-skroniowej (10). Coj roczne badania pola widzenia wyrazniejszych zmian w po- 
rôwnaniu z poprzednim badaniem nie wykazaly. Rozwijala siç prawidlowo; nadmier- 
nie tçga nigdy nie byla. Wazyla okolo 52 — 56 kilo. Nadmiernego pragnienia nigdy 
nie miala; kwasôw i zgagi nie odczuwala; stolce zawsze prawidlowe. Pierwszy pe- 
riod wyst^pil w 19 r. z., nastçpny po roku, a potem z opôznieniem 1 — 3 tygodnio- 
wyra. Od 1932 r. (po naswietlaniach) periody wystçpuja prawidlowo, co 4 tygodnie, 
trwaja 5 — 7 dni, sq, nie obfite, bez dolegliwosci. Owlosienie zawsze miala prawi
dlowe. Sen bez zaburzen. Bôlôw glowy, wymiotôw, podwôjnego widzenia nigdy nie 
miala. Badanie krwi na odczyny kilowe w 1931 r. dalo wyniki ujemne. Roentgen 
20.VIII.31 r.: siodelko tureckie splaszczone, wydluzone; grzbiet siodelka silnie od- 
wapniony, o zarysach chropowatych, nie jasnych; siodelko nie wglçbione do zatoki 
klinowej; wyciski palczaste na pokrywie czaszki slabo zaznaczone. Przeszla 10 serii 
naswietlan rentgenowskich okolicy przysadki (po 4 naswietlania); I — w 1931 r., 
II — V w 1932 r., VI. w 1934 r., VII — VIII w 1935 r. i IX — X w 1936 r.

13.XI.36 r. Wzrost 162. Waga 53,5. Kosciec zbudowany proporcjonalnie. Brak obja- 
wôw akromegalicznych. Dose szczupla. Skôra bez zmian. Owlosienie prawidlowe. Brak 
uezueia oslabienia, czuje siç fizycznie silnq, nie mçczy siç. Tarczyca nie powiçkszona. 
Narzqdy wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Cisnienie krwi 160/110, tçtno miaro- 
we, 78 na 1'. Zrenice rôwne; pr. dobrze reaguje na swiatlo, lew. tez. lecz tylko przy 

oswieceniu nosowej polowy pola widzenia. Dno
cczu: obie tareze zanikowe. Pôle widzenia na bia- 
le: Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina 
ruchowa, ezueie, odruchy bez zmian. Roentgen: 
siodelko wydluzone, plaskie, nie wzgçbione do za
toki klinowej; grzbiet znacznie sciesniony; ubytek 
wyrostkôw pochylych tylnych i odwapnienie przed- 
nich. Patrzy rys. 93.

Objawy nerwowe (wzrok) i zmiany w siodeiku tureckim przemawiaj 3, 
za sprawa chorobowa nadsiodelkow;i (brak wglçbienia siodelka, posze- 
rzenie wejscia do siodelka). Pdzne wyst^pienie periodôw i nastçpne ich 
opôznianie siç zalezalo widocznie od zaburzen przysadkowo-lejkowych 
gdyz po naswietlaniu tej okolicy opôznienia ust^pily. Zfniany w siodeiku 
przemawiajg. za guzem, a nie za zapaleniem opon miçkkich. Guz nalezy 
do dobrotliwych, gdyz poez^tek jego datuje siç bardzo dawno. Brak zwap- 
nien siodelkowych utrudnia scisle rozpoznanie jego natury. Najprawdo- 
podobniej jest to guz E r  d h e i m ’ a.

W ogôle guzy E r d h e i m ’ a moga powodowae najrozmaitsze ob
jawy przysadkowo-lejkowe i w rôznych ich polaczeniach. Na ich tle mo- 
ga wystq,pic dzieciçctwo przysadkowe, otluszczenie z niedomog^ plciowa, 
przedwczesne dojrzewanie plciowe, moczôwka prosta, zaburzenia cieplo- 
t.y i snu. P u e c h ,  B i s s e r  y i B r u n  (Revue neurol. 34. T. I
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p. 385), przytaczajg, nastçpujace przyklady: 1) niedorozwôj gruczoiôw 
piersiowych przy prawidlowych periodach; piersi dorozwinçly siç po 
operacji; 2) wzrost niskî (132) przy niedorozwoju nar^dôw plciowych; 
3) chora w 11 r. z. miala ksztalty i owlosienie kobiety doroslej, piersi 
bardzo duze przy braku periodôw; 4) brak rozwoju gruczoiôw piersio
wych u dziewczynki przy obecnosci prawidlowych periodôw i owlosie- 
nia na spojeniu lonowym; 5) nadmierny przerost ogôlny i prawidlowe 
periouy, ktôre od 19 r. z. zniknçly; bardzo skape owlosienie na spoje
niu lonowym przy braku wlosôw pod pachami ; 6) zupelny brak perio
dôw przy prawidlowym rozwoju ogôlnym i przy normalnym owlosieniu. 
Dose czçsto omawiane guzy powodujg. zaburzenia wzrokowe bez objawôw 
przysadkowo-lejkowych. Guzy E r  d h e i m ’ a posiadaja budowç hi- 
stologiczn^ nie zawsze jednakowa, co skîonilo F r  a z i e r  i A l p e r s  
(Archives of Neurology and Psychiatry 1931, str. 905) do podzialu na 
adamantinomy (ameloblastomy), guzy kieszonki R a t  h k e ’ g o, raki 
i teratomy.

44. B. P., ur. 1890 r. 5.III.31 — 27.IV.31 r. i 11.III.36 r. — 30.V.36 r. ■'
6.111.31 r. Obecna choroba rozpoczçla siç przed 2 laty; wystapity zawroty glowy 

przy chodzeniu, ogôlne oslabienie, bôle glowy zwlaszcza przy wysilkach fizycznych 
oraz przy kichaniu i kaszlu. Po tym dolijczyly sie wymioty, na poczqtku rzadkc, 
nastçpnie prawie codziennie, przewaznie naezezo z nasileniem bôlôw glowy. Ostat- 
nio wystijpily bôle-darcia w palcach, ramionach, twarzy, brzuchu. Zamçzna, 3 dzieci, 
1 poronienie; periody prawidlowe. Dziedzicznosc nie obarezona.

Sredniego wzrostu (161 cm); znaczne ogôlne otluszczenie; waga 83 kg. Brak zmian 
akromegalicznych. Narzqdy wewnçtrzne bez zmian wyrazniejszych. Znaczna bole
snosc przy ucisku na skôre, tkankç podskôrnq i miçsnie na calej powierzchni ciala. 
Poza tym brak zmian w ukladzie nerwowym, a w szczegôlnosci ze strony dna oezu 
i bystrosci wzroku. Plyn m. rdzen.: odczyny kilowe ujemne, wodojasny, przejrzy- 
sty, bialka 0,12"/M, komôrek 3 w 1 m/m!‘, Nonne-Apelt, Weichbrodt, Pandy ujemne. 
Krew: odczyny kilowe ujemne; czerw. cialek 4.460.000, hb. 80%; bialych cialek 6.300, 
z czego obojçtnochlonnych 64%, (paleczkowatych 11%, segmentow. 53%), kwasochl. 
6%, monocytôw 3%, zasadochl. 1%, limfocytôw 26%. Ginekologicznie: utérus my- 
omatosus. Roentgen; siodelko tureckie o ksztaltach prawidlowych; na dnie siodel- 
ka widoczny jest cien obloczkowaty. Patrz rys. 94.

7.111.31 r. — 27.IV.31 r. Miala kilkakrotnie wymioty z nasileniem bôlôw glowy 
i z nastepnym znacznym oslabieniem. Poza tym stan pozostawal bez zmian wyraz
niejszych. Temperatura byla normalna.

12.III.36 r. Po wyjsciu ze szpitala stopniowo rozwinelo siç znaczne ogôlne osla
bienie, na skutek czego od 3 — 4 lat przewaznie lezy. Wymioty i bôle glowy trwa- 
ja w dalszym ci^gu, tez bolesnosc ciala. Od % roku zauwazyla wyplywanie z nosa 
ulynu wodnistego przy wymiotach. Laknienie obnizone. Mocz i stolec oddaje pra- 
widlowo. Od % roku periody nieregularne; ostatni period 7.II.36 r. W ostatnich 
czasach znacznie wychudla.

Budowy prawidlowej. Znaczne zwiotezenie powlok skôrnych, szczegôlnie na brzu-
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chu i biodrach. Waga 73,400. Wyraz twarzy senny, czoto stale zmarszczone. Brak 
cech akromegalicznych i smng na skôrze. Gruczoly chlonnne nie powiçkszone. Tar- 
czyca macalna, nie powiçkszona. Jçzyk dosé duzy. Owiosienie prawidlowe. Cisnienie 
krwi 115/95, tçtno nieco przyspieszone — 108 na 1'. Poza tym narzady wewnçtrzne 
bez zmian. Èrenice okragle, rôwne, dobrze reaguja na swiatlo i przystosowanie. Dno 
oczu bez zmian. Znaczna nadwzrocznosc zlozona. Pôle widzenia koncentrycznie zwç- 

zone, lecz najbardziej w czesciach skroniowych na wszy- 
stkie barwy. Lekkie wygladzenie lew. faldu., Mcma nie
co monotonna. Poza tym nerwy czaszkowe bez zmian. 

-iïf Znaczne ogôlne oslabienie przy braku niedowladôw 
wybiorczych. Chôd chwiejny, zatacza.jacy siç bez okre- 
slonego kierunku ; zamykanie oczu nie wpiywa na 
chwiejnosc; chodzi nie na szerokiej podstawie. Romberg 
ujemny. Mierne chybotanie przy ruchach palec-nos, piç-

ta-kolano. Napiçcie male, ruchy bierne wolne. Brak obnizenia czuc. Bolesnosc przy 
ucisku na skôrç i tkanki podskôrne na calej prawie przestrzeni ciala, a zwlaszcza

J0

J535

Rys. 47. B. P. przyp. 44. Rys. 48. B. P. przyp. 44.
11.IV.31 r. li9.III.36 r.

na brzuchu, w okolicy lçdzwi, bioder i posladkôw. Odruchy sciçgniste i powierzchow- 
ne prawidlowe oprôcz braku brzusznych. Czynnosci narzadôw miednicowych prawi
dlowe.
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Periody sa do czasu ostatniego lecz z opôznieniem; badanie ginekalogicznie wyka- 
zalo endometritis cervicalis.

Mocz: (12.III.36 r.) kwasny, 1010, bialka — minimalny slad, cukier 0, urobilino- 
gen nieco zwiekszony, leukocyty — kilka w polu, erytrocyty swieze, pojedyncze w 
preparacie, waleczki 0; 15 i 18.V.36 r. — ciçzar gatunkowy 1020, 1020 —• reszta jak 
poprzednio.

Krew: (12.III.36 r.) odczyny kilowe ujemne; 15.III.36 r. — czerw. ciaiek 4.550.000, 
hb. 76%, wskaznik barwikowy 0,84; bialych ciaiek 9.900, z czego obojçtnochlonnych 
66% (paleezkow. 7%, segnientow. 59%), kwasochlonnych 1%, limfocytôw 25%, mo- 
nocytôw 8%; lekka anizocytoza, anizochromia, nieliczne poikilocyty. Wapnia 10,2 
mg%, cholesteryny 286 mg%.

Plyn wydzielajqcy siç z nosa (2.IV.36 r.) : pasma sïuzu, nablonki plaskie, liczne 
drobnoustroje, bialka 0,04“,/ra.

Roentgen: (16.III.36 r.) siodelko tureckie lekko poszerzone ku tylowi; wyrostki 
pochyle tylne seienczale; w obrebie siodelka tureckiego i wyrostkôw pochylycb de- 
likatne zacienienia. Patrz rys. 95.

19.111.36 r. wystapil period.
15.111.36 r. — 30.V.36 r. Pobrala dwie sérié naswietlan Roentgenem z przerwQ 

dwutygodniowa w okolicy siodelka tureckiego. Prawie po kazdym naswietlaniu na- 
silaly sie na 1 — 2 dni wymioty i bôle gtowy. Jednakowoz na ogôl stan nieco siç 
poprawil; bôle glowy oslably, wymioty rzadsze, jest nieco silniejsza. Plyn przezro- 
czysty, wodojasny, wydziela siç z nosa w dalszym ciagu, zwlaszcza przy wysilkach 
(kaszel itp.). Waga 19.V.36 r. — 68,800.

Choroba rozpoczçla siç z bôlow i zawrotôw glowy, nastçpnie dol^czyly 
siç wymioty i rozlane bôle z otluszczeniem. W 2 lata od poczatku cho- 
roby stwierdzono znaczne otluszczenie bolesne, bôle glowy z wvmiotami, 
cien obloczkowaty na dnie siodelka tureckiego. Nastçpnie dol^czyio siç 
znaczne ogôlne oslabienie; zaczçla chudnac.

Badanie 7 lat od poczatku choroby wykazalo dose znaczny ubytek wa- 
gi, koncentryczne zwezenie pola widzènia lecz najbardziej w czçsciach 
skroniowych, znaczne ogôlne oslabienie, niskie cisnienie tçtnicze, bole- 
snosc uciskowa na calej powierzchni ciala, zwiçkszenie cholesteryny we 
krwi, wydzielanie siç przezroczystego plynu z nosa (widocznie plynu 
m.-rdzen.), poszerzenie siodelka ze scienczeniem tylnych wyrostkôw po
chylych. Porôwnanie budowy siodelka 1936 r. z takowa przed 5 latami 
wykazuje znaczne w nim zmiany: wejscie do siodelka znacznie siç po- 
szerzylo wskutek odwapnienia tylnych wyrostkôw pochylych; samo sio
delko sie powiçkszylo i nieco wglebilo; cien obloczkowaty na dnie sio
delka jakby siç rozplynal w calej przestrzeni siodelka; przednia scianka 
siodelka ulegia znacznemu scienczeniu Powoiny przebieg i zacienienie 
w siodelku przemawiaja na korzysc guza E r  d h e i m ’ a. Do przy- 
sadkowo-lejkowych objawôw naleza tu otluszczenie bolesne bez zmian za- 
nikowych w narzadach plciowych i znaczne ogôlne oslabienie. Przy gru- 
czolakach barwikoodpornych brak zaburzen plciowych przy otluszczeniu
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nalezg, do rzadkosci, tak D o t t  i B a i ! e y tylko 2 razy to stwier- 
dzili w 53 przypadkach.

45. K. E., lat 53. 22.X.36 r. — 4.XIT.36 r. Obecna choroba rozpoczçia siç 4 — 5 
lat temu. Na pocz^tku wystgpily zaburzenia wzroku pod postaci^ mroczkôw przed 
oczami i widzenia rôznych kolorowych swiatel. Wzrok stopniowo pogarszal siç na 
lewe oko tak, ze od 2 lat nie nie widzi na to oko. Od % roku stale pogarsza siç 
wzrok na pr. oko. Od roku chora odczuwa bôle glowy, ktôre nie sa stale i umiej- 
scawiaj^ siç w okolicy czolowo-ciemieniowej. Jednoczesnie zjawily siç zawroty glo
wy i zwiçkszone pragnienie z wydalaniem wiçkszej ilosci moezu. Pragnienia nie mia- 
la stalego, lecz okresowo po 2 — 3 tygodnie. Zawsze byla tçga, od najmlodszych 
lat, a od 2 lat zaczçla jeszcze bardziej tyc. 4 lata temu wazyla 84 — 85 kg, a za

Rys. 49. K. E. przyp. 45. 
25.IX.36 r.

ostatnie 2 lata przytyla do 103 kg. Podwôjnego widzenia i wymiotôw nie miala. 
Apetyt ostatnio zmniejszony, stolec prawidlowy. Pierwszy period w 17 r. z., nastç- 
pne periody byly prawidlowe co 4 tygodnie. Ostatni period w 51 r. z. byl bardzo 
dlugi (krwawienie przez 6 tygodni) i zakonezyl siç po skrobance. Pierwsze 3 ci^zy 
zakonczyly sie samoistnym poronieniem w VI i VII miesiqcach; nastçpnie 3 razy 
rodzila prawidlowo (30,25 i 23 1. temu). 20 1. temu dur brzuszny. 14 1. temu grypa. 
Poza tym byla zdrowa. Ma troje zdrowych dzieci. Rodzice byli szczupli.

23—31.X.36 r. Wzrost 153. Waga 103,6. Kosciec zbudowany proporcjonalnie. Ob- 
wôd czaszki 58. Brak zmian akromegalicznych. Nadmierne ogôlne otîuszczenie, lecz 
z przewagQ w nastepujacych okolicach: na twarzy, przez co twarz ma wyglad pu- 
colowato-szeroki, na karku (obwôd szyi 41), w okolicy nadobojczykowej, ramion,
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sutek, w dolnej polowie brzucha nad spojeniem lonowym, w' okolicy bioder i ud. Otlu- 
szczenie jest symetryczne i dose rozlane, bez zrazowatosci. Bolesnosci ani sanao- 
istnej ani przy ucisku na skôrç nie stwierdza sie. Skôra na ogôl giadka, miernie 
sucha, na grzbietach rak nieco pomarszczona, delikatna; dlonie i palce nieco wil- 
gotne. Brak pregôw na powîokach zewnetrznych. Owlosienie glowy gçste; wlosy pod 
pachami i na spojeniu lonowym moze nieco za rzadkie; typ owiosienia kobiecy. Tar- 
czyca nie macalna. Pluca bez zmian opukowo-osluchowych. Serce nie powiçkszone, tony 
gluche, czyste; tçtno miarowe, 66—72 lia 1'; cisnienie krwi 145/95. Watroba i sle- 
dziona nie macalna. Powloki brzuszne bez oporôw. Mocz i stolec oddaje prawidlowo. 
Czaszka na opuk nieco bolesna w okolicy czolowo-ciemieniowej. Pr. zrenica reaguje 
na swiatlo, lewa nie reaguje (posrednia reakeja zachowana). Dno oezu: obie tar- 
cze blade, zanikowe. Bystrosc oka prawego — poezueie swiatla; oka lewego — brak 
poezueia swiatla. Chora twierdzi, ze widzi swiatlo pr. okiem tylko w czçsci przy- 
nosowej. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, dziedzina ruchowa, ezueie i odruchy 
(brak brzusznych) bez zmian. Ginekologicznie: fibromatosis uteri. Roentgen: poglç- 
bienie siodelka tureckiego; ubytek grzbietu i wyrostkôw pochylych tylnyc.h siodelka; 
zatoka klinowa splaszczona w tylnym odeinku przez poglebienie siodelka (patrz 
rys. 96). Mocz: kwasnyy 1025, bialka) slad, cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony, leu- 
koeyty zalegaja pola widzenia; erytrocyty 0, waleczki szkliste pojedyncze w prepa- 
racie. Krew: odczyny kilowe ujemne; czerwone cialka o budowie prawidlowej, 5.300.000, 
hb. 96%, wskaznik barwikowy 0,9; biale cialka 7.950, z czego paleczkowatych 4%, 
segmentowanych 50%, kwasochlonnych 2%, zasadochl. 2%, limfocytôw 35%, mono- 
cytôw 7%; retikulocytôw 10”/™; wapnia 10,5 mg%; cholesteryny 230 mg% ; cukru 
naezezo 96 mg%, w % godz. po podaniu 50 gr. glukozy 185 mg%, w 1% godz. •—• 
140 mg%, w 2 godz. — 124 mg%, w % po ponownym podaniu 50 gr. glukozy 142 
mg%, w 1% godz. — 160 mg%. Plyri m.-rdzen.: odczyny kilowe ujemne, wodo- 
jasny, przejrzysty, komôrek 1/3 w 1 m/m3, bialka 0,4"/m. Nonne-Apelt i Weichbrodt 
ujemne, Pandy dodatni, cukru 67 mg%. Podstawowa przemiana materii +  0,5%.

l.XI. — 4.XII. Przeszla 2 sérié naswietlan rentgenowskich okolicy przysadki bez 
jasnego rezultatu. Stan pozostawal bez zmian.

Choroba rozpoczçla siç w pôzniejszym wieku, bo w 48 — 49 r. z., od 
zaburzen wzroku. Nastçpnie dol^czyly si§ bôle glowy i zwiçkszone prag- 
nienie z nadmiern^ ilosciq. oddawanego moezu, co jednakowoz nie bylo 
stalym zjawiskiem. Podczas choroby znacznie utyla, chociaz i poprzed- 
nio byla dose tçg$ przy sprawnej czynnosci narzadôw plciowych (ostatni 
period w 51 r. z.). Roentgen wykazat zniszczenie grzbietu siodelka tu
reckiego, jego powiekszenie i zaglebienie do tylu. Przebieg choroby (na 
poez^tku zmiany w oczach) i zmiany w siodelku wskazuja, ze procès cho- 
robowy rozpocz^l siç poza siodelkiem, a przez ucisk spowodowal odwap- 
nienie jego grzbietu i wglçbienie do zatoki klinowej. Procès chorobowy 
nalezy do przerostowych, tj. do grupy guzôw, a nie do zapalnych. Na 
podstawie danych klinicznych nie mozna scisle okreslic charakter tego 
guza. Nie jest to gruczolak barwikoodporny, gdyz pochodzi z zewn^trz 
siodelka. Guzy E r  d h e i m ’ a zwykle wystçpujg. w mlodszym wieku 
i bardzo czçsto powoduj^ zwapnienia, ktôrych w omawianym przypadku
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niema. Zmiany w siodelku przemawiaj^ tez przeciwko oponiakowi. M a r- 
t  e 1 i G u i l l a u m e  (Soc. de neurol. de Paris 4.VI.35) opisali bar- 
dzo podobny klinicznie i rentgenologicznie przypadek, w ktôrym badanie 
histologiczne usuniçtego guza wykazalo chordomç.

46. E. M., urodz. 1890 r. 13.XI.36 r. — 3.XII.36 r. W dziecinstwie przebywala ja- 
kies choroby, potem byla zdrowa. Za maz wyszla w 23 r. z. 6 cigzy; 2 dzieci zmartc 
w wieku 9 m. i 1 r.; 4 dzieci zdrowe (21, 19, 15 i 9 lat). Periody od 14 r. z. byly 
prawidlowe; w ostatnich 2% latach periody byly ze znaeznym opôznieniem (co 3 — 
6 miesiecy) i bardzo obfite, tak ze 2 lata temu robiono skrobanke; ostatni period 6 
tygodni temu. Po wszystkich porodach cierpiala na przedluzone krwotoki. Podczas

Rys. 50. Ej M. przyp. 46.
25.XI.36 r.

ciazy na nerki nie chorowala. Od 10 lat znacznie przytyla; w ostatnich latach na 
wadze nie przybywa, 15 lat temu miala napad bôlôw glowy, bez wymiotôw. Od 214 
tygodni znowu wystgpily bardzo silne bôle glowy po stronie lewej, a nastepnie po 
prawej; na poczgtku bôle glowy byly polgczone z wymiotami. Od roku bez prosz- 
kôw zupelnie nie spi; po proszkach zas spi zaledwie 1 — 2 godziny na dobç. Widzi 
na ogôl dobrze, tylko niekiedy na chwilç widzi gorzej z jednoczesnym odczuwaniem 
zawrotôw glowy bez nudnosci. Od dose dawna ma wzmozone pragnienie. Od paru 
tygodni odczuwa bôle w okolicy serca. 6 — 7 tygodni temu odczuwala silne bôle 
w okolicy ledzwi, co trwalo przez 4 tygodnie. Od 3 tygodni choruje na nerki. Babka 
ze strony matki, siotra i brat sa tçdzy. Rodzice nie byli tedzy.

14.XI.36 r. Wzrost 156. Waga 103. Dlugosc konczyn g. 61, d. 78. Kosciec zbudo- 
wany proporcjonalnie. Brak cech akromegalicznych. Skôra bez zmian zewnçtrznych.
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Owlosienie prawidlowe. Bardzo znaczne ogôlne otiuszczenie; najwiçcej tluszczu w po- 
wlokach brzusznych; fald tluszczu zwisa w postaci fartucha nad spojeniem lonowym 
i nad gôrna czçscia ud; duzo tez tluszczu na biodrach. Tarczyca nie powiçkszona. 
Pluca i serce bez zmian opukowo-osluchowych oraz rentgenologicznnych; tçtno mia- 
rowe 60 na 1’; cisnienie krwi 185/90. Watroba i sledziona nie macalne. Powloki brzusz- 
ne bez oporôw, Mocz i stolec oddaje prawidlowo. Zrenice rôwne, dobrze reaguja. 
Dno oçzu bez zmian. Nieznaczne zwezenie skroniowe (65 — 60) pola widzenia na 
obu oczach. Eeszta czynnosci nerwôw czaszkowych, dziedzina ruchowa, czucie, od- 
ruchy bez zmian.

26.XI.36 r. Cisnienie krwi 145/80.
Mocz: 14.XI. — kwasny, 1008, bialka 4,0"/oo, cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony, 

nablonki nerkowe po kilka w polu widzenia, leukocyty 6 — 8 w p. w., erytrocyty 
wylugowane pojedyncze co kilka pôl w., waleczki szkliste i szklisto-ziarniste c.csc 
liczne w preparacie. 20.XI. — kwasny, 1010, bialka 3,0n/w, cukier 0, urobilinogen 
nieco zwiekszony, leukocyty 1 — 3 w polu, erytrocyty zachowane, pojedyncze co kil
ka pôl, waleczki szkliste dosé liczne w preparacie, szklisto-ziarniste kilka w prepa
racie. Dobowa ilosc moczu ponizej 1000.

Krew: 14.XI. — odczyny kilowe ujemne; mocznika 28 mg%, chlorkôw 638 mg%; 
23.XI. — czerwone cialka normalne, ' 5.130.000, hb. 95%, wskaznik barwikowy 0,93; 
biale cialka 5.650, z czego paleczk. 1%, segmentow. 40%, kwasochl. 2%, linifoc. 
52%, monoc. 5%; cukru 113 mg%, cholesteryny 290 mg%.

Roentgen: siodelko sredniej wielkosci; grzbiet siodelka znacznie odwapniony i o nie- 
ostrych zarysach. Patrz rys. 97.

Ginekologicznie: prolapsus vaginae i metroendometritis.

Decyduj^cym objawem o obecnosci guza na podstawie srodkowej ja- 
my czaszkowej jest tu odwapnienie grzbietu siodelka tureckiego przy 
jego rozmiarach nie powiçkszonych. Kiedy rozpoczçîa siç choroba, t ic  
dno powiedziec. Przed 10 laty zaczçla tyc, lecz w rodzinie najblizszej sa 
tez tçdzy, a umiejscowienie tkanki tluszczowej nie jest bardzo typowe 
dla otluszczenia przysadkowo-lejkowego. Bezsennosc, ktôra wyst^pila od 
roku, zalezy widocznie od guza podstawy czaszki, toz samo nieznaczne 
zwçzenie skroniowe pola widzenia w obu oczach. Guz môglby tez spowo- 
dowac nadmierne krwawienia po porodowe, o ile w stanie utajonym byl 
od 23 — 24 r. z., lecz krwotoki tez mogly zalezec od zupelnie innych 
przyczyn. Bôle glowy z wymiotami w ostatnich tygodniach mogly zale
zec od guza wzglçdnie od zmian w nerkach, chociaz nie duza ilosc mocz
nika we krwi przemawia do pewnego stopnia przeciwko ostatniemu przy- 
puszczeniu. Charakter guza jak i w poprzednim przypadku nie da siç 
scisle okreslic na podstawie klinicznych danych.-

47. B. B., urodz. 1887 r. Od 4 — 5 lat zaczép gorzej widziec; przed tym widzial 
daleko; zapisano mu okulary. Od l 1/  roku jasne obnizenie potencji plciowej; erek- 
cje pracia rzadsze i slabsze, chociaz psychiczny popçd plciowy nie zmniejszyl siç. 
Na jesieni 1936 r. cierpial na silne bôle glowy w okolicy czola, bez wymiotôw. 
W Xl.36 r. okulista stwierdzil zmiany na dnie oczu. W XII.36 r. byly noce, ze wcale
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nie spal, ostatnio spi dostatecznie. Obecnie uskarza siç lia zaburzenia wzroku, osla- 
bienie potencji, zdenerwowanie. Apetyt ma prawidiowy; nadmiernego pragnienia ni- 
gdy nie mial. Brak odbijan i kwasôw. Od szeregu lat zaparcie stolca. Uprzednio 
byl nieco tçzszy, schudl w ostatnim roku. W 8 — 9 r. z. dur brzuszny; w 16 r. z. 
zapalenie plue. Przed rokiem ostre zapalenie nerek. Zonaty od 20 r. z., ma 6 dzieei 
zdrowych.

19.—20.1.37 r. Wzrost 175. Waga 82. Obwôd klatki piersiowej 97, tuiowia na po- 
ziomie pepka 98. Zbudowany proporcjonalnie. Brak zmian akromegalicznych. Klatka 
piersiowa plaska. Skôra delikatna, cienka, o zabarwieniu bladawo-zôltawym. Owlo- 
sienie na twarzy i pod pachami prawidiowe; na spojeniu lonowym rzadkie; nie duza 
ilosc wlosôw krôtkich w linii bialej od pepka ku dolowi. Odzv^'enia miernego; nie-

Rys. 51. B. B. przyp. 47.
19.1.37 r.

co wiecej tiuszczu w powiokach brzusznych. Narzady plciowe normalnych rozmia- 
rôw. Tarczyca nie powiçkszona. Pluca i serce bez zmian opukowo-osluchowych oraz 
rentgenologicznych. Cisnienie krwi 155/100. Powioki brzuszne bez oporôw. Zapar
cie stolca. Lewostronna przepuklina pachwinowa. Mocz oddaje prawidlowo. Mocz: 
kw., 1012, bialka slady, cukier 0, leukocyty pojedyncze w polu widzenia, erytrocyty 
wylugowane pojedyncze w preparacie, waleczki szkliste pojedyncze w preparacie. Krew: 
czerwonych cialek 4.300.000, hb. 63%, wskaznik barwikowy 0,92; bialych cialek 4.700, 
z czego segmentowanych 67%, kwasochlonnych 2%, limfocytôw 28%, monocytôw 
3%; retikulocytôw 14“/<»; odczyny kilowe ujemne; wapnia 11,4 mg%, cholesteryny 
150 mg%. Oczy: zbledniçcie nerwôw wzrokowych z poszerzeniem zyl, bardziej po 
stronie lewej. Zrenice rôwne; pr. reaguje prawidlowo na swiatlo; lew. reaguje tylko 
przy, oswieceniu z nosowej czçsci pola widzenia; na zbieznosc i nastawienie reakeja
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prawidlowa. Prawie calkowity ubytek skroniowej poiowy polà widzenia na lew. oku; 
na pr. oku pôle widzenia prawidlowe. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych, ruchy 
dowolne, odruchy, czucie bez zmian. Roentgen czaszki: jasne odwapnienie wyrost- 
kôw pochylych przednich i tylnych oraz grzbietu siodelka, ktôre jest lekko posze- 
rzone lecz nie wglebione (plaskie); poza tym brak zmian w kosciach czaszki i zwap- 
nien patologicznych. Patrz rys. 98.

Od 4.1.37 r. rozpoczal naswietlania rentgenowskie okolicy przysadki.

Jak wynika z wywiadôw objawy chorobowe wystapily w pôzniejszym 
wieku, gdyz po 45 r. z. Badanie wykazaio zbledniçcie n. n. II, ubytek 
skroniowej poiowy pola widzenia na lew. oku, odwapnienie wyrostkôw 
pochylych i grzbietu siodelka przy braku wglçbienia jego dna. Zmiany 
rentgenologiczne raczej przemawiaja za guzem bioracym poczatek nad 
siodelkiem, niz w siodelku. Charakter tego guza trudno jest okreslic, 
gdyz wiek i brak zwapnien przemawiaj 3, do pewnego stopnia przeciwko 
guzowi E r d h e i m ’ a, a stopien zniszczenia wejscia do siodelka 
przeciwko oponiakowi. Rozmiary guza sa widocznie nie duze.

W zwi^zku z guzem. rozwinely sie u chorego oslabienie czynnosci plcio- 
wych i lekkie przerzedzenie wlosôw na spojeniu lonowym.

48. M. H., lat 45. 16.X.36 r. — 6.XI.36 r. Ze slow zony, z ktôra rozszedl siç 5 
lat temu. Choroba obecna rozpoczela siç przed 5 1. i 3 mies, od bôlôw glowy, ktôre 
wystçpowaly przewaznie z rana i wieczorem 2 — 3 razy w tygodniu. Bôle nasilaly 
siç przy wysilkach fizycznych i przy chodzeniu po bruku. Jednoczesnie ujawnilo siç 
podwôjne widzenie i niedowidzenie na prawe oko, zwlaszcza w kierunku nosa. Pod- 
czas napadôw bôlu glowy zmienial siç na twarzy, zzôlkl; wymiotôw nie bylo. Jedno
czesnie wystapilo wzmozone pragnienie; pii po kilkanascie szklanek dziennie; moczu 
oddawal dziennie 3 — 4 litry; w moczu cukru nie bylo. Przez 3 miesiace znacznie 
przytyl, o .10 kg. Rçce pogrubialy i staly siç niezgrabne. Pod koniec trzeciego mie- 
siaca rozwinçlo siç ropne zapalenie pr. ucha srodkowego z obnizeniem sluchu. Na- 
stçpny przebieg choroby zonie jest nieznany.-Ze slow kuzynki: ma 4 zdrowych dzie- 
ci, Z 3 braci jeden jest bardzo tçgi; rodzice nie sa tedzy. Obecna choroba rozpo
czela siç 2 lata temu. Na poczqtku wystapily bôle glowy z wymiotami. Od roku 
zjawily sie zaburzenia wzroku, zaczal gorzej widziec. % roku temu wystapilo ro- 
pienie z lew. ucha. Od 7 mies, nie widzi na pr. oko, a od 4 tym okiem nie po- 
rusza. Od 3 mies, gorzej widzi na lewe oko. .Glowa wciçz bolala do czasu ostatniego; 
wymioty powtarzaly siç 2 — 3 razy na tydzien, czasami po kilka razy w jednym 
dniu. Od 4 miesiecy stopniowo rozwinçlo siç porazenie lewych konczyn. Od 2 mie- 
siçcy coraz bardziej zaznaczaly siç zmiany psychiczne. Zawsze byl bardzo tçgi ; w ostat- 
nich 8 miesiacach wydatnie schudl. Jadal bardzo duzo, przewaznie pokarmy macz- 
ne; pii bardzo duzo wody sodowej. Zawsze mial duze rçce i stopy.

17.X. -— 20.X.36 r. Wzrost 158. Zwazyc nie mozna. Stale senny, prawie caly czas 
sPi- Na podraznienia reaguje, jakby budzil sie na chwile; na prostsze pytania od- 
Pmviada; wykonuje zlecenia, lecz zarazze wpada w sen. Brak zmian akromegalicznyeh 
w zakresie glowy i twarzy. Rece i stopy sg. duze, lecz palce nie sa za szerokie w sto- 
sunku do dlugosci. Znaczne ogôlne otluszczenie; najwiçcej tluszczu w powlokach 
bizuszn.vch i na biodrach. Obwôd tulowia na poziomie pepka 103, po srodku uda pr.
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47, lew. 45, ramienia pr. '31, lew. 29. Zabarwienie skôry prawidlowe, brak w niej 
zmian odzywczych. Owlosienie lia twarzy obfite, lia spojeniu lonowym typu mçskiego, 
pod pachami dostateczne. Tarczyca nie macalna. Prîicie bardzo maie; jadra dostatecz- 
nej wielkosci. Pinça bez zmian. Serce nieco powiekszone w lewo; tony gluche, tet- 
no miarowe 66 lia 1', cisnienie krwi 160/110. Powioki brzuszne bez oporôw. Wa- 
troba i sledziona nie macalna. Znaczne pragnienie; pi,je do kilku litrôw dziennie. Mocz 
i stolec oddaje pod siebie, co uniemozliwia zmierzenia ilosci moczu.

Czaszka ogôlnie wrazliwa na opuk, zdaje sie bardziej po stronie pr. Obustronny 
wytr'zeszcz galek ocznych, bardziej po stronie pr. Prawa powieka gôrna wyzej usta
wiona, niz lewa (wskutek wiekszego wytrzeszczù). Przymyka powieki dobrze. Zre- 
nice: pr. szersza i nie reaguje na swiatlo, lew. reaguje. Bystrosc wzroku pr. 0, lew. 
poczucie swiatla. Dno oczu: tarcze zanikowe, po stronie prawej granicy tarczy nie-

Rys. 52. M. H. przyp. 48. 25.IX.36 r.

jasne. Prawa galka oczna ustawiona w linii srodkowej : nie porusza sie na zewnatrz 
i kpj wewnatrz; ruchy do gôry i ku; dolowi zachowane. Lewa galka oczna prawidlowo 
ruchoma. Odruchy spojôwkowe i rogôwkowe zachowane. Niedowlad dolnej galazki 
lew. n. VII. Jezyk zbacza w lewo. Reszta czynnosci n. n. czaszkowych zachowana. 
Bezwlad lew. k. g. z wzmozonym napieciem miesni. Znaczne wychudzenie miesni lew. 
dloni, przedramienia i ramienia. Lekki niedowlad lew. k. d. z nieznacznym wzmo- 
zeniem napiçcia miesni i z ich wychudzeniem rozlanym. Ruchy w pr. k. k. prawidlowe. 
Czucie: na bodzce bôlowe wszedzie reaguje. Odruchy: na k. k. g. pr. zywe, lew. pa- 
tologicznie wzmozone, brzuszne pr. sa, lew. brak; kolanowe i achillesowe lew. zyw- 
sze; klonus stop; lewostronny Bibinski. Mocz: zasadowy, 1005, bialka slad, cukier 0, 
urobilinogen nie zwiçkszony, leukocyty po.iedyhcze w polu widzenia, erytrocyty poje- 
dyncze dobrze zachowane w  prep., waleczki 0. Iirew:. odczyny kilowe ujemne; czer-
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wone cialka z lekka anizocytoza, 4.700.000, hb. 89%, wskaznik barwikowy 0,94, biale 
cialka 7.700, z czego obojetnochl. 67%, (mlodych 1%, paleczkow. 11%, segmentow. 
55%), kwasochl. 4%, zasadochi. 1%, limfocytôw 26%, monocytôw 2%; retikulocy- 
tôw 5"/«; wapnia 12,3 mg%; cholesteryny 180 mg%; cukru naczczo 103 mg%, 
a w lé godz. po podaniu 50 gr. glukozy 156 mg%, w lié  godz. — 152 mg%, w 2 
godz. — 130 mg%, w lé godz. po ponownym podaniu 50 gr. glukozy 161 mg%, 
w lié  godz. — 150 mg%. Plyn m.-rdzen.: odczyny kilowe ujemne, przejrzysty, z le- 
dwie zaznaczonym odcieniem zôltawym komôrek bialych 1/3 w 1 m/nï', czerwonych 
kilka w polu widzenia, bialka 1”/ M, Nonne-Apelt i Pandy wybitnie dodatnie, Weich- 
brodt bardzo slabo dodatni. Roentgen: calkowite zniszczenie siodelka tureckiego; od 
zatoki klinowej pozostaly tylko slady; podstawa czaszki przylegajaca do przedniej 
czçsci siodelka nie jasna; prawdopodobnie sa tez zmiany w przedniej czesci kosci ska- 
listych. Patrz rys. 99.

21.X.—29.X. Spi prawie caly czas; zasypia zarazze po obudzeniu go. Apatyczny. 
Czasami stara sic zejsc z lôzka. Oddech niekiedy przerywany do sinicy wlacznie. Pije 
bardzo duzo. Ponowne badania moczu wykazaly — 21.X: slabo kwasny 100S, bialka 
l “/,w, cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony, leukocyty 1—2 w polu, erytrocyty do- 
brze zachowane kilka w preparacie, waleczki 0; 29.X. — zasadowy 1007, bialka 2,5''/™, 
cukier 0, urobilinogen nie zwiçkszony, leukocyty pojedyncze w polu, erytrocyty wylu- 
gowane 1 — 2 w preparacie, waleczki szkliste kilkanascie w preparacie.

30.X. — 5.XI. Caly czas spi; budzi sie tylko na chwile; na otoczenie wcale nie 
reaguje. Tetno nieco przyspieszone, 90 — 98 na 1', oddech z przestankami. 6.XI. 36 r. 
Zmarl przy objawach bezdechu. Podczas pobytu w szpitalu temperatura nie przekra- 
czala 37".

Sekcja: grasica zanikla; tarczyca 30 gr. budowy prawidlowej; sledziona 140 gr, 
ksztaltu prawidlowego; nadnercza bez zmian; nerki pr. 100 gr, lew. 110 gr., zmiany 
zapalne; watroba 1600 gr; trzustka budowy prawidlowej; jadra prawidlowo rozwi- 
niçte; serce — przerost lew. komory, poza tym bez zmian; pluca i przewôd pokar- 
mowy bez zmian. Sklepienie czaszki bez zmian. Rozlegle zniszczenie kosci podsta- 
wy srodkowej jamy czaszkowej, prawie rôwnomierne z obu stron; zniszczenie to 
obejmuje przestrzen w wymiarze strzalkowym 10 cm, w poprzecznym z przodu 8,5 
cm, a na wysokosci piramid kosci skroniowych 10,5 cm. Zniszczeniu ulegly blaszki 
oczodolowe kosci czolowej w znacznym stopniu, kosc klinowa za wyjqtkiem bocz- 
nych czçsci skrzydel wielkich, czesci dosrodkowe piramid kosci skroniowych i znacz- 
na czçsc stoku Blumenbacha. Miejsca zniszczonych kosci podstawy zajmuje nowotwôr, 
dose miekki, barwy czerwonej, czçsciowo czerwono-bialawej, wzglednie bialawej, dra- 
zacy do oczodolôw i do obu zatok szczçkowych. Nowotwôr jest scisle zrosniçty z po- 
krywajfica go opona twarda, nie przechodzi na podniebienie, ani na tylna sciane gardla. 
Nowotwôr calkowicie wypelniî okolicç siodelka tureckiego; mikroskopo'wo w nowo- 
tworze nie znaleziono pozostalosci po przysadee. Nowotwôr czçsciowo przeniknal do ja
my czaszkowej przez przepone siodelka tureckiego oraz przez twardôwke w okolicy 
tylnej podstawy prawego platu skroniowego i prawego kata mostowc-môzdzkowego. 
Po usuniçciu twardôwki z czescia podtwardôwkowa nowotworu stwierdza sie nowotwôr 
nadtwardôwkowy, mieszczacy sie pomiedzy platami skroniowymi od przedniej czfcsci 
mostu az do granicy tylnej 1/3 i srodkowej pasm wechowych; dlugosc tego nowo
tworu 5,5, szerokosc z przodu 4,0, z tylu 3,0. Nowotwôr ten calkowicie przykrywa 
tylng. 1/3 czesc pasm wechowych, n. n. wzrokowe i ich skrzyzowanie, lejek, nôzki 
môzgu i przednia czesc mostu. W tylnej czesci podstawy pr. platu skroniowego, ja-
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jowaty nowotwôr, wielkosci 3,8X2,5X2,7. W obrçbie pr. kata mostowo-môzdzko
wego nowotwôr wielkosci 1,8 X 1,1 X 1,0; oba te nowotwory nie wrastaja do tkanki 
nerwowej. Drobny nowotwôr na podstawie pr. polowy mostu w jego srodkowej cze
sci, wielkosci 1,0X1, 0X0,5, nie zrosniety z tkanka nerwowa. Patrz rys. 100.

Opony miekkie zabarwione rdzawo-brunatnie na podstawie platôw czolowych, we- 
wnetrznej powierzchni platôw skroniowych, wzdluz szczelin Sylwiusza i brôzd przed- 
srodkowych oraz na dolno-zewnetrznych brzegach môzdzka.

Môzg na przekrojach: znaczne rozszerzenie rogôw czolowych, skroniowych i poty- 
licznych. Komory boczne nie sa poszerzone. III komora rozszerzona, a lejek wydlu- 
zony. IV komora miernie szeroka; wodociag wolny. Nowotwôr na poziomie rogôw 
przednich przylega dose luznie do podstawy môzgu. Na poziomie poezatku III ko
mory jakby nieco wrasta po str. prawej w podstawç môzgu. W obrebie lejka no
wotwôr wrasta do podstawy môzgu po stronie prawej, zajmujac torebke wewnetrzna 
i czçsciowo korç plata skroniowego. Na poziomie nôzek môzgu nowotwôr zniszczyl 
po stronie prawej podstawç nôzek i jadro czerwone. Nowotwôr nie przerôsl do ko- 
môr. Nowotwory jajowate w obrçbie tylnej czesci podstawy prawego platu skronio
wego, kata mostowo-môzdzkowego i na podstawie mostu nie przerastaja do tkanki 
nerwowej.

Histologicznie: Nowotwôr zbudowany wszedzie dose jednolicie. Nigdzie nie prze- 
rasta naciekowo tkanki nerwowej môzgu. Zmiany w tkance nerwowej na pograni- 
czu z nowotworem zaleza od ucisku i krwotoczkôw wieloogniskowych (zmiany zani- 
kowe, ziarenka hemosideryny, bliznowacenie). W obrçbie brunatnego zabarwienia ko
ry môzgowej i môzdzkowej opony miçkkie przerosniete; zawieraja one drobne zia
renka hemosideryny; miejscami powierzchowne warstwy kory ulegly zanikowi wzglç- 
dnie zniszczeniu ze bliznowaceniem, widocznie po krwotoczkach. Nowotwôr zawie- 
ra bardzo duzo naczyh krwionosnych o cienkich sciankach i przewaznie poszerzo- 
nych. tworz^cych jakby zatoki. Pomiçdzy tymi zatokami i naczyniami mieszcza siç 
komôrki nowotworowe, czesto ulozone w pasemka podluzne. Komôrki nowotworowe 
posiadaja okr^gle jadra dosé duze, o ostro wyrôzniajsicych siç konturach, z delikatna 
siateczka i z drobnymi ziarenkami chromatÿnowymi. Komôrki zawieraja stosunkowo 
malo zarodzi, nie barwiacej siç ani eozymi, ani hematoksylina. Miejscami nowotwôr 
ulegl martwicy; miejscami sa wiçksze i mniejsze krwotoki.

Tarczyca, watroba, trzustka, nadnereza, jçdra bez zmian wyrazniejszych.

Histologiczna budowa nowotworu jest dosé charakterystyczna dla na- 
bloniaka zîosliwego, rozwijajacego siç z komôrek przysadki. Zupeinie 
identyczna budowç posiadai nowotwôr w przypadku gigantyzmu akrome- 
galicznego, opisanym przez L a  u n  o i s  i R o y  (Les géanst. Paris 
1904, str. 159 — 181) z ta rôznic^, ze w okolicy samej przysadki byîy 
zachowane komôrki kwasochlonne, a nowotwôr przerastaî pomiçdzy pla- 
tami czolowymi i wglçbial siç w kierunku rogu czoiowego komory bocz
ne,i. Nadmierny wzrost zaczal siç ujawniac od 16 r. z. ; nastçpnie wysta- 
piî eukromoez, potem zmiany akromegaliczne, a w koncu ogôlne wyni- 
szezenie; chory zmarl w 36 r. z., tj. w 20 lat od poezatku choroby. Na- 
bioniak zîosliwy môgl rozwinac siç tylko w ostatnich czasach choroby., 
a pierwotnie byî tylko gruczolak kwasochlonny, ktôry po szeregu lat ulegl 
zwyrodnieniu zlosliwemu.
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W naszym przypadku objawy chorobowe wystapily w 5 lat przed 
smiercia (zeznania zony sa bardziej wiarygodne) pod postacia bôlôw glo- 
wy, zaburzèn wzroku, nadmiernego pragnienia i otluszczenia. Po 5 la- 
tach w szpitalu stwierdzono zaburzenia wzroku, porazenie polowicze 
i okoruchowe, objawy ogôlno-môzgowe, objawy moczôwki prostej 
i zmniejszenie pracia przy braku zmniejszenia jader i przerzedzenia wlo- 
sôw (tj. nie pelny zespôl B a b i n s k i e g o i moczôwka prosta). 
Wyniki badania sekcyjnego w dostatecznym stopniu wyjasniiy pochodze- 
nie objawow nerwowych i wykazaiy, ze przysadka zostala calkowicie zni- 
szczona. Mimo tego zniszczenia nie bylo jasnych objawow kàcheksji 
przysadkowej, co widocznie objasnia sie brakiem zmian wtôrnych w 
reszcie gruczolôw dokrewnych. Opierajac siç na pocz^tkowych objawach 
przysadkowyeh mozna przypuszczac, ze zlosliwy nabloniak rozwinal sie 
z gruczolaka wzglçdnie z komorek barwikoodpornych.

49. F. Sz., ur. 5.1.1884 r. 10.11.37 — 20.11.37 r. Ghorôb w dziecinstwie nie przy- 
pomina. W 32 r. z. rzezaczka; w 49 r. z. przeszedl jakas chorobç goraczkowa. Przed 
miesiaeem zostal uderzony przy pracy w lewQ skron; wskutek raptownego odchy- 
lenia giowy uderzyl sie tez w prawa skron; przytomnosci nie stracii; pracowal da- 
lej. Po kilku dniach zauwazyi, ze na pr. oko gorzej widzi. Na bôle giowy nigdy 
nie cierpiai, wymiotôw nie mial. Zawsze byl mniej wieeej jednej wagi. Nadmiernego 
pragnienia nie mial; apetyt prawidiowy. Stolec i mocz oddaje normalnie. Pierwszy 
raz ozenii siç 15 1. temu. Po 1% roku rozszedl siç z zonq, a 13 lat temu ozenii sie 
powtôrnie. Od pierwszej zony ma 2 dzieci, a od drugiej 3. Popçd i stosunki plciowe 
ma prawidlowe do czasu ostatniego. Kilkanascie lat temu przeszedl uraz jader, po 
ktôrym one byly spuehniete. W owlosieniu zmian nie zauwazyi. Dziedzicznosc nie 
obarczona. Dzieci zdrowe.

11.11.37 r. Wzrost 163,5. Waga 74. Obwôd czaszki 55. Dlugosc twarzy 16,2. dlu
gosc nosa 5,4, szerokosc nozdrz'y 3,8. Obwôd klatki piersiowej 98, tulowia na po- 
ziomie pçpka 93. Dlugosc k. k. g. 78, k. k. d. 84. Zbudowany proporcjonalnie;. stopy 
i rece dose duze. Skôra o zabarwieniu prawidlowym; nieco wzmozone pocenie siç; 
owlosienie prawidlowe. Dose dobrze odzywiony, lecz nie nadmiernie; rozmiesz- 
ezenie tluszczu prawidlowe. Tarczyca nie powiekszona. .Jadra dose duze, jak twier- 
dzi, od ezasu ich urazu. Pracie prawidlowej wielkosci. Sklonnosc do przyspiesze- 
nia tçtna, 90 na 1'. Cisnienie krwi 165/90. Poza tym narzady wewnetrzne bez zmian 
wyrazniejszych. Zrenice rôwne, sprawnie reaguja. Dno oezu: zbledniçeie prawego 
nerwu wzrokowego przy obnizeniu bvstrosci na tymze oku do 0,2. Pôle widzema: 

Keszta czynnosci n. n. czaszkowyeh, ruchy dowol- 
ne, ezueie, odruchy bez zmian.

Mocz: kwasny, 1025, bialko i cukier 0, urobi- 
linogen nie zwiekszony, leukocyty kilka w polu 
widzenia, erytrocyty 0, waleczki — szkliste 1 w 
preparacie. Krew: odczyny kilowe ujemne, czer- 
wone cialka — nieznaczna anicytoza, 4.840.000, 
bb. 92%, wskaznik barw. 0,95; biale cialka — 
segmentow. 50%, kwasochlonnych 3%, limfocy-7,850, z czego paleezkowatych 7 %,
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tôw 30%, monocytôw 10%; cholesteryny 170mg-%, wapnia 11,4 mf%, cukru 101 mg%. 
licentgen: siodelko tureckie prawidlowej wielkosci. W obrçbie dna siodelka malo in- 
tensywne zacienienie. Zatoka klinowa duza. Patrz rys. 101.

W przytoczonym przypadku mamy zbledniecie pr. nerwu wzrokowego 
z obnizeniem bystrosci wzroku, nieznaczne zwçzenie obustronne w gôrno- 
skroniowej czçsci pola widzenia, cien na zdjeciu rentgenowskim w sio
delku tureckim. Trudno dopuscic, aby cien w siodelku byl przypadkowij 
koincydencja z zanikiem prawego nerwu wzrokowego. Oba te zjawiska 
widocznie sa ze sobfi w zwiazku przyczynowym. Cien przemawia na ko- 
rzysc /guza E r d h e i m ’ a mimo starszego, wieku chorego, gdyz môgl

Rys. 53. F. S. przy.p. 49.
8.11.37 r.

on byc w stanie ukrytym od szeregu lat. Zaburzenia wzroku zaleza wi
docznie od uwypuklenia sie tego guza ku gôrze; mamy zatem tu do czy- 
nienia z guzem E r d h e i m ’ a siodeîkowo-nadsiodeikowym.

Przypadek zasluguje na uwage ze wzglçdu na brak jakichkolwiek zmian 
wskazujacych na zaburzenia wydzielnicze przysadki wzglednie osrodkôw 
wegetatywnych lejka.

Guzy przysadkowo-lejkowe nie naleza do schorzen rzadkich, zwïaszcza 
jezeli do nich zaliczyc gruczolaki przysadki. Gruczolaki kwasochlonne 
i zasadochlonne ^owodujg. zespoiy kliniczne swoiste (gigantyzm — akro- 
megalia i zespôt C u s h i n g ’ a), a barwikoodporne najczçsciej ob- 
jawiaja siç pod postacia pelnego lub czçsciowego zespolu B a b i n 
s k i  e g o. Poza gruczolakami do najczçstszych guzôw nalez^ E r d



Zespoly kliniczne wielogruczoiowe 119

h e i m ’ a, ktore stwarzaja dose rôznorodne zespoly kliniczne zaleznie 
ocl wiçkszej lub mniejszej niedomogi przysadki. Moga one bye przyczyna 
powstania w wieku dzieciecym wzrostu niskiego, dzieciectwa przysâdko- 
wego, otîuszczenia, niedorozwoju narzadôw plciowych, moczôwki pro
stej ; w pôzniejszym zas wieku — otîuszczenia bolesnego, otîuszczenia, 
obnizenia czynnosci plciowych, zaniku oznak plciowych, zmian w owlo- 
sieniu, moczôwki prostej, astenii itp. Poszczegôlne zmiany kojarza siç 
wzajemnie ze soba rozmaicie. Podczas przebiegu choroby niektore objawy 
moga wystçpowac tylko przejsciowo (moczôwka prosta*), a inné znikaja 
czasami mimo dluzszego trwania (otluszczenie). Niekiedy guzy E r  d- 
h e i m ’ a nie powoduja zmian zaleznych od czynnosci gruczolowych 
przysadki oraz osrodkôw wegetatywnych lejka. Rozpoznanie guza E r d- 
h e i m ’ a zawsze musi bye poparte wvnikami zdjçcia rentgenowskie- 
go siodelka tureckiego. Przy wystapieniu zaburzen wzrokowych raejo- 
nalne leczenie polega na zabiegu operacyjnym, gdyz rentgenoterapia prze- 
waznie nie daje wynikôw pozadanych. Nie mozna tego powiedziec o gru- 
czolakach kwasochlonnych i barwikoodpornych, gdyz glçbokie naswietla- 
nia czçsto usuwaja objawy zalezne od gruczolaka. Inné postacie nowo- 
tworôw (oponiaki guzka siodelka, chordomy, perlaki, nabloniaki zlosliwe 
wychodzace z przysadki i inné), naieza do schorzen rzadkich.

Choroba C h r  i s t a n - S c h ii 1 1 e r ’ a polega na tworzeniu siç roz- 
sianych guzow w tkance lacznej o barwie zôltawej, zôltawo - szarej. Guzy 
zawieraja lipoidy, zwlaszcza optyczno - czynne estery cholesterolu. Po- 
dlug badan chemicznych E p s t  e i n i L o r e n z  (Z. physiol. Chem. 
1930) guzy zawieraja nadmiar cholesteryny, co odrôznia je chemicznie 
od chorôb N i e m a n n - P i c, k ’ a i G a u c h e r ’ a. Lipoidy w gu- 
zach wypelniaja zarôdz histiocytôw. W pewnych okresach rozwoju guzy 
moga ulegac zbliznowaceniu przez przerost tkanki ziarninowej i wlôknisto- 
lacznej. Guzy ksantomatyczne rozwijaja siç w pierwszym rzçdzie na 
twardôwce môzgu i powoduja ubytki ograniezone w kosciach pokrywy 
czaszki oraz zmiany w przysadee (zwlaszcza w tylnej jej czçsci) i w lej- 
ku. Rozwijaja siç tez w oczodolach. Bywaj^ lecz nie zawsze w kosciach 
ramieniowych, obojczykach, lopatkach, zebrach, krçgach, miednicy. Dose 
czçsto, lecz rzadziej niz w kosciach, guzy rozwijaja siç w pluoach, watro- 
bie, sledzionie, gruczolach chlonnych, trzustce, migdaïkach, grasicy, nad- 
nerczach. Czasami w plucach wystçpuja rozlane zmiany wlôkniste, co 
moze spowodowae niedomoge pr. komory serca i zejscie smiertelne.

Najczçsciej zachorowuja dzieci do 5 lat, lecz moga tez i dorosli. Do naj- 
charakterystyczniejszych objawôw choroby nalez^ ograniezone ubytki 
tkanki kostnej czaszki, co uwidacznia siç na zdjçciach rentgenowskich.
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Rozmiary tych ubytkow bywaja rozmaite; czasami ulegaja one pewnemu 
zmniejszeniu na skutek bliznowacenia guzôw; znacznie czçsciej one po- 
wiekszaja si§ i mnoza. Guzy w oczodolach powoduja jedno — lub dwu- 
stronny wytrzeszcz galek ocznych. Zmiany na podstawie srodkowej ja- 
my czaszkowej wywoluj^ zaburzenia przysadkowo - lejkowe, najczçsciej 
moczôwkç prost^, rzadziej otluszczenie z zanikiem narzadôw plciowych, 
rzadko wzrost karli i wyjatkowo zespôi S i m m o n d s ’ a. Przy gu- 
zach w kosciach konczyn i tulowia wystçpuja bôle w odpowiednieh miej- 
scach, a czasami ziamania samoistne. Zawartosc cholesteryny we krwi 
jest zwiçkszona. Poza tym obraz kliniczny w poszczegôlnych przypadkach 
rôzni siç pomiçdzy soba zaleznie od umiejscowienia guzôw. Przebieg cho- 
roby jest podostry lub przewlekly; znaczny odsetek chorych umiera. Wy- 
zdrowienie zalezy od zmian wstecznych w guzach ksantomatycznych i ich 
zbliznowacenia ; w podobnych przypadkach zawartosc cholesteryny we 
krwi znacznie siç zmniejsza.

Nie majac swoich wlasnych obserwacji z tej dziedziny przytoczç po 
krôtce przypadek C h i a r i (Verhandlungen der deutschen pathologi- 
schen Gesellschaft 3 — 5.IV.30). Chory 26 lat. Od kilku lat miewal czç- 
ste bôle glowy i gor^czki nie ustalonej przyczyny. W szpitalu stwierdzono 
zespôi B a b i n s k i e g o ,  lekki wytrzeszcz prawostronny, obustronne 
tarcze zastoinowe, ograniczone zmiçkniecie tkanki kostnej w okolicy lew. 
ciemienia. Zdjçcia rentgenowskie wykazaly luki w czaszce, ktôre stopnio- 
wo powiçkszaîy sie. Po kilku miesiacach rentgen plue ujawnil ogniska po- 
dobne do nowotworôw. Zawartosc cholesteryny we krwi wynosila 192 
mg%. Dalsza obserwaeja stwierdzila pewne zmniejszenie siç ubytkow 
tkanki kostnej w czaszce. Wyst^pila moczôwka prosta. Chory zmarl z po- 
wodu niedomogi serca. Sekcja: luki w kosciach pokrywy czaszki wypei- 
nione tkankq, szaro - zôltaw^. Jasno - zôltawe narosle brodawezakowate na 
twardôwce zwlaszcza w obrçbie namiota, uciskaj^ce na môzg i môzdzek. 
Takiez guzy w oczodolach i w okolicy szypuly przysadki. Jamy w kosciach 
udowych i biodrowych wypelnione takimiz guzami. Wlôkniste zmiany 
w plucach; oplucna zgrubiala przez przerost zôltych mas. Guzki zôlta
we w otrzewnie i w watrobie. Chemiczne badanie guzôw wykazalo, ze za- 
wieraja one 34,68 mg% czçsci rozpuszczalnÿch w eterze, z czego 3,23 mg 
przypada na wolna cholesterynç, 12,74 mg na estery cholesterynowe, 
1,64 mg na lecytyny i 17.07 mg na obojetne tluszcze.

Patogeneza omawianego schorzenia jest nie jasna; niektôrzy sadza, ze 
zaburzenia przemiany tluszczowej sa pierwotne, inni zas, ze pierwotnie 
zmiany wystçpuja w ukiadzie srôdblonkowo - siateczkowym, jeszcze in
ni, ze niedostateczne spalanie tluszczôw zalezy od niedomogi przysadki. 
Rozpoznanie choroby jest stosunkowo îatwe, gdyz opiera siç na lukach
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w kosciach czaszki, wytrzeszczu galek ocznych i objawach przysadkowo- 
lejkowych. Jednakowoz ubytki ograniczone kostne w czaszce moga spo- 
tykac siç przy guzach przysadkowo - lejkowych innego charakteru ; luki 
te powstaja nie na skutek przerzutôw. Dowodem tego stanowia dwa przy- 
padki przytoczone przeze mnie (U. E. i G. M.) W obydwu razach mielis- 
my do czynienia ponad wszelk^ watpliwosc z guzami E r  d h e i m ’ a 
(zwapnienia, przebieg). Badania anatomiczno - chemiczne podobnych przy- 
padkôw klinicznych moze mogloby przyczynic siç do ustalenia patogene- 
zy choroby C h r i s t i a n - S c h ü 1 1 e r  ’ a.

Choroba L a u r e n c e - M o o n - B i e d l ’ a zawiara tez objawy 
przysadkowo - le jkowe. Jej zespôl kliniczny stanowi^: niedorozwôj umy- 
slowy, nadmierna otyîosc, niedorozwôj narzadôw plciowych, barwikowe 
zapalenie siatkôwki i zwiçkszona ilosc palcôw. Do tych objawôw moga 
dol^czyc siç gluchota, oczopl^s i zrosniçcie palcôw. Cierpienie jest wro- 
dzone i dziedziczne wedlug typu recesyjnego. Rodzice zazwyczaj sa zdro- 
wi. W poszczegôlnych przypadkach zespôl kliniczny moze byc nie pelny, 
lecz brakujace objawy czçsto s$ zaznaczone u innych czlonkôw rodziny.

Endokrynologia w ostatnich czasach znacznie uzupelnila nasz^ wiedzç 
wzglçdem czynnosci dokrewnych przysadki. Szereg prac doswiadczalnych 
wykazal, ze czynniki przysadkowe reguluja czynnosci tarczycy, przytar- 
czyc, trzustki, nadnerczy i gruczolôw plciowych; wplywaj? one tez po- 
srednio i bezposrednio na przerost tkanek, na przemianç bialkow^, wç- 
glowodanow^, tluszczowa i wodna, na cisnienie krwi, na napiçcie miçsni 
gladkich. Przysadka zawiera tez czynnik bromowy, ktôry widocznie ma 
swoisty wplyw na osrodki nerwowe.

Badania anatomiczno - fizjologiczne z ostatnich lat wykazaly scisla lacz- 
nosc czynnosciowa pomiçdzy przysadkç, a wyzszymi osrodkami wegeta- 
tywnymi, mieszcz^cymi siç w obrçbie III komory. Pierwotne zmiany 
w przysadce powodujg. czçsto zmiany czynnosciowe tych osrodkôw i od- 
wrotnie. Niekiedy zespoly kliniczne moga powstawac przy pierwotnym 
uszkodzeniu czy to przysadki, czy to osrodkôw wegetatywnych, co zmu- 
sza klinicystôw do szukania objawôw dodatkowych, na podstawie ktô
ry ch mozna byloby rozsegregowac przypadki wedlug umiejscowienia 
schorzenia.

Osrodki nerwowe wegetatywne spelniaja swoja funkcjç wyzsz^ przez 
wywieranie wplywu bezposredniego i posredniego przez przysadkç na 
wszystkie gruczoly dokrewne.

Przysadka i osrodki wegetatywne wyzsze sa regulatorem przemiany 
materii oraz czynnosci gruczolôw dokrewnych, mieszcz^cych siç na ob- 
wodzie. Schorzenia w obrçbie przysadki i osrodkôw wegetatywnych pra-
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wie zawsze powoduja zaburzenia wielogruczolowe. Jak poucza doswiad- 
czenie, gruczoly dokrewne na obwodzie nie sa caikowicie uzaleznione od 
przysadki i osrodkôw wyzszych, a przy odpowiednich warunkach moga 
one czasami przy braku normal ne j regulacji wyzszej korzystnie wypel- 
niac dla organizmu swoja funkcje. Pierwotne schorzenia poszczegôlnych 
gruczoiôw dokrewnych na obwodzie powoduja czesto zmiany czynnosciowe, 
a nawet anatomiczne przysadki, co odbija si§ na czynnosciach reszty 
gruczoiôw dokrewnych.

Z powyzszego wynika, ze osrodki wegetatywne wyzsze i przysadka sa 
regulatorami wegetatywnymi ustroju; gruczoly dokrewne na obwodzie 
sa im podporzadkowane. Wyniki czynnosci regulatorôw sa uzaleznione 
od sprawnosci gruczoiôw dokrewnych na obwodzie. Sq to ogôlne wytycz- 
ne, ktôre moga byc obecnie uwTazane za dostatecznie uzasadnione, chociaz 
bardzo duzo szczegôlôw pozostaje jeszcze nie wyjasnionych.

Wyodrebnienie klinicznych zespolôw przysadkowo - lejkowych wyprze- 
dziîo ustalenie mechanizmu ich powstania. Do czasu ostatniego mimo 
prac endokrynologôw mechanizm klinicznych objawôw w wiçkszosci przy- 
padkôw nie jest wyjasniony, czem sie objasnia obecnosc rozmaitych te- 
oryj, czasami sprzecznych ze soba. Teorie te, moze i zasluguj^ na uwagç, 
nie posiadaja jednakowoz wiçkszego znaczenia dla klinicystôw, dla ktô- 
rych najwazniejszym jest rozpoznanie choroby i skuteczne leczenie.

Ze stanowiska klinicznego schorzenia i zespoly przysadkowo - lejkowe 
moga byc podzielone na nastepujace grupy: 1) Akromegalia, — nadczyn- 
nosc kwasochlonna przysadki w wieku dojrzalym. 2) Gigantyzm ■—- nad- 
czynnosc kwasochlonna w wieku dzieciçcym i mlodocianym. 3) Nadczyn- 
nosc zasadochlonna przysadki — choroba C u s h i n g ’ a i zespoly 
bardziej lagodne. 4) Zespoly zalezne od niedomogi przysadki — kachek- 
sja przysadkowa, wzrost karli, dzieciectwo przÿsadkowe. 5) Zespôl adi- 
poso-hypogenitalis. 6) Zespoly z przedwczesnym rozwojem plciowym. 
7) Moczôwka prosta. 8) Zespoly nietypowe, tj. nie nadajace siç do zasze 
rëgowania do poprzednich grup. 9) Guzy w okolicy siodelkowo-nadsio- 
delkowej ; do nich tez naleza gruczolaki barwikoodporne przysadki. 10) 
Choroba C h r i s t i a n - S  c h  ü l i e  r ’ a i L a u r e n c e - M o -  
o n - B i e d 1 ’ a, jako samoistne jednostki chorobowe.

Rozpoznanie kliniczne powinno zawierac w sobie nie tylko okreslenie 
zespolu lecz i ustalenie charakteru schorzenia jego powodujacego. Zwlasz- 
cza dotyczy to zespolôw przysadkowo - lejkowych, gdyz najrozmaitsze cho
roby moga je powodowac. Przy rozpoznaniu schorzenia ogromn^ rolç od- 
grywaja badania oczu, plynu m.-rdzen. i krwi oraz zdjçcia rentgenowskie 
czaszki. Bez tych badan nie mozna scisle ustalic ani charakteru choroby, 
ani jej umiejscowienia.
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Akromegalia powoduje przerost kosci i tkanek miçkkich. W lagodnych 
postaciach przerost tkanek miçkkich jest stosunkowo nieznaczny, w ciçz- 
szych zas przypadkach przerost ten jest bardzo znaczny i powoduje typo- 
we zmiany w ksztaltach szyi, tulowia i konczyn (patrz rys. 1 i 2). O stop
niu nadczynnosci kwasochlonnej mozna sadzic na podstawie stopnia prze- 
rostu tkanek miekkich. Czasami nadczynnosc kwasochlonna ustçpuje; 
wôwczas zmiany akromegaliczne w kosciach pozostaja na stale, a prze
rost tkanek miekkich moze stopniowo cofnac sie (patrz rys. 12 i 13). 
Niektôre przypadki kliniczne przemawiajQ na korzysc mozliwosci pow- 
stawania wtôrnej nadczynnosci kwasochlonnej, zaleznej od schorzen, mie- 
szczqcych si§ w czaszce; w kazdym poszczegôlnym przypadku akrome- 
galii nalezy miec na uwadze te mozliwosc.

Gigatyzm, zalezny od nadczynnosci kwasochlonnej w wieku wczesnym, 
moze w pôzniejszym wieku objawic zaburzenia wskazuj^ce na niedomoge 
przysadki (przypadek 10).

Nadczynnosc zasadochlonna przysadki najbardziej ujawnia si§ w cho- 
robie C u s h i n g ’ a, w ktôrej przyjmuja udzial wtôrny wszystkie gru- 
czoly dokrewne. Objawy tej nadczynnosci obserwujemy tez, chociaz i w 
mniejszym stopniu w okresie dojrzewania i przekwitania oraz przy nad
czynnosci nadnerczy.

Niedomoga masywna przysadki powoduje zespôl S i m m o n d s ’ a. 
Zespôl ten moze zalezec od wtôrnej niedomogi czynnosciowej przysadki 
na skutek schorzenia môzgu (wodoglowie) oraz od rozlanych zmian w gru- 
czolach dokrewnych na obw’odzie. Czçsciowa niedomoga przysadki we 
wczesnym wieku powoduje wzrost karli i dzieciçctwo przysadkowe.

Zespôl B a b i n s k i e g o  moze byc pochodzenia lejkowego i przy- 
sadkowego. Czçsto bywa on rozszczepiony, tj. stwierdzamy tylko otlusz- 
czenie, lub tylko zanik narzadôw plciowych. Czasami jest on spaczony 
przez nadmierny porost wlosôw.

Pomiedzy przypadkami przedwczesnego rozwoju narzadôw plciowych 
rozrôzniamy dwie grupy. Do jednej grupy naleza obserwacje z nadmier
nym otluszczeniem, nadmiernym wzrostem i z przedwczesnym kostnie- 
niem chrzastek nasadowych, a do drugiej bez tych objawôw dodatkowych. 
W obu grupach przedwczesny rozwôj plciowy zalezy widocznie od zmian 
czynnosciowych przysadkowo - lejkowych.

Mechanizm powstania moczôwki prostej nie jest ostatecznie ustalony. 
Widocznie pod wplywem nieprawidlowych bodzcôw z osrodkôw wegeta- 
tywnych tkanki ustroju nie moga utrzymywac wody, przez co powstaja 
objawy odwodnienia i nadmiernego pragnienia. Leczenie malaryczne przy 
kilowym pochodzeniu moczôwki daje stosunkowo dobre wyniki.
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Do zespolôw nietypowych naleza schorzenia, w ktôrych objawy przy- 
sadkowo - lejkowe wystepuja przejsciowo lub tylko czesciowo, np. prze- 
rzedzenie wlosôw przy zàchowaniu czynnosci plciowych lub odwrotnie, 
zanik gruczolôw piersiowych przy zachowaniu periodôw itp., lub w pola- 
czeniu nietypowym, np. zanik narzadôw plciowych przy nadmiernym 
owlosieniu itp.

Guzy cw okolicy siodelkowo - nadsiodelkowej powoduja najczçsciej ze- 
spoly nietypowe, czçsciowe, spaczone, a czasami wcale nie ujawniaja 
objawôw wegetatywnych. Do najczçstszych naleza guzy Erdheim’a. 
W pôzriym okresie ich rozwoju moga wyst^pic odwapnienia ogniskowe 
(luki) postepujace w kosciach pokrywy czaszki, podobne do takowÿch 
przy chorobie C h r i s t  i a n - S c h ti 1 1 e r ’ a. Zmiany rentgenolo- 
giczne siodelka czesto pozwalaja na rôzniczkowe rozpoznanie guzôw tej 
okolicy. Guzy E r d h e i m ’ a moga byc polaczone z wodoglowiem we- 
wnçtrznym nawet przy zachowaniu otworôw Monroi oraz Luschke i Ma
gendie.
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Rys. 84. U. E. przyp. 38; czaszka 1928 r.

Rys. 85. U. E. przyp. 38; czaszka IX.33 r.
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Rys. 89. L. R. przyp. 40; 
czaszka po odmie 17.XI.36 r.
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TOWARZYSTWA LEKARSKIE
L." . A
x...»f - ■

WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (163) Z DN. 18 CZERWCA 1936.

Przewodniczacy: D o c .  D r .  W 1. S t e r l i n g .

1. S t e r l i n g  i J  o z o w a. Przypadek stwardnienia rozsianego z zespolem 
Babihskiego-Nageotte’a. (Chora nie byla pokazana). Streszczenia nie przyslano.

Dyskusja:
B y c h o w s k i  zapytuje o przypuszczalny zwiazek somnambulizmu i pierwszego 

ataku zawrotu glowy w referowanym przypadku.
J o z o w a: przytacza ostatnie zdania swego referatu.
2. E. H e r  m a  n i Z. F i n k e 1 s t  e i n. Przemijaj^ce wydatne zaburzenia 

odruchôw zrenicznych w przypadku drugorzçdnej kily (wrzekomy Argyll-Robertson). 
(Z II Oddzialu neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: 
E. Herman). (Chory nie byl pokazany).

22-letnia chora przybyla na oddzial ze skargami na bôle glowy, w kohczynach 
gôrnych i dolnych, szum w uszach, podwôjne widzenie.

P r z e d m i  o t o w o :  Leukodermia colli. Sk<ipe slady (w postaci wessanych 
grudek i plamek) po ustepujacej osutce kilowej drugorzçdowej. Zrenice szerokie, 
reakcja na swiatlo wybitnie uposledzona, na zbieznosc zachowana prawidlowo. Od- 
ruchy prawidlowo. Odruchy brzuszne bardzo slabe. Odruchy kolanowe i Achillesa 
wygôrowane, polikinetyczne. Rossolimo slabo wyrazony przy Jendrassiku. Plyn 
m.-rdz. bez zmian patologicznych. Odczyn Wassermanna we krwi H—I—I—h, w ply- 
nie ujemny. Podczas pobytu chorej na oddziale zaburzenia zreniczne wykazywaly 
charakter przemijajacy, zrenice niekiedy oddzialywaly na swiatlo dose dobrze, nie- 
kiedy natomiast byly maksymalnie rozszerzone i wôwczas na swiatlo nie oddzia
lywaly. Argyll-Robertson nalezy do objawôw rzadko notowanych w kile drugorzç
dowej, nie rozpoznajemy go tez w danym przypadku. Poza spostrzezeniami E i c h -  
h o r s t a ,  T r e u p l a  i M a n t o u x  jest on uwazany za objaw staly, nieuste- 
Pujacy nawet pod wplywem leczenia. Rôwniez zmienna wielkosc zrenic nie nalezy 
raezej do obrazu typowego A r g y l l - R o b e r t s o n  a. Wybitne rozsze- 
rzenie zrenic jest w sprzecznosci z obserwaejami A r g y l l - R o b e r t s o n a  
i pogladami B e h r  ’ a; jednakze wedlug B u m k e g o ,  G u i l l a i n a  
i innych nie moze przeczyc rozpoznaniu objawu A r g y l l - R o b e r t s o n a
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Przeciw rozpoznaniu oftalmoplegii wewnçtrznej przemawia charakter przemija- 
jacy zaburzen zrenicznych, nadto brak zaburzen nastawienia. To samo odnosi siç 
rôwniez do pupillotonii wrodzonej (A d d i e) i nabytej (przypadki B a r k a n a 
pupillotonii pochodzenia kilowego). Prawidlowy przebieg oddziaiywania na zbieznosc 
nie odpowiada takze temu zespolowi.

Reakcjç neurotoniczng. P i 1 t z a wykluczamy ze wzgledu na jej charakter 
staly. Rozpoznajemy nieruchomosc mydriatyczna zrenic wzglednie opisany przez 
W e s t p h a l a  i K e h r e r a  spasmus mobilis. Mydriatyczna nieruchomosc 
zrenic polegac ma na przykurczu przemijajacym rozwieracza zrenicy i wystepuje 
czesto podczas napadôw padaczkowych. Formy opisane przez K e h r e r a  
i W e s t p h a l a  odznaczaja sie charakterem przemijajacym, brak reakcji na 
swiatlo idzie zawsze w parze z maksymalnym rozszerzeniem zrenic. Podobny przy- 
padek przemijajacej sztywnosci zrenic pochodzenia wspôlczulnego opisal jeden z nas. 
Zaburzenia zreniczne i zakazenie kilowe w przypadku naszym moglyby wiec byc zu- 
pelnie od siebie niezalezne, jednakze krôtkie trwanie obserwacji nie pozwala nam 
rozstrzygngé, czy przemijajqcy objaw A r g y l l - R o b e r t s o n a  nie jest 
wstepem do prawdziwego objawu A r g y l l - R o b e r t s o n a ,  zwlaszcza 
ze za takim ujeciem przemawiaja do pewnego stopnia przypadki E i c h h o r s t a, 
T r e p l a  i M a n  t o u x .

Dyskusja :

B y c h o w s k i  zapytuje, czy brano pod uwage mozliwosc odczynu myoto- 
nicznego. B y c h o w ,s k i widzial przy ucisku dloni w przypadku sympatyko- 
tonii wystçpowanie podobnej reakcji.

H e r m a n :  Reakcja myotoniczna Redlicha nie jest tym, co przedstawiono w re- 
feracie. Obserwowal ja u epileptyka. Pokaz zgloszono ze wzgledu na to, ze na po- 
dobne objawy malo zwraca sie uwage, o ile nie bada sie wielokrotnie chorych. Z reak
cja myotoniczna zrenic kol. Finkelstein wlasciwie rôznicowal.

3. A. G e l b a r d ô w n  a. Pseudotuinor caudae polyscleroticus. (Z Kliniki 
Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Dr. K. Orzechowski).

Chory lat 50, zglosil siç do kliniki poraz pierwszy w 1935 r. z powodu gwaltow- 
nych bôlôw wzdluz przebiegu obu nerwôw kulszowych. Choroba rozpoczela sie w 
1934 r., stopniowo sie nasilajgc. Od poczqtku choroby datuje siç impotencja. Przed- 
miotowo stwierdzalo siç: brak odruchôw brzusznych i lewego odruchu mosznowego, 
zniesienie odruchôw Achillesa. Obustronny objaw Lasegue’a, usztywnienie ledzwiowej 
czesci krçgosiupa, niedowlad miçsni krocza, chôd kaczkowaty. Pomimo wielokrot- 
nych prôb, nie udalo sie uzyskac plynu przez naklucie lçdzwiowe. Lipiodol podpo- 
tylicznie, zatrzymal siç w postaci jednolitej masy na wysokosci krçgu Ln, w sposôb 
typowy dla guza. Wobec tego obrazu rozpoznano guz ogona konskiego i skierowa- 
no chorego na operacjç. Bezposrednio po laminektomii, wykonanej omylkowo o 2 
kregi wyzej, przy ktôrej guza nie znaleziono, bôle ustapily. Jednoczesnie wystapil 
obustronny objaw Babinskiego i znieczulenie na lewej polowie brzucha w zakresie 
od Dx do Dxll. Zdjecie kontrolne krçgosiupa wykazalo zatrzymanie sic lipiodolu 
na dawnym poziomie. Przez nastçpny rok do kwietnia 1936 chory pracowal, czujac 
sie zupelnie dobrze. W kwietniu b. r. zjawily sie bôle w kohczynach dolnych o tej 
samej lokalizacji i charakterze co w r. ubieglym. Przedmiotowo stwierdzono: zespôl 
ogonowy jak za pierwszym razem, a ponadto: wybitny oczoplas horyzontalno-rotacyj- 
ny, przy spojrzeniu do bokôw, niedowlad dolnej galazki lew. nerwu twarzowego, osia-
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bienie sluchu na uchu lewym o charakterze osrodkowym, nadpobudliwo.se lewego 
blçdnika. Oslabienie odruchôw brzusznych, wygôrowanie odruchôw obronnych w kon- 
czynach dolnych i obustronny objaw Babinskiego. Przez naklucie ledzwiowe plynu 
nie uzyskano. Zdjeeie rentgenowskie krçgoslupa wykazalo zatrzymanie lipjodolu na 
wysokosci Ln w postaci kropel jak przy zrostach.

Rozpoznano ostatecznie stwardnienie rozsiane, powiklane zrostami pajçczynôwko- 
wymi masywnymi na poziomie ogona konskiego, wobec calorocznej remisji bôlôw oraz 
ze wzglçdu na objawy ze strony nerwôw czaszkowych, brak odruchôw brzusznych 
i obustronny objaw Babinskiego.

Dyskusja:
B r e g m a n zapytuje dlaczego lipiodol zatrzymal siç w danym miejscu u cho- 

rego. Objaw ten nie jest wyjasniony. Interesuj^ce jest, czy pôzniej lipiodol opadl.
G e 1 b a r d: Po roku obserwowano opadniçcie czçsci lipiodolu.
B r e g m a n: Obserwowal przypadek, gdzie wystg.pilo zatrzymanie lipiodolu 

w grzbietowej czesci krçgoslupa u chorego z wybitnym zanikiem skroniowej czesci 
tarezy jednego oka. W tym przypadku na specjalne naleganie rodziny wykonano 
operaeje. Moze ma tu siç do czynienia z nagromadzeniem plynu (arachnitis se- 
rosa).

L. F i s z h a u t :  Mamy obeenie w klinice chorego, ktôry z wielu wzglçdôw 
przypomina przypadek kol. Gelbardôwny.

Jest to mezczyzna 33 letni, u ktôrego w zwiqzku z wysilkiem fizycznym wyksztal- 
cil siç przed 10-ma miesi^cami obraz obustronnej rwy kulszowej o charakterze ko- 
rzonkowym. Wkrôtce dolaczyly sie zaburzenia pecherzowe oraz impoteneja, a w kilka 
miesiçcy pôzniej parestezje wzdluz nn. lokciowych.

W stanie przedmiotowym : zywy oczoplas poziomy, niedowlad n. VII dolnego pr., 
wzmozone odr. sciçgn.-okostnowe w k. g. 1., brzuszne watpliwe. Bolesnosc ucisko- 
wa n. kulszowego, udowego i strzalkowego po pr., po 1. jedynie lekka n. kulszo- 
wego, wybitnie pozytywne obj. rozciagowe gôrne i dolne w tych nerwaeh. Odr. ko- 
lanowe slàbe, Achillesa natomiast wygôrowane; pr. kloniczny, Babinski wyrazny, lecz 
przejsciowy po lew. Rozlegle usztywnienie kregoslupa. Naklucie ledzwiowe dalo plyn 
pod niskim cisnieniem (80 mm). Prôba Queckenstedta calkowicie patologiczna w po- 
zycji lezQcej, a czçsciowo w siedzacej (igla manometru wznosi siç i opada bardzo 
wolno). Plyn natomiast prawidlowy, tylko z nieznacznie powiekszona ilôsci^ glo- 
bulin (Nonne Apelt + ;  Pandy H—h).

Zajçcie korzonkôw odeinka ledzwiowo-krzyzowego lacznie z zaburzeniem czynnosci 
plciowej i pçcherzowej przy obecnosci patologicznego wyniku prôby Queckenstedta obok 
objawôw rozsianych ze strony rdzenia i trzonu môzgowego nasunçly odrazu rozpo- 
znanie zrostowej postaci stwardnienia rozsianego, ograniezonej w szczegôlnosci do 
ogona konskiego. Zdjçcia polipiodolowe daly typowy obraz zrostôw w ogonie koû- 
skim w postaci kropel i pasm wrzecionowatych na wysokosci krçgôw L1 — L..

C h o r ô b s k i :  Nie zna przypadku, wiec nie moze siç wypowiedziec, czy brak 
pédicules przemawia za jedna czy druga sprawa (guz, zapalenie).

H i g i e r: Watpi, czy na poezatku cos innego mozna bylo rozpoznac. Roz- 
poznanie bylo sluszne. Wszystko zrobione, ale nie nie znaleziono. Zrosty w podob- 
nych sprawaeh juz opisywal Oppenheim. Lipiodol sila swej ciçzkosci moze przerywac 
zrosty i .to tlumaczy pôzniejsze opadanie. Dlaczego operowano nad m;ejscem za- 
trzymania siç lipiodolu i czym mozna wyjasnic brak plynu przy nakluciu ?

nadpobudliwo.se
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G e 1 b a r d: Zbyt wysokie miejsce operacji, to skutek nieporozumienia. Brak 
plynu tlumaczy siç prawdopodobnym. zarosniçciem tego odcinka kanalu krego- 
wego.

4. F i s z h a u t  i M a c k i e w i c z .  Przypadek zespolu sympatycznego 
szyjnego tylnego (Barré-Lieou). Autoreferatu nie dostarczono.

5. B y c h o w s k i  ( O d c z y t ) .  Zespoly czolowe a ciemieniowo-potyliczne.
Sekretarz posiedzen Z. W. Kuligowski.

PROTOKUL POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (164) Z DN. 1 PAzDZIERNIKA 1936 R.

Przewodnicz^cy: D o c .  D r .  S t e r l i n g .
1. R o z e n t a l :  „Przypadek migrenowych stanôw pomrocznych”. (Chorego 

nie pokazano). Referatu nie dostarczono.
2. A. G e l b a r d ô w n a  i S t. M a c k i e w i c z .  Encephalitis myoclonica 

z poczatkiem narkoleptyczno-epileptycznym i epizodem pozornej klazomanii. (Z Kli- 
niki Neurologicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski).

U chorej 12 letniej w styczniu 1936 r. wystéjpily napady narkoleptyczne, a po 2 
tygodniach typowe napady padaczkowe. W czasie I-go pobytu w Klinice w marcu 
1936 r. stwierdzalo siç jedynie rôznicç w odruchach kolanowych na korzysc prawego. 
W plynie m.-rdz. wzmozenie ilosci bialka i globulin. Zdjçcia poodmowe czaszki wy- 
kazaly niewielkie wodoglowie, wieksze po stronie lewej. Po odmie objawy choro- 
bowe ustapily. W kwietniu zjawily sie bôle glowy, oslabienie i myoklonie glowy i kon- 
czyn, polegajace na blyskawicznem pochylaniu glowy do przodu, przywodzeniu bar- 
kôw, zgiçciu lub wyprostowaniu sie palcôw, przywodzeniu i wyprostowaniu konczyn 
dolnych obok extensji palucha. Po naswietlaniach rentgenowskich myoklonie ustapily. 
13.VIII. wyst^pila sennosc i gwaltowne bôle glowy. Wzrok zaczai siç stopniowo po- 
garszac. Mowa stawala siç niezrozumiala. Zjawil siç niepokôj w konczynach dolnych. 
W koncu sierpnia sttacila calkowicie wzrok i sluc.h. Od l.IX. przestala môwic i za- 
czçla oddawac mocz pod siebie. Wtedy przybyla do Kliniki, gdzie stan jej byi na- 
stepujacy: Chora nie môwi, wydaje jedynie co pewien czas krôtki krzyk, calkowi- 
te porazenie prawych konczyn ze skretem glowy i galek w lewo ze sklonnoscia do 
odplywania galek w prawo. Przez pierwszy dzien. choraz miala co 5 minut napady to- 
niczne, polegajace na unoszeniu konczyny gôrnej lewej wyprostowanej do gôry, przy- 
tem II palec byl wyprostowany, pozostale zgiçte, konczyne dolna lewa zginala i pro- 
stowala naprzemian. Po stronie prawej w konczynie gôrnej przewazal skurcz w zgi- 
naczach lokcia, a w konczynie dolnej w prostownikach. Po zastrzyku gardenal natr. 
napady ustapily, jednak podobne ulozenie konczyn pozostalo nadal. Ponadto stwier
dzalo siç drzénie lewej konczyny gôrnej i objaw Babinskiego obustronnie. Dno oczu 
bez zmian, zrenice na swiatlo reaguj;j prawidlowo. Stopniowo wladza w prawych kon- 
czynach zaczçla wracac, dol^czyly siç natomiast skrçty glowy do bokôw. Cieplota do- 
tad w przebiegu choroby prawidlowa, wahala siç w granicach od 37 —■ 38". Oddech 
nasilony, przyspieszony, przechodzqcy od czasu do czasu w stan bezdechu. Bezsen- 
nosc. Krzyki przymusowe.

Rozpoznano prawdopodobne zapalenie môzgu nagminne. Na podkreslenie zasluguje 
ustapienie napadôw padaczkowych w okresie myoklonii. Najbardziej charakterystycz- 
nym objawem byl krzyk przymusowy, ktôremu towarzyszyl grymas bôlu, a nieraz na
vet placz. Nie odpowiada on temu calkowicie, co Benedek opisal jako klazomanie,
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gdyz niema charakteru napadowego, a wystepuje stale w odstçpach kilku lub kilku- 
nastu minutowych. Po zastrzyku dozylnym 25% siarczanu magnezji mniej wiçcej po 
godzinie grymas bôlu zniknal, a objawii siç smiech, koncz^cy siç krzykiem. Objaw 
ten utrzymywal siç przez kilka godzin po zastrzyku. W ogôle przez pewien czas po 
zastrzyku chora znacznie rzadziej krzyczaia. Czesto tylko ruchem warg zaznaczaîa 
jakby zamiar krzyku, ktôry jednak przechodzi w usmiech. Krzyk ten jest praw- 
dopodobnie nastepstwem zmian w zwojach podstawy. Aczkolwiek z chora. nie moz- 
na siç bylo porozumiec i chora nie reagowala na wrazenia siuchowe, mozna bylo 
teraz czasem uzyskac chwilowe zahamowanie krzyku przez nakaz. Trzecim faktem, 
zaslugujacym na uwagç sa hyperkinezy i stale ulozenie konczyn a mianowicie: kon- 
czyna gôrna lewa wyprostowana we wszystkich stawach i uniesiona do gôry, je- 
dynie palce za wyjatkiem Il-go zgiçte, konczyna gôrna zgieta w stawie lokciowym 
i przywiedziona do klatki piersiowej. W konczynie dolnej prawej przewaza wzmoze- 
nie napiecia w prostownikach, w konczynie dolnej lewej w zginaczach. Ulozenie to 
przypomina ulozenie konczyn u zwierz^t przy podraznieniu okolicy srôdmôzgowia 
prsidem elektrycznym.

Dyskusja:
S t e r l i n g :  Interesuj^cem jest w danym przypadku amaurosis. Jezeli chodzi 

o krzyki, przypominajçice klazomanie, to przed 3 laty demonstrowalem przypadek, 
gdzie krzykom towarzyszylo wydzielanie cuchnacego potu. Ta l^cznosc w czasie prze- 
mawia za pochodzeniem klazomanii ze zwojôw podstawy.

3. H e r m a n  i F u s s w e r k .  Przypadek rozsianego zapalenia ukladu ner- 
wowego z przewag^ jednostronnego zajçcia nerwôw czaszkowych. (Z II Oddzialu 
neurologicznego Szpitaia na Czystem w W-wie. Ordynator: E. Herman).

24-letnia chora Bat. przybyla na oddzial 5.IX.36 r.
Wywiady: zamezna, rodzila 1 raz, dziecko zdrowe, nie ronila. Zachorowala 7 tyg. 

przed przybyciem do szpitaia. Wsrôd wysokiej goraczki dostala hôlôw glowy, wymio- 
tôw, bôlôw brzucha oraz dwojenia. Po 4-ech tyg. od zachorowania dokonano operacji 
usuniecia wyrostka robaczkowego. Operacja nie wykazala, ostrych zmian w wyrostku. 
Dnia 1 wrzesnia, a wiçc okolo 5 tyg. po zachorowaniu, chora nagle stracila przy- 
tomnosc, ktôrg. odzyskala po kilku dniach, po dokonaniu naklucia ledzwiowego.

Przedmiotowo stwierdzono: Budowa silna, narzady wew. bez zmian. Cieplota pod- 
goraczkowa, tçtno 96/mm. Neurologicznie: przytomna, twarz nieznacznie maskowa- 
ta, skôra na twarzy lekko naoliwiona. Objawy oponowe zaznaczone. Zrenica prawa 
w^ska, na swiatlo i zbieznosc dobrze oddzialywa. Zrenica lewa szeroka, sztywna. 
Zniesienie wszelkich ruchôw galki lewej, opadniçcie calkowite powieki gôrnej lewej; 
zniesienie ruchu galki prawej na wewnqtrz. Wybitne zmiany tarez obustronne w po- 
staci zatarcia granic, wysiçkôw, poszerzenia zyl i licznych wybroczyn, przy czym zmia
ny te sa w oku lewym daleko znaczniejsze, anizeli w oku prawym.

Ostrosc wzroku oka prawego 5/6, oka lewego: liczy palce z odleglosci 1 metra. 
Zniesienie odruchu rogôwkowego lewego, keratitis neuroparatytica po str. lewej, wy- 
bitna bolesnosc punktôw uciskowych obu n. n. V, zwlaszcza lewego, obok samoist- 
nych bôlôw w ich obrebie. Porazenie nerwu VII lewego, oraz niedowlad prawego 
o typie obwodowym. Prawie ze zniesienie ruchôw podniebienia miekkiego i jçzyczka 
przy fonaeji, utrudnienie polykania pokarmôw stalych. Mowa z przydzwiekiem no- 
sowyrn, nieco och rypla.
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W kkgg. poza zniesieniem odruchôw okostnowych na kg. lewej brak zmian.
Odruchy brzuszne: gôrne slabe, dolnych brak.
Kkdd. wyrazne oslabienie, zwlaszcza w odcinkach napiecie obnizone, ruchy zacho- 

wane. Wybitna bolesnosc pni nerwowych.
AR i PR zniesione obuistronnie. Zafourzenie czucia glebokiego w palcach obu kkdd.
Badanie elektr.: ilosciowe zmiany w nerwach kkdd.
Mocz oddaje bezwiednie, stolce zaparte.
Badania pomocnicze. P. L. I. (2. wrzesnia). Cisnienie wzmozone, plyn klarowny, 

bialka 1,3“/™. NA (—) 22 komôrki w 1 mm3 z przewaga wielojgdrzystych. Bakterio- 
skopowo — wynik ujemny. P. L. II. (16. wrzesnia). Plyn normalny, posiew jalowy, 
cukru 0,49”/o« gr. Odczyny serologiczne w krwi i plynie ujemne. We krwi poczgtkowo 
leukocytôw 17.600, potem 10.800 z neutrofiloza. Posiew krwi: enterococus, aggluty 
nujacy z surowicg krwi chorej. Powtôrny posiew jalowy.

W przebiegu, po zastosowaniu prom. X i srodkôw odkazajacych (hemthysal) du- 
za poprawa, ustepowanie w pierwszym rzedzie objawôw ze strony nerwôw czasz- 
kowych prawych.

Mamy zatem przypadek z dominujgcym zajçciem neuronôw obwodowych (nerwôw 
czaszkowych i pni nerwôw obwodowych) z pewna leteralizacja procesu (przewaga za- 
jçcia nerwôw czaszkowych lewych) oraz z przejsciem prawdopodobnie sprawy na jg- 
dra i rdzen, zaburzenia urynowania.

Predylekcyjne zajçcie neuronôw obwodowych stanowi ceche znamienna tych nie- 
licznych przypadkôw, na ktôre ostatnio zwracaja uwage rôwniez i autorzy francuscy, 
a ktôre to przypadki niektôrzy klinicysci (H o f f) chca objac nazwa neuroencep- 
halitis, wyrazajgcg zajecie w stanach encephalitycznych glôwnie nerwôw czaszko
wych.

Tego rodzaju przypadki opisywali m. in. G a r  c i n, R e n a r d ,  A n d r é  
T h o m a s  z S c h a e f f e r e m ,  A. T h o m a s ,  R e n d e n ,  a w  lipcu na 
posiedzeniu Tow. Neur. w Paryzu demonstrowali M o m e r - V i n a r d  i B r u 
n e i .

Jesli wziac pod uwage z jednej strony przypadki wspomnianych autorôw francu- 
skich z domi nujacy m zajeciem nerwôw czaszkowych bez wiçkszych zmian w plynie 
môzg.-rdzen., zas z drugiej strony przypadki G u i 1 1 a i n, znane jako n e u r  o- 
r a d i c u l o  m y é l i t e s  z masywng zawartoscig bialka, to nasz przypadek sta
nowi niejako ogniwo pomiçdzy tymi dwiema postaciami rozsianego zapalenia ukladu 
nerwowego.

Dyskusja:
K i p m a n o w a: Czy w danym przypadku nie obserwowano herpes zoster, wte- 

dyby mozna bylo môwic o zespole Ramsey - Hunt’a.
H i g i e r: podkresla trudnosci klasyfikacyjne w sprawach infekcyjnych, zastana- 

wia siç, czy i jaki ma zwiazek dane cierpienie z encephalitis epidemica.
Bylo naoliwienie twarzy i operowano z powodu rzekomego zapalenia wyrostka ro- 

baczkowego. Przypominam sobie wlasne podobne spostrzezenia.
S t e r l i n g :  uwaza, ze nie nalezy identyfikowac z e. e., przypadek raczej odpo- 

wiada encephalomyelitis disseminata.



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neùrolog. 131

H e r m a n :  demonstrowano przypadek, gdyz chodzi o wyodrçbnienie pewnych po- 
staci klinicznych. Wiadomo, ze niektôre endemie wyodrebniaja siç pewnemi zespolami. 
Zgadza sie ze Sterlingiem, ze chodzi tu raczej o rozsiane zapalenie, choc w e. e. tez 
obserwowano diplegia facialis. Co do uwagi kol. Kipmanowej, to w przypadku przed- 
stawionym nie byio herpes zoster.

S t e r  l i n g :  wita przybyiego na posiedzenie goscia p. prof. Minkowskiego z Zu- 
rychu.

4. S t e r l i n g  i S t e i n :  Przypadek padaczki myokionicznej z objawami 
plqsawicy elektrycznej. (Z oddzialu chorôb nerwowych doc. Sterlinga).

Chory W. P., 1. 33, zebrak. Obecna choroba trwa od 25 lat i wiaze jq z urazem 
w glowe. Podobno wôwczas wystapil pierwszy napad uogôlnibnych drgawek z utratq 
przytomnosci. W kilka lat pôzniej zjawilo siç najpierw drzenie w zakresie musku- 
latury twarzy a pôzniej konczyn. W ciagu lat hyperkineza nasila siç wydatnie, cho- 
rego cingle „podrzuca”. Napady epileptyczne coraz czestsze. Z danych rodzinnych: 
jest II dzieckiem z drugiego malzehstwa, rodzice ze soba nie byli spokrewnieni. Oj- 
ciec pijak, jedna siostra umyslowo chora. Objektywnie: wzrost — niski, budowa in- 
fantylna z cechami achondroplazji. Wysokosc dolna przewyzsza gôrna, a siag (150 
cm) przewyzsza wzrost (138 cm). Czaszka dluga, niska, waska. Muszle uszne od- 
stajtj.ce; kifoskolioza lewostronna. Liczne blizny na jçzyku i potylicy. Hyperkineza 
pod postacia blyskawicznych skurczôw calych grup miçsniowych o szybkim jak po 
podraznieniu elektroda i wielkim efekcie lokomotorycznym. W maksymalnym nasile- 
niu dochodzi wprost do „szalu hyperkinetycznego” : chory upada, nie moze stac, le- 
zec ani siedziec. W fazie spokojniejszej widac tylko myoklonie w obrçbie przyka- 
dlubowych czçsci konczyn, miçsni klatki piersiowej i falowanie miesni twarzy. Poza 
tym badanie w okresie spokoju w obrazie neurologicznym nie specjalnego nie wy- 
krylo. Psychicznie: sredni stopien gluptaetwa. Chory mial na oddziale kilkanascie 
napadôw drgawkowych typowo padaczkowych. Przed takim napadem hyperkineza 
zwiçksza siç i „szarpniçcia” staja sie coraz gwaltowniejsze. Z objawôw dodatkowych 
zasluguje na uwagç hipoglikemia: 0,52%, 0,63%, 0,72%. Odpowiednio przez poda- 
wanie gardenalu po 0,1 dwa razy dziennie i 40 — 60 gramôw 40% cukru grono- 
wego dozylnie, codziennie udalo siç zredukowae hiperkinezç, do drobnego drzenia w 
okolicy warg. Gdy podano choremu 50 jednostek insuliny podskôrnie hyperkineza po- 
wrôciia. Podawanie wylaczne samego gardenalu uspakajalo hyperkineze w daleko 
mniejszym stopniu, niz wtedy, gdy podawano razem z cukrem gronowym dozylnie. 
Zespôl tego rodzaju jak zjawienie siç cierpienia u osobnika z licznemi cechami zwy- 
rodnienia, sprzçzenie sie hiperkinezy myokloniczno-plasawiczno-elektrycznej z pa- 
daczka, postçpujacy rozwôj cierpienia kaza myslec o padaezee myokionicznej. W roz- 
wazaniu rozpoznawczem nalezy wylqczyc tu myotonokloniç histerycznq, tiki, t. zw. 
paramyoclonus multiplex, plqsawicç Dubiniego. Obraz bylby raczej podobny do pla- 
sawicy Henocha - Bergerona, ale cierpienie to ma charakter choroby zakaznej i prze- 
mija bez sladu. Od klasycznej padaczki Unverrichta przypadek rôzni siç brakiem 
cech rodzinno - dziedzicznych. Na uwagç zasluguje dane rodzinne (trôjca M i n o- 
r a). Wedlug M i n o r a  w takich rodzinach maja siç specjalnie czçsto zdarzac 
cierpienia jader podstawnych. Autorzy w dalszym cifigu omawiajq patogenezç tego 
schorzenia i podkreslaja hypoglikemie, jako moment sprzyjajacy stanom drgawko- 
wym,
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Dyskusja:

H i g i  e r :  widzial w Dorpacie przypadki, wyodrebnione przez U n v e f r i c h t a .  
Przedstawiony przypadek jest rzeczywiscie podobny.

5. L. F i s z h a u t i J. Z a b o k r z y c k i .  Wglebienie podstawy czaszki 
(impressio basilaris) z dominujacym obrazem zaniku môzdzku. (Z Kliniki Neuro- 
logicznej U. J. P. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski).

Chory M. W., 1. 56, ze skargami na bôle giowy w potylicy, nasilajacymi sie przy 
kaszlu i parciu, szum i zawroty giowy, uposledzenie pamiçci, zataczanie wybitne 
i utrudnienie chodu w stanie przedmiotowym wykazuje: szyja bardzo krôtka, tylo- 
glowie nieomal wtulone miçdzy lopatki, na karku 3 podluzne faldy skôrne, glowa 
przechylona ku tylowi z powodu silnej lordozy szyjnej. Czaszka wydluzona w wy- 
miarze przednio - tylnym, twarz kwadratowa, czolo wvpukle, lekki prognatyzm. Ru- 
chy giowy ograniczone. Psychicznie obraz demencji. Mowa lekko skandowana, w pi- 
smie nieco nierôwnosci dysmetrycznej. Ze strony nn. czaszkowyclv. niedowlad spoj- 
rzenia do bokôw i do gôry, oczoplas poziomy, nieco zywsza pobudliwosc 1. blednika, 
brak skladnika obrotowego w oczoplasie cieplikowym, obrotowym i galwanicznym. 
Zrenice, ostrosc wzroku, dno oczu bez zmian. W konczynach gôrnych poza nieznacz- 
na hipotonia i uposledzeniem diadochokinezy brak nieprawidlowosci. W konczynach 
dolnych lewa nieznacznie oslabiona, nieco wahadlowe odruchy kolanowe, fléxion de 
la cuisse sur le bassin przy kladzeniu sie. Przy braku wybitniejszych obj. môzdzko- 
wych ze strony konczyn wprost niezwykla asynergia tulowia, bezwzgledne padanie do 
t.ylu i nieco w prawo, chôd na szerokiej podstawie, ostrozny, malemi krokami, mozli- 
wy tylko przy pomocy. Plyn môzgowo - rdzeniowy prawidlowy, cisn. 100/90 mm. 
Odczyny serologiczne w plynie m.-rdz. i we krwi ujemne. Narzqdy wewnetrzne bez 
zmian. Cisn. krwi 130/80 mm.

Obraz radiologiczny czaszki i gôrnych krçgôw szyjnych odpowiada klasycznemu 
obrazowi wglebienia podstawy czaszki (impressio basilaris Virchowa; plastische De- 
formation Davisa) i polega na: 1) wydluzeniu czaszki w wymiarze przednio - tyl
nym, 2) poglçbieniu tylnej jamy czaszkowej, 3) scienczeniu scian kosci politycznej, 
4) poziomym przebiegu stoku B 1 u m e n b a c. h a, 5) znacznemu powiekszeniu ka- 
ta podstawy czaszki (basilarwiwal), 6) wpuklenie czesci trzonowej i klykciowej ko- 

•sci potylicznej do jamy czaszkowej, 7) uniesieniu przedniego brzegu otworu poty- 
licznego, 8) skosnym ku gôrze skierowanemu przebiegowi kosci skalistych, 9) znie- 
ksztalceniu i zaniku kregu szczytowego, 10) znieksztalceniu krçgu obrotowego, ktô- 
ry wnika wglab i ku tylowi czaszki. Obraz kliniczny odpowiada atrofii môzdzkowej 
(w szczegôlnosci vermis), obok zmian zanikowych mniejszego stopnia w pniu i ko- 
rze môzgowej, ze wzgledu na pôzny poczatek obj. chorobowych (40 r. zycia) i bar
dzo powolny postep, bez tla rodzinno - dziedzicznego, toksyczno - infekcyjnego, na- 
czyniowego, bez obj. guza. Zwiazek bezposredni atrofii môzdzkowej z uciskiem me- 
chanicznym spowodowanym przez impressio basilaris oraz zwiazek posredni wskutek 
ucisku naczyn doprowadzajacych wydaje siç niew^tpliwy; ponadto istnieje jeszcze 
mozliwosc predyspozycji wskutek niedorozwoju môzdzku idacego w parze z niedoro- 
zwojem oslaniaj^cej go pokrywy kos.tnej (dysplasia nerwowo-kostna).

Na postepowanie zaniku nawet w odleglych okolicach moze wreszcie miec wplyw 
niemaly utrudnienie odpîywu plynu môzgowo - rdzeniowego (zacisniecie f. f. Ma
gendie, lub Luschki), utrudnienie odplywu zylnego (objawiajace sie rozszerzeniem zyl 
sklepienia).
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164 POSIEDZENIE (1.X.1936).

6. E. H e r m a n  i Z. F i n k e l s z t e i n .  Napadowy przemijajgcy kurez 
polowiczy twarzy jako wyraz chromania môzgu u osobnika z chromaniem przestan- 
kowym konczyn. (Z II Oddz. Neurolog. Szpit. ua Czystem. Ordynator: E. Herman).

51-letnia chora przed 20 laty przechodzila zapalenie nerek. W mlodosci wybitna 
wrazliwosc na zimno, odmrozenia na konczynach dolnych. Nie miesiqczkuje od 5 lat. 
Chora od 1% roku, miewa napady, podezas ktôrych usta zostaja przeci^gniçte w pra- 
wo i chora przy zachowanej swiadomosci nie jest w stanie môwic. Chora uzaleznia 
to od silnego szczekoscisku towarzysz^cego napadowi i kurezu w obrçbie miçsni je
zyka. Przedmiotowo: Cisnienie kiwi 130/80 mm. Dno oezu bez zmiain. W spokoju 
nieznaczna asymetria na niekorzysc lewej dolnej galazki nerwu VII. Odruchy brzu- 
szne slabe. Odruchy kolanowe i Achillesa obustronnie wygôrowane, lewe zywsze. Po- 
deszwowy — arefleksja. Bolesnosc miesni lydek na ucisk. Brak tetnienia w tetnicach 
grzbietowych stopy przy zachowanem tetnieniu w piszczelowych tylnych. Wskaznik 
oscylometryczny na konczynach dolnych wybitnie zmniejszony =  2 — 3, zamiast 8 — 
14. Bôle w konczynach dolnych zwiekszaj^ sie przy chodzeniu, wskutek czego cho
ra chodzi bardzo powoli. Rentgenogram czaszki zmian nie wykazal; zwapnien w tet
nicach konczyn dolnych nie stwierdzono. Badan'a serologiczne ujemne. Ilosc moczni- 
ka we krwi 58,8 mgr%. Napady wystepowaly u chorej tylko w dzien, polegaly na 
wybitnym przeciagnieciu ust w prawo, koniuszek nosa rôwniez zwracal sie w prawo, 
wargi byly bardzo silnie zacisniete, nieznaczny kurez miçsnia okrçznego oka prawe- 
go. W zakresie m. czolowego i m. platyzma kurczôw nie stwierdza siç. W czasie 
napadôw chora przytomna, nie môwi, odpowiada gestami na pytania. Napady trwa- 
ja po kilka minut, kurczôw klonicznych w miesniach twarzy nigdy nie 'obserwowa- 
lismy. U chorej rozpoznajemy chromanie przestankowe konczyn dolnych. Bol jaki cho
ra odczuwa przed napadem w prawej skroni, stale dyskretne objawy piramidowe le- 
wostronne, lekki niedowlad n. VII dolnego lewego przemawiac by mogly za rozpo- 
znaniem przemijaj^cych porazen osrodkowych w zakresie n. VII lewego. Jednakze nie
moznosc otworzenia ust podezas napadu, niemoznosc môwienia, wykrzywienia nosa 
w prawo, zwezenie prawej szpary powiekowej sklania nas do rozpoznania napado- 
wych kurczôw tonicznych w zakresie miesni prawej polowy twarzy. Nie jest to kurez 
miesni twarzy polowiczy obwodowy, pierwotny, ze wzgledu na brak synkinezyj pa- 
radoksalnych w platysma i miçsniu czolowym. Skurcze polowicze miçsni twarzy w ze- 
spole B r i s s a u d - S i c c a r  d’a naleza symptomatologicznie do kategorii kur
czôw obwodowych i z tego powodu wykluczamy je w danym przypadku.

U chorej rozpoznajemy zatem napady Bravais - Jacksonowskie w zakresie miesni 
prawej polowy twarzy, za czym przemawia tez szereg pozytywnych danych. Napad, 
aczkolwiek tego nie widzimy, przechodzic musi niewgtpliwie na miçsnie zwaeze oraz 
jezyka i to wlasnie o rozpoznaniu Jacksona decyduje. Patogenetycznie wchodzg. w ra
chube miazdzyca môzgu oraz kureze naczyn môzgowych, wzglçdnie kombinaeja obu 
tych spraw. Ze wzgledu na organiczne zmiany w tetnicach konczyn dolnych sç, praw- 
dopodobne rôwniez zmiany organiczne w tetnicach môzgowych. Niedokrwienie sub- 
stancji môzgowej jest brane dzis w rachube z wielu stron jako jeden z czynnikôw 
patogenetycznych napadu padaczkowego.

W przypadku naszym napady uzalezniamy od przemijajacego niedokrwienia kory 
môzgowej w zakresie osrodka prawego n. VII wskutek kurezu naczyniowego, zmia
ny zas miazdzycowe naczyn môzgowych stanowilyby jakby punkt wyjscia naczynio-
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kurczôw. O powstaniu kurczôw naczyniowych decyduje jednak w danym przypadku 
zarôwno konstytucja chorej jak i sprawa organiczna naczyniowa.

Skojarzenie sprawy naczyniowej w môzgu i w konczynach jest stosunkowo nie- 
czçste.

T h u r e 1 przytacza 2 podobne przypadki. 4 przypadki podobnego skojarzenia 
opublikowali R o g e r  i R e c o r d i e r .

Dyskusja :
S t e r l i n g :  zwraca uwagç, ze tytut nie odpowiada przedstawionym objawom, 

mamy bowiem skurcz, a nie porazenie. Przed kilku laty pokazywal w Tow. Neurol, 
chorego z niemota przestankowa i niedowladem miçsni twarzy. S. nie wierzy w moz- 
liwosci pochodzenia osrodkowego podobnych objawôw. Zapytuje jakie dane przema- 
wiaja za padaczka w danym przypadku, momentu klonicznego nigdy nie bylo. Spazm 
osrodkowy nigdy nie figurowal, jako przyczyna hemispazmu.

B r  e g m a n dziwi siç, ze cytujac literaturç nie wspomniano o przypadku Frey- 
mana i Lipszowicza. Nie zgadza siç rôwniez, zeby podobne objawy traktowac, jako 
padaczkowe. Moze sa one pochodzenia naczyniowego.

M i n k o w s k i: skurcz nie jest dostateczn^ podstawa do wywotania ataku epi- 
lepsji, prawdopodobnie tylko dodatkowa przyczyna. Blepharospasmus obserwowano 
u arteriosklerotykôw, w danym przypadku moze to wchodzic w grç. Okresowosc jest 
mozliwa.

H i g i e r: przypadek nie jest pewny. Chora miala skurcz miçsni jçzyka i nie 
mogla môwic, to mogly byc absence.

H e r m a n :  rozbieznosc miçdzy tytulem i pokazem tlumaczy siç trudnosciami 
w postrzeganiu.

Sekretarz posiedzen Z. W. Kuligowski.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE 165 DN. 29 PAzDZIERNIKA 1936 r.

Przewodniczacy: D o c .  W 1. S t e r l i n g .

1. J a r z y m s k i. Poliradiculitis typu Guillain - Barré. (Z Kl'niki Chorôb 
Nerwowych U. J. P. Prof. K. Orzechowski).

Chory lat 31, robotnik w fabryce amunicji, zglosil siç do Kliniki 13.X.1936 r. z po- 
wodu dretwienia i oslabienia kkg. i kkd. Choroba obecna zaczela siç na poczatku wrze- 
snia dretwieniem w opuszkach palcôw rak. W tydzien pôzniej zjawily siç podczas 
chodzenia bôle w lydkach, ktôre zmusily chorego do polozenia sie do lôzka i wkrôtce 
potem — niedowlad, powiekszajacy sie stopniowo do czasu przybycia do szpitala, 
wiçkszy w kkd. niz kkg. Bôlôw glowy, dwojenia w oczach, wymiotôw, goraczki, za- 
burzen zwieraczy — nie mial. Poprzednio zawsze byt zdrôw, pozatem ze od 4 lat pod
czas chiodôw dotkliwie odczuwal marzniçcie 1. k. d., mimo dobrego, specjalnie dobie- 
ranego obuwia.

Anamneza rodzinna bez znaczenia.
Przedmiotowo: Chory wzrostu sredniego, prawidlowo zbudowany, miernie odzywio- 

ny. Narzady wewnçtrzne — nie szczegôlnego. Mocz bez zmian. W posiewaeh ze slu- 
zôwki jamy gardzielowej paleczek bloniczych nie stwierdzono. Ze strony n. n. czasz- 
kowych prôcz oczoplasu w polozeniach krancowych bocznych i lekkiego drzenia jçzy
ka zmian nie stwierdzono. Sztywnosc karku na dwa palce. Kernig - Lasègue + .
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Nieznaczny obustronny zanik m. interossei dorsal. I. Ruchy czynne dose dobrze za
chowane, wybitnie oslabione w obu k. k. we wszystkich odcinkach pr. >  1. Lekka 
hipotonia. O. o. sciqgniste i okostnowe. O. Znaczna ataksja. Czucie polozenia znaez- 
nie uposledzone w palcach, wibracyjne zachowane. O. O. brzuszne gôrne + , srodko- 
we i dolne —. O. O. jadrowe K. K. D.

Ustawienie stop konsko - szpotawe. Ruchy czynne zachowane we wszystkich od
cinkach z wyjqtkiem palcôw prawej stopy. Sila wybitnie uposledzona na wszystkich 
odcinkach. Hipotonia wieksza niz w k. k. 0. o. K. i o. o. A. —. Areflexia plantaris. 
Babinski O. Rossolimo O. Chory nie môgl stance nawet przy pomocy. Czucie po- 
wierzchniowe oslabione na stopach i podudziach, przyczym zaburzenia rôwniez prze- 
wazaja po stronie prawej. Czucie polozenia znacznie uposledzone w palcach, rqk, znie- 
sione w palcach stop, uposledzone w stawaeh skokowych. Czucie wibracyjne w kkd. 
zniesione po str. pr., oslabione po lewej. Nerwy i miesnie k. k. g. i k. k. d. bolesne 
przy ucisku. Bad. elektryczne wykazuje tylko oslabienie pobudliwosci miçsni i ner- 
wôw bez zmian jakosciowych.

Plyn m.-rdz. bezbarwny, przezroczysty. N. Apelt H—H, Pandy - |— i— H, bialka 2,5’/i», 
pleocytoza w 1 mm3. Claude 22 — 16. Wasserman w plynie i we krwi ujemny. Mamy 
wiçc do czynienia z zespolem G — B w czystej postaci. Co siç tyczy etiologii tego 
przypadku, to, ze wzglçdu na to, ze chory mial zawodowo do czynienia z trotylem, 
po czym pozostaly jeszcze slady w postaci zôltego zabarwienia palcôw i dloni, my- 
slelismy poezatkowo o zatruciu, jednak s^dzimy, ze wypadek zatrucia tutaj nie za- 
chodzi, gdyz w fabryce amunicji prôcz naszego chorego mialo do czynienia z tro
tylem okolo 150 robotnikôw i mimo tego podobnej choroby nie bylo, chociaz niektô- 
rzy pracuja po kilka lat, a nasz chory zaledwie 2 miesiace. W dostçpnej literaturze 
dotyczacej zatruc trotylem takze nie spotkalismy. Do dzisiejszego pokazu sklonila 
nas dyskusja, ktôra toezyla siç kilka miesiçcy temu miçdzy G. i Alajouaninem. Przy- 
pominamy dwa szczegôly stale z naciskiem podkreslane przez G •— B, a mianowicie 
wybitna hyperalbuminoze bez wzmozenia elementôw komôrkowych i bezwzgledna ule
czalnosc zespolu. O ile wspôlistnienie obiawôw korzonkowo - neurytycznych z hyperal- 
buminoza plynu jako zasadniczych cech zespolu G.-B. nie budzi zastrzezen, o tyle 
drugi warunek — uleczalnosc — nasuwa pewne watpliwosci, chociaz G. B. podkre- 
slaja, ze gdy tylko zespôl swôj rozpoznaj^, to moga zapewnic chorego o niew^tpli- 
wym wyzdrowieniu nawet gdyby stan chorego mial siç pôzniej przejsciowo pogor- 
szyc. Tymczasem jak poueza przypadek Alajouanina, zespôl G. — B. moze miec prze- 
bieg smiertelny, z powodu porazenia n. n. przeponowych.

Duz^ slusznosc ma Al. twierdz^c, ze rozszerzenie siç procesu na n. n. czaszkowe 
i przeponowe, ktôre obok powiklan ze strony narz^dôw wewnçtrznych, jest przyczyn^ 
smierci, nalezy uznac za wyjatkowe w chorobie, majgcej najczçsciej przebieg dobrotli- 
wy, nie moze bye atoli mowy o uleczalnosci, jako warunku rozpoznania zespolu G. - B.

Dyskusja :
M o z o l o w s k i :  zapytuje, jak dlugo trwa choroba, sam obserwowal podobny 

przypadek z zejsciem smiertelnym, w plynie bylo okolo 100 c. b.
J a r z y m o w s k i :  od poezatku wrzesnia.
2. S. R o z e n t h a 1. Przypadek wi^du rdzenia z przelomami blçdnikowymi. 

(Z Oddzialu Neurologicznego w Szpitalu na Czystem. Ordynator: Doc. Dr. WI. Ster
ling).

Chory W. R., lat 51, przybyl do szpitala dnia 31.VII.36 r. Przed 20 laty przebyl 
kilç, leezona niesystematycznie. Do czasu obeenej choroby byl pozomie zdrôw, Bez-
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posrednio przed przybyciem na oddzial nagle wystapily nastepujace objawy: silny 
szum w uchu lewym, zawroty glowy, wymioty 6-cio godzinne, zataczanie siç i osla- 
bienie sluchu. Szum, zawroty glowy trwaja do dnia dzisiejszego, jak rôwniez zatacza
nie sie. Podczas badania stwierdza siç nierôwne zrenice o malo obszernej reakcji na 
swiatio, brak odruchôw ze sciçgien Achillesa, przeczulicç na bodzce bôlowe w obrçbie 
pasa otaczajacego Iopatki i sutki, dodatni objaw E o m b e r g a  oraz znaczne uposledze- 
nie czynnosci obu galazek 8-go lewego nerwu czaszkowego. Autor rozpoznaje wiad 
rdzenia, a ostry zespôl Menièrowski zalicza do przelomôw labiryntowych, cytuje lite- 
rature przedmiotu oraz podobne spostrzezenia (Marie, Walton, Bonnier - tabes labi- 
rynthique - Colleta, Oppenheim, Charcot, Grasset).

Dyskusja:

B a u - P r u s s a k o w a :  zapytuje na jakiej podstawie wyî^czono neuritis
n. VIII.

R o z e n t a 1: brak jakichkolwiek obiawôw kily III rzedowej pozwala przyjac 
neuritis n. VIII.

3. E. H e r m a n  i A. B i r e n b a u m .  Przypadek plgsawicy wiotkiej polo- 
wiczej z zajçciem n. VII i XII. (Z II Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem 
w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

Plasawica wiotka jest choroba naogôi malo znansi. Pierwsze spostrzezenia znaj- 
dujemy w pismiennictwie angielskim jeszcze z roku 1850-go. W pôzniejszym okre- 
sie zagadnieniem plasawicy wiotkiej zajal sie B 1 o c k, ktôry zébrai blisko 50 przy- 
padkôw. Wedlug B 1 o c k a plqsawica wiotka wyst^pic moze w 2 postaciach: I — 
najpierw objawy porazeniowe z nastepczymi ruchami plasawiczymi i II — niedo- 
wlad, wzglçdnie bezwlad, jako objaw dalszy, po pewnej przerwie, gdy ruchy plqsa- 
wicze juz znikly (7 — 8 tydzien choroby).

O postaci wiotkiej plasawicy pi sali pozatym O p p e n h e i m ,  F i 1 a t  o w, 
G i m p e r t z ,  R i n d f l e i s c h ,  a u  nas Doc. S t e r l i n g  i H e rm a n .

Wedlug klasyfikacji B 1 o c k a przypadek nasz zaliczyc nalezaloby raczej do 
II — grupy, gdyz na pierwszy plan wvstçpuja tu ruchy plasawicze i dopiero w dal- 
szym przebiegu choroby stwierdzono obiawy niedowladu.

Przypadek nasz dotyczy 8-letniej dziewczynki, ktôra zostala przyjçta na oddzial 
w 2 tyg. po wystçipieniu pierwszych obiawôw chorobowych. Parç tygodni przedtym 
przez 2 — 3 dni niedomagala, podobno przechodzila grype. We wczesnym dziecin- 
stwie odra i koklusz.

P r z e d  m i o t o w o  stwierdzono: w sercu: I ton z podmuchem. W obrçbie nn. 
czaszkowych: prawa szpara powiekowa nieco szersza od lewej, prawy fald nosowo- 
wargowy wygladzony, kacik ust prawy opuszczony; jezyk wybitnie zbaczal w stro- 
ne prawa. W kk. stwierdzono prawostronny niedowlad polowiczy z oslabieniem, chwi- 
lami brakiem odruchôw okostnowych i sciegnistych, bez Babihskiego i Rossolimo, 
z zywymi odruchami brzusznymi. Napiecie wybitnie oslabione. Brak zaburzen czu- 
cia. Ruchy plasawicze wybitne w pr. polowie ciala, zaznaczone w lewej polowie. Chôd 
bardzo utrudniony, ale mozliwy.

Ruchy mimowolne w kg. pr. u naszej chorej rôznia sie pod wieloma wzgledami 
od zwyklych ruchôw plasawiczych: wystepuja glôwnie podczas ruchôw czynnych, sa 
daleko obszerniejsze i maja charakter ruchôw zygzakowatych, zwlaszcza przy unosze- 
niu kg., co daje siç wytlômaczyc kombinacja niedowladu z ruchami plqsawiczymi. 
Na skutek tego, gdy polecic chorej uniesc kg. pr., czyni to etapami; unosi najpierw
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zgiçtg w iokciu konczynç, potem stara siç ja wyprostowac w lokciu, lecz natychmiast 
rueh ten zostaje przerwany przez powrotne bezwladne opadanie konczyny w barku; 
i na te zmagania sie frakcyjnego ruchu ezynnego z biernym opadaniem konczyny na- 
rastaja ruchy mimowolne plasawicze, co w wyniku daje charakter zygzakowaty ru
chu. Mniej jest to widoczne w kd., ale i tu ruchy sa obszerniejsze, niz w zwyklej 
plgsawicy, przypominajac nieraz ruchy hemibaliczne.

W twarzy ruchy mimowolne slabe w postaci kurczôw — prawie wylacznie w pra- 
wej polowie.

Za nature plgsawicza schorzenia przemawial wystçpujacy nieraz wybitnie objaw 
G o r d o n - B r e g m g n a .

Poza charakterem ruchôw plgsawiczych na uwagç zasluguje w naszym przypadku 
niedowlad dolnych galazek pr. nerwu twarzowego, ujawniajacy sie pod postacia po- 
szerzenia pr. szpary powiekowej, wygladzenia brôzdy nosowo - wargowej pr., obni- 
zenia kata ust i prawej polowy gôrnej wargi, zwlaszcza przy otwieraniu ust.

Do wyjatkôw zaliczyc nalezy wybitne zbaczanie jçzyka w strone prawa.
W pismiennictwie nam dostepnym nie znalezlismy przypadku plasawicy poraznej, 

z wybitnym udzialem twarzy i jçzyka.
Mamy zatym w naszym przypadku do czynienia z plgsawica polowicza dorazna, 

z zajçciem glôwnie twarzy, jçzyka i kg. pr., nasladujacg pozornie porazenie pira- 
midowe, bez wzmozenia jednakze odruchôw okostnowych i sciçgnistych, bez oslabie- 
nia brzusznych i bez rôznicy podeszwowych.

Patogeneza porazen w plasawicy wiotkiej jest do dzis dnia niewyjasniona. Wiek- 
szosc autorôw stoi na stanowisku, ze ma siç tu do czynienia jedynie z porazeniem 
wrzekomym, bowiem znaczne oslabienie napiecia miesniowego obok slabo zaznaczo- 
nych ruchôw plasawiczych nasladuje porazenie.

Doc. S t e r l i n g  opierajac sie na objawie zwiotczenia miesni, zniesienia odru
chôw sciçgnistych, niedowladzie oraz spostrzeganym przez S z e p o w a l n i k o -  
w a braku elektrycznego oddzialywania miesni w plasawicy wiotkiej (t. zw. reakcja 
trupia) wyraza przypuszczenie, ze chodzi tu o istotne porazenie, zalezne od zmian 
w neuronie obwodowym, zwlaszcza w komôrkach rogôw przednich.

Niektôrzy autorzy jak S i m o n ,  C r  o u s o n i inni staraja siç powigzac po
razenie polowicze w przebiegu plasawicy w zatorem naczyniowym i nastepowym roz- 
miçkczeniem istoty môzgowej.

B r u n s  przytacza zaburzenia lykania i mowy w przebiegu plasawicy jako wy- 
raz zespolu rzekomo - opuszkowego.

H e r m a n  opisal przypadek, dotyczacy 17-letniej chorej z prawostronng plgsa- 
wica, u ktôrej wystçpowaly napady zaniemôwienia, polgczone z okresowym poraze
niem pr. kk. oraz z przemijajacg utratg ruchôw plasawiczych. W pracy swej H e r 
m a n  przypuszcza naczynioruchowe pochodzenie tych napadôw.

Szybkie cofanie siç objawôw u naszej chorej w miare oslabienia nasilenia ruchôw 
plgsawiczych obok silnego zwiotczenia miçsni, wskazujg, iz niedowlad polowiczy wraz 
z udzialem twarzy i jçzyka byl byc moze wynikiem zwiotczenia nadmiernego odpo- 
wiednich miçsni, bez gîçbszych zmian w neuronach obwodowych lub w torach pira- 
midowych.

Dyskusja:
S t e r l i n g :  podnosi, ze Bychowski (sen.) pierwszy opisal podobne przypadki.
4. E. H e r m a n .  Nowy drobny objaw w niedowladach polowiczych. (Z II Od- 

dzialu Neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Hreman).
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Przy biernym odwodzeniu konczyny dolnej zdrowej konczyna porazona podaza za 
nia (przywodzi si§). Praca o tym objawie ukaze sie in extenso w Neurologii Polskiej.

Dyskusja ;
O r z e c h o w s k i :  odnosi wrazenie, ze przy abdukcji biemej latwo z przywo- 

wodzicieli mozna wywolac odruch podobny np. przy osteomalacji. Poniewaz wlôkna 
piramidowe tez moga byc dotkniçte, to przy wygôrowaniu odruchôw moze powstac 
odruch rozciagowy.

S te e r 1 i n g: prostuje, ze objaw Bychowskiego i Grasseta nie jest synkinezja.
H e r m a n :  uznaje slusznosc uwag prof. Orzechowskiego interpretujac je, jako 

wytlumaczenie anatomiczne.

5. S t e r l i n g ,  P r u s s a k  i W o l f .  „Polyneuritis laevis z objawem Meesa”. 
(Streszczenia nie przyslano).

Dyskusja :
F i s z h a u t ô w n  a: omawia przypadek ciçzkiego zapalenia wielonerwowego, 

obserwowany na Klinice, badanie wykrylo w moczu duze ilosci arsenu.

6. Dr. A. K u n i c k i. Krôtkie pokazy neurochirurgiczne (oponiak przywodko- 
wotylny, naczyniak nowotworowy opon, astrocytoma môzdzku, oponiak okolicy czo- 
lowej, juz demonstrowany przez Fiszhautôwnç pod tytulem „Enostosis supra hyper- 
ostosim frontalem. Cranium turriforme. Epilepsia Jacksoni”. (Pokazy z Oddzialu neu- 
rochirurgicznego Kliniki Neurologicznej U. J. P. w Warszawie. Kierownik: Prof. Dr. 
K. Orzechowski).

1) Guz robaka môzdzku. Nr. hist. choroby 781.
M. D., lat 14, skierowana z Kliniki Neurologicznej U. J. P. (Ord.: Dr. Kuligow- 

ski).
4-ro miesiçczna historia choroby rozpoczyna siç bôlami glowy w czole i potylicy, 

polaczonymi z wymiotami. W drugim tygodniu choroby epizody utraty przytomnosci. 
W 6-tym tygodniu zaburzenia rôwnowagi ze sklonnoscia do padania w lewo. W tym- 
ze czasie napad prezenia konczyn gôrnych i dolnych, z utrata przytomnosci. Od tego 
czasu odczuwa dretwienia i mrowienia w rçkach i w nogach. Zaburzenia rôwnowagi 
byly tak silne, ze nie mogia usinée na lôzku. Po kilku dniach stan poprawil siç tak 
dalece, ze zaczçla chodzic. W dwa tygodnie pôzniej trzeci atak z utrata przytomno
sci, od ktôrego datuje sie dalsze nasilenie zaburzeh rôwnowagi. Bôle glowy i wy- 
mioty w dalszym przebiegu wystçpuja ze zmienna czçstosci^ i nasileniem. Zaburzenia 
rôwnowagi rôwnie okresowo nasilaj^ sie i zmniejszaja, a w ostatnich tygodniach tak 
zmalaly, ze chora chodzila samodzielnie.

Przedmiotowo: Odglos wypukowy czaszki wskazuje na wodoglowie. Bolesnosc gôr
nych szyjnych wyrostkôw oscistych. Obustronna tareza zastoinowa. Bystrosc wzroku 
obustronnie 0,75. Oczoplqs poziomy przy patrzeniu w prawo i w lewo. Lewa konczyna 
gôrna przy prôbie wskazywania odehyla sie nieco na zewnatrz. Konczyny dolne bez 
zaburzeh. Odruchy fizjologiczne. W postawie Romberga chwieje sie na boki. Przé- 
waza sklonnosc do upadku w lewo. Chôd: zbacza w rôznych kierunkach. Zaburzeh 
ezueia r psychiki brak.

Omôwienie. Typowa kolejnosc objawôw wskazywala niedwuznacznie, ze siedliskiem 
guza jest tylna jama czaszkowa. Ze wzglçdu na krôtki czas trwania choroby rozpo- 
znanie rodzajowe uwzglçdnialo mozliwosc medulloblastoma.
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Operacja. 1.VIII.1936 r. (Dr. Chorôbski). Otwarcie czaszki w okolicy podpotylicz- 
nej. Otwarcie opony odslania guz zôlto - brazowy, wypeiniajacy zbiornik môzdzkowo- 
opuszkowy. Wycieto skrawki do badania. Przebieg pooperacyjny nie powiklany. Po 
trzech tygodniach chora zaczyna wstawac. W piatym tygodniu opuszcza oddzial bez 
objawôw chorobowych. Bôle glowy, tarcza zastoinowa ustapily. Zaburzen rôwnowagi 
niema. Badanie drobnowidowe wykazalo astrocytoma. Przypadek powyzszy poucza 
o niepewnosci okreslenia natury guza na podstawie czasu trwania choroby.

Ob'ecnie nie stwierdzamy ani podmiotowych ani przedmiotowych dolegliwosci.
2) Oponiak przysrodkowy okolicy potylicznej prawej.
B. A., lat 48. Nr. hist. choroby 485. Skierowana z Kliniki Neurologicznej U. J  P. 

(Ord.: Dr. Gelbard).

Rys. 1. Komora boczna prawa w czçsci potyliezno-ciemieniowej ucisniçta i przesunieta 
do przodu.

Trzyletnia historia choroby rozpoczyna siç kilka godzin trwajacym stanem dezorien- 
tacji przestrzennej. Nagle na ulicy stracila orientacjç co do miejsca i kierunku. Nie 
mogla trafic do domu. Musiala pytac sie o ulice, ktôrymi codziennie przechodziia. Je- 
szcze na podwôrzu swego domu nie mogla zorientowac siç gdzie siç znajduje. Od 
tego czasu miewa bôle glowy. Od stycznia 1936 r. bôle glowy nasilily siç znacznie, 
skupiajac siç w okolicy ciemieniowej oraz polaczone byly czasem z wymiotami. Pa- 
miçc coraz gorsza. Od marca b. r. zjawiaja sie ponownie zaburzenia orientacji prze
strzennej. Bywaly dni, ze nie mogla trafic do domu; nie poznawala znajomych, oraz 
ulic. Zawsze byla swiadoma tych zaburzen. Od stycznia chwiejny chôd i zataczanie 
siç w prawo.
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Przedmiotowo. Chora jest praworeczna. Tarcza prawego n. wzrokowego od stro- 
ny nosowej lekko zatarta, blada od strony skroniowej; niedowidzenie polowicze lewo- 
stronne. Inné nn. czaszki oraz k. k. g. i k. k. d. bez zaburzen. Rôwnowaga: w posta- 
wie Romberga pada w prawo, przy chodzeniu zbacza w tymze kierunku. Wskazywa- 
nie prawidlowe. Zorientowana w sytuacji i otoczeniu. Ma poczucie choroby. Trudno 
orientuje sie w przestrzeni, pamiec topograficzna oslabiona. Pojmowanie rzeczywi- 
stosci wzrokowej zwolnione. Zorientowanie sie co do kierunkôw wymaga dluzszego 
zastanowienia. Rozumie mowe dobrze i posluguje sie mowa bez zaburzen. Czyta, lecz

Rys. 2. îCzolo na kliszy. Wspôlna przestrzen trzech rogôw po stronie prawej ucisnieta 
od g'ôry i odepchnieta ku dolowi, po lewej rozszerzona i odsunieta od linii srodkowej.

pojmowanie czytanych tekstôw jest zwolnione. Odma komorowa (rys. 1, 2), guz po- 
tyliczny prawy.

Operacja 28.IV.1936 r. (Dr. Chorôbski). Otwarcie czaszki potyliczno - skroniowe 
prawe. Na glebokosci 2,5 cm napotkano guz o spoistosci gumowatej, ktôry usunieto 
w calosci (rys. 3). Przyczepu guza nie odkryto.

W przypadku powyzszym zasluguja na podkreslenie objawy dezorientacji prze- 
strzennej, poniewaz wystapily w przypadku guza prawostronnego. Przypuszczam, ze 
objawy te nie byly skutkiem ucisku prawej sfery wzrokowej, lecz spoidla wielkiego 
w czçsci laczacej obie sfery wzrokowe. Mozliwe, ze guz, ktôry lezal przysrodkowo, 
miçdzy pôlkulami uciskal rôwniez na lewy plat potyliczny. Na mozliwosc tego wska-
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kuje dosyc znaczne odsuniecie od linii srodkowej lewego rogu potylicznego i wspôlnej 
przestrzeni trzech rogôw (confluens cornuum).

Przebieg pooperacyjny nie powikiany. Po 16 dniach chora wrôcila do kliniki neu- 
rologicznej. 3.VII, t. j. dwa iniesiij.ee po operaeji stwierdzono prôcz lewostronnego 
niedowidzenia polowiczego znaczne zwezenie prawej polowy pola widzenia, ktôre za- 
chowane bylo tylko w centralnej czesci i wynosilo 10" — 20”. Przyczyna tego byia 
prawdopodobnie niedomoga czynnosciowa lewego platu potylicznego, ktôry poczijt- 
kowo ucisniçty przëz guz ulegl po usunieciu tegoz, odprçzeniu. Zmiana stosunkôw 
przestrzennych, przypuszczalnie droga zaburzen w krazeniu plynu m.-rdz. i krwi spo- 
wodowala powyzsze uszkodzenie. Dzisiaj pôle widzenia jest znacznie szersze. Od kil- 
ku tygodni chora pracuje i czuje sie dobrze.

3) Oponiak okolicy ruchowej prawej. Nr. hist. choroby 334.
N. A., lat 25, skierowana z Kliniki Neurologicznej U. J. P. (Ord.: Dr. Fiszhaut).
We wrzesniu 1934 r. zdretwienie lewej reki, jezyka oraz wykrzywienie twarzy w le- 

wo bez drgawek klonicznych i bez utraty przytomnosci. W koncu marca 1935 r. wy-

Rys. 3. Fotografia wyjçtego guza.

krzywienie ust w lewo i drgawki w lewej kohczynie gôrnej z utrata przytomnosci. 
Po tym czasie male ataki polegaj^ce na drganiu powieki lewego oka, polaczone cza- 
sem z niemoznoscia môwienia. Bywaly zwiastuny atakôw w postaci zawrotôw glo- 
wy, zamglenia widzenia i leku. Po atakach czasem nie moze môwic, lewy policzek 
i nos sa zdretwiale.

Przedmiotowo: na siatkôwce zmiany podobne do chorioiditis pigmentosa luica. By- 
strosc wzroku: lewe 0,25, prawe 0,33. Lekki niedowlad lewego n. VII, jezyk zbacza 
w lewo; odruchy k. k. lewych nieznacznie zywsze. Rentgen czaszki (rys. 4): czaszka 
wiezowata, kosc czolowa nadmiernie gruba, w okolicy czolowej tylnej trôjkatna eno- 
stoza. Przypuszczano, ze ataki epileptyczne spowodowane sa uciskiem enostozy na 
kore môzgowa, co bylo motywem skierowania chorej na operaeje.

Operacja 20.XII.1935 r. (Dr. Chorôbski). Otwarcie czaszki skroniowo - czolowo - cie- 
mieniowe prawostronne. Na wewnetrznej powierzchni plata kostnego widac enostoze 
ksztaltu piramidy, môzg pod nia wglebiony lejkowato nie tetni. Opona twarda giuba 
i sino - czerwona. Po otwarciu twardôwki stwierdzono guz, ktôry usuniçto w calo- 
sci (rys. 5). Na uwage zasluguje enostoza, ktôra spotyka sie w okolo 13% oponia- 
kôw a w naszym przypadku wyrôznia sie rozmiarami. Ponadto nadmierna grubosc 
kosci czolowej, nie maj^ca nie wspôlnego z guzem, wskazuje na ustrojowa sklonnosc

iniesiij.ee
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do nadmiernego kostnienia czaszki. Guz lezal w okolicy ruchowej i mimo dosyc 
znacznych rozmiarôw (5 X 5) nie powodowal porazen tylko ataki padaczkowe. Poza- 
tym objawy byly dosyc typowe dla sferycznych oponiakôw czoiowych. Ataki padacz
kowe sa bardzo czçsto poczqtkowym objawem tych guzôw i wystepuja jedno lub dwu- 
stronnie. Moga byc jedynym objawem przez szereg lat. Najdluzszy czas od pocz^tku 
choroby do operacji w zestawieniu Fraziera wynosil 17 lat. Zastoina wystepuje w 59% 
(Frazier). Przecietny wiek tych chorych wynosi 33 lat. Wedlug Cushinga enostoza 
wystçpuje w 25% oponiakôw a najwiçksze towarzysza sferycznym guzom wypuklo- 
sci môzgu. Prawdopodobnie procès kostnotwôrczy jest odczynowego pochodzenia. W 
cztery tygodnie po operacji chora opuscila oddzial i dotychczas jest wolna od do- 
legliwosci.

Rys. 4. (A) Enostoza w miejscu guza.

4) Naczyniak twardôwki. Nr. hist. choroby 352.
L. K., lat. 30, skierowana z Kliniki Neurologicznej U. J. P. (Ord.: Dr. Kuligowski).
Od 11 miesiecy mdlosci i ranne wymioty prawie codziennie naczczo, ustepujace po 

spozyciu pokarmôw. W 6 mies, choroby wystepuja zaburzenia rôwnowagi i przestan- 
kowe, niezbyt silne bôle glowy bez stalego umiejscowienia. W ciagu ostatnich 9 ty- 
godni znaczne pogorszenie. Wymioty czestsze, szum w uszach, bôle w uszach i ty- 
loglowiu oraz wrazenie rozsadzania czaszki. Bôle w galkach ocznych, gwiazdki i cie- 
mne pasy przed oczami. Bystrosc wzroku nie ulegla zmianie. Napady dusznosci i bi- 
cia serca polaczone z wrazeniem wstrzasu w dolku podsercowym, wstrçt do zapachôw. 
W ostatnich kilku tygodniach bôle napadowe rozpoczynajace siç w dolku podserco-
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wym, promieniujgce od lewego podzebrza i rozlewajace siç nastçpnie po calej jamie 
brzusznej. Brak laknienia, prawie stale mdlosci, czkawka, kruczenie w brzuchu. Wra- 
zenie duszenia w przelyku, uderzenia goraca do glowy.

Przedmiotowo. Obustronna bolesnosc punktôw nn. potylicznych oraz wyrostkôw osci- 
stych gôrnych krçgôw szyjnych, tarcza zastoinowa obustronna. Zaburzenia rôwnowagi 
w postawie Romberga i przy chodzeniu. W zakresie k. k. g. i k. k. d. brak zaburzen. 
Odma dokomorowa wykazala sredniego stopnia rozszerzenie obu komôr bocznych 
o ksztaltach i umiejscowien'.u prawidlowym. Rozpoznanie guza môzdzkù nie nastre- 
czalo trudnosci.

Operacja 21.III.1936 r. (Dr. Chorôbski). Otwarcie czaszki podpotyliczne obustron- 
ne. Po naciçciu twardôwki widac, ze zwoje môzdzku po stronie prawej sa splaszczo- 
ne i przekrwione. Naklucie tej pôlkuli bez wyniku. Poszukiwania w okolicy namio- 
tu môzdzku odslaniaja guz wgniatajacy siç w gôrna powierzchniç môzdzku, dajacy

■ ~ - ....................................................................1

Rys, 5. Fotografia guza. Lejkowate wglçbienie oponowej powierzchni guza odpowiada 
enostozie.

sie od niej oddzielic, natomiast zrosniçty z namiotem w okolicy zatoki poprzecznej. 
Guz usuniçto tylko czçsciowo z powodu niezwykle silnego krwawienia, przy kazdym 
naciçciu tegoz. Badanie drobnowidowe wykazalo utkanie naczyniaka (hemangiobla- 
stoma). Przypadek powyzszy przedstawia rzadki typ guza o drobnowidowych cechach 
naczyniaka i o zewnçtrznych wlasciwosciach oponiaka. Cushing, Bailey i Eisennardt 
opisali go pod nazwa meningioma angioblasticum. Wyrôznia siç on niekorzystnie ma- 
la mozliwoscig doszczçtnego usuniçcia z powodu bardzo silnego krwawiena. Z punktu 
widzenia klinicznego podkreslam zaburzenia zoladkowo - jelitowe, ktôre wyprzedza- 
ly pojawienie sie objawôw môzdzkowych, a ustapily calkowicie po operacji. Bardzo 
prawdopodobne jest osrodkowe pochodzenie tych zaburzen, na drodze podraznienia 
osrodkôw wegetatywnych. Wiadomo, ze uszkodzenia doswiadczalne, patologiczne lub 
operacyjne osrodkôw lub torôw wegetatywnych mogg spowodowac zaburzenia odzyw- 
cze, z ktôrych najlepiej sa znane owrzodzenia zoladka, dwunastnicy i przelyku. Praw-
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dopodobnie w zaleznosci od konstytucji uldadu wegetatywnego i natezenia bodzca obja- 
wy ze strony przewodu pokarmowego moga byc organiczne lub czynnosciowe. Od 
operacji uplynelo 7 mies. Chora czuje sie dobrze, badanie neurologiczne ujemne.

Przyp. opisany w 4 zeszycie Neurologii Polskiej, 1&36.
Tumor extra medullaris in reg. Du.
W. B., lat 34. Nr. hist. choroby 256. Skierowanÿ przez plk. Zienkiewicza.
Pôltora roku temu zjawiiy sie bêle w pachwinie lewej i rozprzestrzenily siç w ci^-

gu kilku nastepnych miesiçcy na lewy posladek i okolice krzyzow^. Po pieciu mie- 
siacach oslabienie k. dolnej lewej. Po roku oslabienie czucia na przedniej pow. uda,

Eys. 6. Zatrzymanie lipiodolu na pcz. Du.

ktôre po kilku tygodniach ustapilo, a po kilku miesiaeach znôw zjawilo sie. W tymze 
czasie zmniejsza sie sila prawej k. dolnej i zjawiaja sie bôle w okolicy posladkowej 
oraz zaburzenia czucia na przedniej pow. prawego uda. V/ ciagu ostatnich pieciu mie
siçcy oslabienie konczyn bardzo posunelo sie naprzôd. Od pieciu tygodni zupelnie nie 
chodzi. Dwa miesiace temu czucie do poziomu pepka bylo zupelnie zniesione, tak, ze 
nie mial nawet poczucia posiadania konczyn. W czasie galwanizacji zaburzenia te bar
dzo znacznie cofnely sie.

Przedmiotowo. Przykrçgoslupowo w okolicy ledzwiowej guz owalny 5 : 2 cm, nie 
bolesny; analogiczny na poziomie 10 zébra. Nerwy czaszkowe i koiiczynv gôrne bez 
zmian. K. dolna lewa: slad ruchôw palcôw, w stawie skokowym, kolanowym i bio-
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drowym ruchy zupelnie zniesione. K. prawa: slad ruchôw palcôw i w stawie skoko- 
wym. W kolanie i biodrze ruchy zupelnie zniesione. Napiecie miçsni obustronne zmniej- 
szone. Odruchy konczyn gôrnych fizjologiczne. Kolanowy prawy inwertowany, lewego 
brak. Achillesowe polikinetyczne, podeszwowyeh brak. Brzuszne zachowane tylko nad- 
pçpkowe. Uposledzenie wszystkich rodzajôw czuc powierzchniowych i glebokich do 
poziomu pçpka, nasilajac sie odsiebnie.

Naklucie ledzwiowe w poz. lezjicej: cisnienie pocz. 160, po upuscie 4,5 cm, spada 
do 40. Plyn lekko zôlty, lepki. Ucisk zyl szyjnych podnosi cisnienie o 5 cm, ucisk 
brzucha o 50 cm. Myelografia zstçpujacym lipiodolem wykazala masywne zatrzyma- 
nie na wysokosci Dn (Rys. 6).

Laminektomia w uspieniu eterowym na przestrzeni D,n — D,. 28.11.1936 r. (Dr. Cho- 
rôbski). Srôdoponowo, a zewnqtrzrdzeniowo znaleziono guz, ksztaltu daktyla o dlugo- 
sci 3,5 cm, lezacy na tylnej powierzchni rdzenia. Guz usunieto w calosci (Rys. 7). 
Przebieg pooperacyjny nie powiklany. 8 godzin po zabiegu stwierdza siç wyrazna 
poprawe, ruchôw. 4 tygodnie po operacji zaczyna chodzic. Po 6 tygodniach opuszcza 
oddzial, opierajac siç o laskç. W okresie powracania czucia meczyly chorego przy- 
kre parestezje bôlowe i cieplne. Chôd poczatkowo byl bardzo niezborny. Pojawil siç

Rys. 7. Fotcgrafia guza.

obustronnie objaw Babinski, ktôry utrzymywal siç jeszcze przy wypisaniu chorego; 
najdluzej utrzymywaly siç zaburzenia czucia polozenia.

Rozpoznanie hist. : Fibroblastoma perineurale.
Obecnie 8 miesiecy po operacji sprawnosc chodu jest zupelna, zaburzen czucia nie- 

ma. Pozostalo jeszcze pewne wzmozenie odruchôw kolanowych.

D y s k u s j a :

S t e r l i n g :  dziekuje za przedstawione przypadki i wspomina o dotychczaso- 
wej dzialalnosci oddzialu neurochirurgicznego.

C h o r ô b s k i :  tlumaczy powstawanie enostosis prawdopodobnem utrudnieniem 
krqzenia krwi, co w nastçpstwie doprowadza do podraznienia okostnej.

K u 1 i g o w s k i: zaznacza, ze w przedstawionym przypadku gwiazdziaka môzgu 
istniejçt jeszcze pewne objawy neurologiczne, a mianowicie: oczopl^s w prawo. Za- 
leca ostroznosc w ocenie zaleznosci przyczynowej miedzy objawami ze strony prze- 
wodu pokarmowego i guzem môzdzku w danym (3) przypadku. Chora od 8 ■— 10 
lat cierpiala na dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego i klinicznie stwier- 
dzono wôwczas opuszczenie zolqdka. Objawy wzmozenia cisnienia srôdczaszkowego 
mogly siç przyczynic do nasilenia zaburzen zoladkowych.
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B r  e g m a n: wyraza radosc, ze mozna przedstawic szereg przypadkôw, opero- 
wanych skutecznie w Warszawie. Zastanawia sie nad celowoscia naswietlan promie- 
niami X guzôw przed operacja, co niejednokrotnie odbija sie ujemnie na chorych.

O r z e c h o w s k i  podkresla ciezkie warunki pracy i trudnosci z jakimi spoty- 
kaja sie Chorôbski i Kunicki. Dziekuje za serdeczne slowa Bregmana.

Sekretarz posiedzen Z. W. Kuïigowski.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (166) DN. 20 LISTOPADA 1936 r.

Przewodniczqcy : Doc. S t e r l i n g  W l a d y s l a w .

1. S t e r l i n g  i W o 1 f  f. Przypadek niezwyklej synkinezji twarzowo-pod- 
brôdkowej. (Streszczenia nie nadeslano).

2. S. B a u - P r u s s a k o w a .  Przypadek wigdu rdzenia z artropatig krçgo- 
slupa i niezalezna od niej paraplégie konczyn dolnych. (Z Kliniki chor. nerwowych 
U. J. P. Kierownik: Prof. K. Orzechowski).

U chorego 44-letniego zjawily siç przed 8 laty, w 2 lata po zakazeniu kilowym, 
bôle napadowe w k. k. d., nasilajace siç z biegiem czasu. Wkrôtce potem chôd stal 
siç chwiejny. Po 4 latach stan siç pogorszyl; ujawnilo sie znieksztalcenie stop. Po 
leczeniu swoistym (III séria) oraz zimnice nastapila poprawa, utrzymujeca siç w cia- 
gu roku, poczem bôle siç wzmogly, wystapila niedomoga plciowa a po roku lekkie 
zatrzymanie moczu. W polowie lipca b. r. nasilily sie jeszcze bardziej bôle w k. k. d., 
zjawily siç bôle opasujace na wysokosci dolnych zeber, oslabienie oraz lekkie wy- 
chudzenie rniçsni k. k. d. Wkrôtce potem, wracajac z pracy do domu, stracil nagle 
wladzç w k. k. d.

Przedmiotowo : ogôlne wychudzenie, gruczoly chlonne w pachwinach powiekszone, 
tony serca gluche. II ton tçtnicy glôwnej zaakcentowany. Zrenice nierôwne. Argyll- 
Robertson + . Lekki niedowlad dolnej galazki 1. n. VII. Odr. brzuszne (dolne i srod- 
kowe) oraz nosidlowe zniesione. Porazenie calkowite k. k. d. o typie wiotkim. Wy- 
bitny, zanik wszystkich grup miçsniowych, szczegôlnie zas czworogl. 1. bez drgan wlô- 
kienk. i pçczk. Pobudliwosc elektryczna ilosciowo znacznie obnizona, odczyn zwyrod- 
nienia nieobecny. OK i OA obustr. O. Obustr. objaw Babinskiego. Czucie dotyk. osla- 
bione we wszystkich odcinkach Içdzw.i krzyzowych; czucie bôlowe i cieplikowe znie
sione od L, — Sa, oslabione w pozostalych odcinkach Içdzw. i krzyz. Czucie wibra- 
cyjne zniesione w obrçbie k. k. d., oslabione w pasie miednicznym, czucie ulozenia 
zniesione w palcach stop i w stawach skok. Artropatia zaznaczona w stawach kola- 
nowych, wybitna w stawach stop (pr. >  1.) i w XII kr. grzbiet. (tu widoczna tylko 
na rentgenogramie). Plyn rn.-rdz. — niezmieniony. B. - W. ujemny w plynie i w su- 
rowicy krwi. Prôba Queckenstedta fizjologiczna. Lipiodol, zastrzykniety podpotylicz- 
nie, opadl calkowicie.

A wiec w przypadku wiadu rdzenia, datujacego siç od 8 lat, wystapilo nagle cal
kowite porazenie wiotkie k. k. d., trwajace bez zmian od pôl roku, z rozleglymi za- 
nikami rniçsni (nie wykazujacymi drgan wlôkien. lub peczkowych, ani odczynu zwy- 
rodnienia) z obustr. objawem Babinskiego, z daleko posuniçtymi zaburzeniami czucia, 
glôwnie bôlowego, cieplikowego, wibracyjnego oraz ulozenia.

Brak bloku rdzeniowego wylacza zaleznosc powyzszego zespolu objawôw od zmian 
w krçgoslupie. Sadzimy, ze mamy do czynienia z rozmiçkczeniem rdzenia, spowodo-
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wanym przez nagle zamkniçcie swiatla wiekszych tçtnic rdzeniowych, nie mozemy 
jednak rozstrzygnqc, czy chodzi o tçtnice przednie, ktôrych zamkniecie powoduje obraz 
kliniczny podobny do powyzszego, czy tez o tçtnice w grzbietowym odcinku vasocorony. 
Zapalenie zarostowe tych ostatnich u osobnika, dotkniçtego wiadern rdz., moze spo- 
wodowac obraz chorobowy podobny do wyzej opisanego, t. j. objawy, wynikajqce 
z uszkodzenia szlakôw rdzeniowo - wzgôrkowych obok objawôw z powrôzkôw tylnych 
i szlakôw piramidowych skrzyzowanych. W tym wypadku zaniki miçsni (ktôre zre- 
szta zaczely sie ujawniac jeszcze przed wystapieniem paraplegii) nie byly zalezne 
od rozmiçkczenia rdzenia (jak w przypadkach zajecia tçtnicy rdz. przedniej), lecz 
mialyby patogeneze wlasciwa amyotrofii kilowej i wigdowej.

Nasilenie sie zanikôw po wystqpieniu paraplegii moznaby tlômaczyc odciçciem ko- 
môrek ruchowych w rogach przednich zarôwno od bodzcôw ruchowych, jak i czu- 
ciowych.

3. E. H e r m a n  i H. Z e l d o w i c z .  Ziarnica zlosliwa o niezwyklym prze- 
biegu. (Z II Oddzialu neurologicznego Szpitala na Czystem w Warszawie. Ordynator: 
E. Herman).

Chory, 45-letni, poprzednio nie chorowal. Przebywa na oddziale po raz trzeci.
Po raz pierwszy zglosiî sie 17.IV.36 r. z powodu bardzo silnego bôlu lewej okolicy 

lçdzwiowo - krzyzowej, trwajacego okolo 10 miesiecy. W trzecim miesi^cu choroby 
dolqczyl siç bol prawego posladka, promieniujacy wzdluz obu konczyn dolnych, zwla- 
szcza prawej. Z kolei wystgpily zatrzymanie moczu oraz impotencja. Dwa miesi^ce 
przed przybyciem do szpitala wysoka cieplota w ciagu tygodnia.

P r z e d m i o t o w o  — wybitne zniszczenie, woskowo - ziemiste zabarwienie skô- 
ry. Stany podgoraczkowe. Powiekszenie gruczolôw chlonnych szyjnych, pachowych 
i pachwinowych. Watroba, sledziona — niemacalne.

W ukladzie nerwowym — wybitne opieszale oddzialywanie zrenic na swiatlo, lepsze 
na przystosowanie; w zakresie nerwôw czaszkowych i kkg. brak zmian; nieznaczne 
oslaJbienie prkd., napiecie obnizone, brak odruchôw kolanowych i Achillesa, arefleksja 
stôp, brak zaburzen czucia glebokiego i powierzchownego : Lasègue — prawy zazna- 
czony.

B a d a n i a  p o m o c n i c z e  — w plynie m.-rdz. brak zmian; odczyn, Wasser- 
manna we krwi i plynie ujemny; citocholowy we krwi jeden plus. Niedoki'wistosc 
wtôrna z leukocytozii i przesuniçciem wzoru w lewo. Na rentgenogramie ubytek kost- 
ny o ostrych konturach w kosci krzyzowej po stronie prawej. Po naswietlaniu pro- 
mieniami Roentgena bôle krzyza i konczyn uSt^pily, zaburzenia w urynowaniu cofne- 
ly sie.

28.VII.36 r. przybyl do szpitala poraz drugi, z powodu nawrotu b. silnego bôlu 
w okolicy krzyza i pr. k. d.

P r z e d m i o t o w o  — stwierdzalo siç takie same objawy, jak poprzednio. Po 
drugiej serii naswietlan bôle ustapily.

Obecnie przybyl na oddzial poraz trzeci naskutek ogôlnego oslabienia i wzmozenia 
siç bôlu w okolicy obu posladkôw.

P r z e d m i o t o w o  — stany podgoraczkowe, ogôlne powiçkszenie gruczolôw 
chlonnych; sledziona — macalna; zrenice obecnie sprawnie oddzialuja na swiatlo 
i przystosowanie; utrzymuje sie brak odruchôw kolanowych i Achillesa bez zaburzen 
czucia.



148 Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog.

Kontrolne zdjecie okolicy krzyzowej wykazalo powiekszenie sie ubytku kostnego.
Przyzyciowe badanie gruczolu chlonnego wykazalo ziarnice zlosliwa.
Rozpoznanie podstawowego cierpienia nasuwalo znaczne trudnosci ze wzgledu na 

brak typowego toru goraczkowego, eozynofilii we krwi oraz powiekszonej sledziony.
Przypadek nasz zaliczamy do typu ziarnicy brzusznej, bowiem procès chorobowy 

najpewniej dotknal glôwnie gruczoly chlonne przykrçgoslupowe w miednicy malej, po- 
wodujac zniszczenie kosci krzyzowej oraz objawy neurologiczne.

Pod wzgledem neurologicznym obraz chorobowy ujmujemy, jako niski zespôl ogo- 
na konskiego i zaliczyc mozemy do postaci bôlowej wedlug klasyfikacji P é r o n a.

Powiklania neurologiczne w przebiegu ziarnicy zlosliwej wystepuja niezbyt czesto. 
W pismiennictwie rodzimym podobne przypadki opisali R e n c k i ,  & r  o t  t 
i S z r e d e r oraz G ô r e c k i ,  w zagranicznym zas W e i 1, U r e c h i a 
i G o i ,  S t e r n b e r g ,  B o d e c h t e l  i G u i z e t t i  oraz inni.

Zmiany kregoslupa naleza do czestych objawôw. Zespoly neurologiczne nalezy 1̂ - 
czyc z wnikaniem tkanki ziarninowej do kanalu kregowego i usadowieniem s.iç jej 
w przestrzeni nadtwardôwkowej, co powoduje zespoly uciskowe rdzenia ( B o d e c h 
t e l  i G u i z e t t i ,  W e i l ) .

4. K u 1 i g o w s k i. Przypadek anatomo-patologicznv, t. zw. polioencephalitidis 
superioris. (Przeznaczono do ogloszenia).

H i g i e r zastanawia sie, czy wystapienie objawôw trzeba wiazac z ci^z .̂, a na- 
stepnie, czy sluszne jest uwazanie tych spraw za niezapalne, stwierdza siç bowiem 
wyrazne krwotoczki, zmiany wtôrne gleju i t. d.

B i r  o uwaza, ze chociaz nie jest znany czynnik wywoluj^cy zatrucie, ale zmia
ny takie moga wyst^pic.

K u 1 i g o w s k i podkresla, ze wyraznie zaznaczyl, ze u chorej objawy nerwowe 
wyst^pily, jakoby „wsrôd objawôw zatrucia ci^zowego”, bo o rozpoznaniu prawdzi- 
wego zatrucia ci^zowego nie mozna bylo môwic wobec braku zmian w moczu, cisnie- 
niu, w obrazie krwi. Nie jest wylaczone wspôlistnienie sprawy neurologicznej z cia- 
za. Co do zakwestjonowanej przez dr. Higiera slusznosci klasyfikowania zmian po- 
wyzszych, jako toksycznych, a nie zapalnych, K u l i g o w s k i  uwaza, ze ze wzgle
du na brak cech istotnych histopatologicznych zapalenia (Spielmeyer), wspôlczesna hi- 
stopatologia inaczej nie moze ujmowac tego zespolu. Na obecnosci wynaczynien nie 
mozna opierac rozpoznania zapalenia.

5. S t e r l i n g  i J a k i m o w i c z .  Rozstrzenie zylne opon miekkich rdzenia 
z naczyniakowatoscitj srôdrdzeniowa i wylewem dordzeniowym. (Przeznaczono do oglo
szenia).

Sekretarz posiedzen Z. W. Kuligowski.

POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (167) Z DN. 17 GRDUNIA 1936 r.

Przewodniczacy: Doc. S t e r l i n g  W l a d y s l a w .

1. Dr. K u l i g o w s k i .  Ognisko w doglowo-grzbietowej czesci mostu. (Klini- 
ka Neurologiczna. Prof. K. Orzechowski).

U 52-letniej kobiety, nagle bez utraty przytomnosci wystçpuje prawostronne pora- 
zenie polowicze. W 3 dni po wystapieniu porazenia badanie dalo nastçpujace wyni- 
ki: otluszczenie w obrebie brzucha i posladkôw, zwezenie ujscia zylnego lewego ; nie-
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domoga zastawki dwudzielnej, tetno 102 m. na minute, cisnienie krwi 200/100 (Kor), 
w plucach rozsiane furczenia. W moczu: ciçz. gat. 1018, slad bialka, 2 waleczki ziar- 
niste w preparacie. Na skôrze nosa po stronie lewej glôwnie u podstawy oraz na 
calej konczynie gôrnej prawej po stronie wyprostnej bardzo liczne drobne pçcherzy- 
ki, wypelnione krwawo podbarwiona trescia. Obrzçk prawej dion/ Neurologicznie: 
chora sama nie môwi, na pytania odpowiada belkocac. Krztusi siç. Lezy bezwladnie. 
Spojôwka lewego oka obrzekia, w kaciku przysrodkowym krwiotoczek, w zewnçtrz- 
nym — drobniutki pecherzyk, rogôwka zmetniala, zrenica tego oka zwçzona nie re- 
aguje na swiatio, zbieznosc i przystosowanie. Reakcja prawej zrenicy zachowane. Dno 
oka prawego bez zmian. Przy patrzeniu na wprost od czasu do czasu mimowolne po- 
jedyncze lub seryjne ruchy rzutowe pr. oka nazewnatrz, ktôre przy patrzeniu siç 
w prawo s;j. czestsze. Porazenie spojrzenia w lewo i prawo z tym jednak, ze ku stronie 
prawej gaika oczu przemieszcza siç wsrôd ruchôw nieregularnych rzutowych. Ku 
gôrze i doiowi ruchy obu galek zachowane. Zwierciadiem Krzemickiego mozna wywo- 
lac tylko ruchy ku gôrze i ku doiowi. Na twarzy znieczulenie zupelne na wszystkie 
rodzaje po stronie lewej policzka. Zniesienie o. spojôwkowego i rogôwkowego lewego. 
Calkowite zniesienie bôlu i temperatury po str. prawej giowy, uposledzenie dotyku 
Zaznaczony przykurcz szczeki. Porazenie zupelne n. VII lewego z odcz. zwyrodnie- 
nia. Odruch ryjkowy dodatni. Oslabienie odruchu gardzielowego. Zupelna ageusia 
i znieczulenie lewej strony jezyka. Zniesienie odr. brzusznych. W. k. k. g.: nieco wiçk- 
sze napiçcie po str. prawej, zupelne porazenie pr. kohczyny, odruchy sciçgnisto- 
okostne sa jednak po lewej zywsze, niz po prawej. Odr. Achillesa po prawej brak, po 
lewej slad. Babinski po prawej, brak Rossolimo’a. Na stronie prawej ciala zniesienie 
bôlu i temperatury. Dotyk rôwniez zniesiony po D, — D.-,, powyzej tylko oslabienie 
czucia dotyku. Zniesienie czucia ulozenia i wibracyjnego w calej prawej polowie ciala. 
Cisnienie plynu m. — rdzeniowego 300/100, ksantochromia bez pleocytozy. Wasser- 
man w plynie i we krwi ujemny. Zaznaczona sztywnosc karku. Kernig 0.

Przebieg obserwacji: wysypka na nosie i na k. g. ustqpila po 2 dniach, zapalenie 
rogôwki nerwowo-porazne przeszlo w zanik galki ocznej lewej. Mowa nieco wyrazniej- 
sza. Krztuszenie siç tylko przy plynach. Galki oczne odzyskaly czesciowo ruchy, po- 
zostal niedowlad spojrzenia w lewo i prawo, galka prawa znacznie dalej przesuwa 
siç ku prawej stronie. Przykurcz zwaczy ustapil miejsca porazeniu zwacza lewego.

Bezwlad pr. kohczyny zamienil sie w niedowlad ksobny. Obok Babinskiego jest tam 
takze Rossolimo. Wrôcil prawy odruch Achillesa. Przybyla natomiast ataksja w 1. k. g. 
i niedowlad lewej konczyny dolnej z Babinskim. Stan ogôlny poprawil sie.

Objawy stwierdzone wskazuja na glôwne ognisko w obrebie mostu po stronie le
wej, prawdopodobnie o charakterze krwiotocznym (wysokie cisnienie). Glôwne ogni- 
ska zajmuja jadra czuciowe i ruchowe n. V. n. VI, n. VII, dochodzac i przekraczajac 
linie srodkow^, gdzie niszczq. wiazke podluzn^ tylna. Od dolu zajmuja szlak rdze- 
niowo wzgôrkowy, wstega przysrodkowa i dochodza do drôg piramidalnych w pod- 
stawie mostu. Ataksja prawa zalezy od uszkodzenia ramion mostu. Ponadto istniejq 
prawdopodobnie inné ogniska po stronie prawej na przebiegu drôg piramidowych 
(krztuszenie sie, mowa opuszkowa, niedowlad 1. k. d.).

Godnem podkreslenia jest rzadkie wystepowanie przy ogniskach w jadrze czucio- 
wym n. V. neurokeratitis paralytica oraz nieopisywana wysypka opryszczkowata 
w zakresie nosa i prawej kohczyny gôrnej.
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Dyskusja:
S t e r l i n g  'zapytuje, czy nie nalezaloby myslec o mozliwosci procesu zapal- 

nego, ktôry z jednej strony dal objawy mostowe a z drugiej spowodowal wysypke 
o charakterze herpes zoster.

K u l i g o w s k i :  Biorîjc pod uwagç nephrosclerosis, nadcisnienie, naglosc wy- 
st^pienia objawôw, wielosc ognisk, wylew podpajeczynôwkowy, najsluszniejszym wy- 
daje sie rozpoznanie wylewu krwawego.

2. E. H e r m a n  i H. Z e l d o w i c ? .  Przypadek nagminnego zapalenia 
môzgu z ogniskowymi zaburzeniami roslinnymi. (Z II Oddzialu Neurologicznego Szpi- 
tala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

21-letni chory E. Ch. przybyl na. oddzial 9.XI.36 r. Przed 6 m. nagly zawrôt glowy, 
pol^czony z upadkiem i utratcj. swiadomosci na przeciag % godziny. Od 3-ch m. silne 
oslabienie, nadto nadmierne pocenie twarzy ,dloni oraz stop. Od miesi^ca uporczywa 
bezsennosc.

P r z e d m i o t o w o :  stwierdza siç objawy nadtarczycznosci w postaci wybit- 
nego Graefe’go, zaznaczonego Moebius’a, drzenia rak, przyspieszenia tçtna (96 na min.), 
wzmozenia przemiany podstawowej (+ 20% ); b. dyskretne objawy lewostronne, ujaw- 
niajçice siç w nieznacznej asymetrii twarzy, wzmozeniu odruchôw okostnowych i sciçg- 
nistych lewych oraz arefleksji lewej stopy obok dodatniego obj. Rossolimo przy Jen- 
drassiku; amimiç, naoliwienie twarzy, spowolnienie ruchôw, ogôlne oslabienie wysilku 
miçsniowego, nadto nadmierne pocenie; rozmieszczone w sposôb osobliwy, a miano- 
wicie: poci siç przede wszystkim twarz; pot wystçpuje tu w postaci duzych kropel 
od lebka szpilki do ziarna kawy i rozmieszczony jest glôwnie na lewej polowie twa
rzy, przy czym widac, iz na czole przebiega ostra granica w linii srodkowej, tak iz 
prawa polowa czola jest od potu niemal zupelnie. wolna; tak samo powieki prawe, po- 
liczek prawy oraz podbrôdek, natomiast na nosie i na wargach stwierdza siç drob- 
niutkie krople potu rôwniez i po stronie prawej. Szyja po stronie lewej zlekka wilgot- 
na, po prawej sucha, tak samo kark; natomiast pozostale cialo zupelnie suche, z wy- 
jatkiem dloni i podeszew. Pocenie na twarzy wystçpuje przewaznie w pozycji siedza- 
cej, co stanowi dla chorego pewien znaczny wysilek.

Badanie metoda M i n o r a  wykazuje, ze poci siç najpierw lewa polowa twarzy, 
skolei przewaznie lewa polowa calego ciata, a potym i prawa.

Po zastrzykniçciu 0,01 pilokarpiny wvstapilo po uplywie 3' b. obfite pocenie lewej 
twarzy, a po 5' obu stron; tulôw i k. nie pocily siç, jedynie lewa dion.

Po podaniu 1,0 aspiryny i 2 kubkôw goraeej herbaty po 15 — 20' wystapilo sy- 
metryczne pocenie na calym ciele.

Badanie ukladu roslinnego metoda D a n i e l o p o l u  wykazalo normotonjç 
przy nieco zmniejszonej wlasnosci hamujacej n. blçdnego (34 zamiast 48—58 w nor- 
mie).

Badanie uszu wykazalo otitis media purulenta chronica dextra, oraz zmetnienie blo- 
ny bebenkowej lewej.

Streszczajac stwierdzamy, iz u osobnika z wyraznymi objawami pospiîiczkowymi, 
powiklanymi nieznacznym niedowladem lewostronnym charakteru piramidowego oraz 
nadtarczycznosci^, spostrzega siç zaburzenia potliwosci w postaci nadpotliwosci sa- 
moistnej lewej polowy twarzy, mniej szyi.

Nie bçdziemy siç wdawac w szczegôly zaburzeii potowydzielniczych, ich ukladu ner- 
wowego i patofizjologii, bowiem sprawom tym u nas poswiçcita ostatnio wiele miejsca 
szkola prof. O r z e c h o w s k i e g o ,  ze wymienimy F r e y ô w n ç ,  S z n a j -
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d e r m a n a ,  J a k i m o w i c z a ,  F i s z h a u t ô w n ç ,  K a m i n s k i e g o  
oraz L e s n i o w s k i e g o .

Na szczegôlne podkreslenie zasluguje interesuj^ca praca J a k i m o w i c z a  
i F i s z h a u t ô w n y ,  ktôrzy to autorzy na zasadz-'e wiasnyeh przypadkôw z ze- 
spolami bocznymi opuszki, mogli wykazac, iz wlôkna potowydzielnicze dla twarzy 
biegna w opuszce w poblizu n. V-go, poniewaz zaburzenia potliwosci l^czyly siç za- 
wsze z zaburzeniami czucia w zakresie unerwionym przez korzonek rdzeniowy n. V. 
Praca J a k i m o w i c z a  i F i s z h a u t ô w n y  wypelnia pod tym wzglçdem 
lukç w klasycznej monografii G u t m a n n a  i L i s t a .

Z autorôw polskich starszych zajmujacych siç tymi zagadnieniami wymienic na- 
lezy H i g i e r a ,  K o e 1 i c h e n a oraz L i p s z t a t a .

Zaburzeniami potowydzielniczymi w parkinsonizmie pospiqczkowym zajmowal siç 
u nas L e s n i o w s k i .  Autor ten opisuje 2 wlasne przypadki, w ktôrych asy- 
metryczna nadpotliwosc dotyczyla strony o bardziej wyrazonym zespole amyostatycz- 
nym.

G u t m a n n  i L i s t  znajdowali w parkinsonizmie zarôwno nad- jak i nie- 
dostateczne pocenie.

W przyp. guza III komory, ktôry zajmowal oba wzgôrki wzrokowe oraz podwzgôrze, 
opisanym przez tych autorôw, wystepowala wybitna nadpotliwosc calej twarzy; zas 
w spostrzezeniu B ô w i n g a dotycz^cym jednostronnego ogniska rozmiçkczyno- 
ntego w wzgôrku wzrokowym i ciele podwzgôrkowym nadpotliwosc dotyczyla pora- 
zonej strony skrzyzowanej.

Natomiast w przyp. W o l l e n b e r g a  z zajçciem pr^zkowia brak bylo potli
wosci przeciwnej polowy twarzy.

Przytoczone fakty dowodz^, iz wezlem podstawowym wlasciwa jest czynnosc po- 
toregulujaca, prawdopodobnie w postaci impulsôw z nich plynacych.

L e s n i o w s k i  sklonny jest uwazac owg. nadpotliwosc w parkinsonizmie po- 
spiqczkowym za nastçpstwo uszkodzenia przez procès encefalityczny blizej nieznanych 
wlôkien hamujacych, przebiegajacych pomiedzy osrodkami potnymi miçdzymôzdza.

Patofizjologia asymetrycznego pocenia siç twarzy w naszym przyp. nastrçcza pe- 
wne trudnosci z nastepujacych wzglçdôw.

Przede wszystkim u naszego chorego poza zespolem amyostatycznym stwierdza siç 
nieznaczny niedowlad lewostronny charakteru piramidowego.

G u t m a n n  i L i s t  notowali w procesach torebkowych skrzyzowan^ nadpot
liwosc, to samo przy sprawach i ubytkowych w korze, zwlaszcza zakrçtôw srodko- 
wych. Ma to wskazywac na jednoczesn^ zdolnosc potohamujaca i pobudzajqca kory.

Lewostronny niedowlad w przyp. naszym obok zajçcia miçdzymôzdza stwarzalby 
warunki tym dogodniejsze dla asymetrycznej lewostronnej nadpotliwosci.

Z drugiej strony prôby M i n o r a  przeprowadzone w naszym przypadku nie 
pokrywaja siç z danymi z pismiennictwa odnosnie osrodkowego uchwytu zastosowanych 
bodzcôw (asymetryczne pocenie przy bodzcach dzialajaeych centralnie — aspirina, 
symetryczne przy obwodowo dzialajacej pilokarpinie; u nas odwrotnie).

Môglby wiçc tu wchodzic w grç n. usznoskroniowy str. przeciwnej, gdzie stwierdzo- 
no zapalenie ucha srodkowego.

Jednakze nieulegajaca w^tpliwosci nadpotliwosc strony lewej, jednoczesnie niedo- 
wladnej — wskazuje na uszkodzenie dwu pierwszych neuronôw z podanych przez 
G u t m a n n a  i L i s t a  5 neuronôw ukladu inerwacyjnego potowydzielniczego :

I neuron — od kory poprzez torebke wewn. do jqder podkorowych;
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II neuron — od podwzgôrza do jadra wegetatywnego w opuszce .
S t e r l i n g  W. i S t e i n W. Przypadek nietypowej sklerodermii ze zmia- 

nami w rniçsniach i zaburzeniach gruczolôw dokrewnych. (Z Oddzialu Neurologicznego 
Szpitala na Czystem. Ordynator: doc. dr. W. Sterling).

Chora Ch. C., lat 32, z zawodu sprzedawczyni miesa, przybyla do szpitala z po- 
wodu rozleglych stwardnien skôry ograniczajacych swobode ruchôw. Cierpienie roz- 
wija sie bez uchwytnej przyczyny od lata 1935 r. Pierwsze objawy: zmiana zabar- 
wienia skôry twarzy i stopniowe twardnienie skôry w okolicy ledzwiowo - krzyzowej. 
Na przelomie 1935/36 takiez samo stwardnienie skôry w okolicy nadgrzebioniowej. 
karku, szyii. W trzy miesiace pôzniej obrzekla twarz, a pôzniej rysy twarzy mialy 
„stwardniec”. W ciagu ostatnich 4-ch miesiecy sprawa chorobowa postepuje zarôwno 
wszerz jak i wglab tkanek. Pozatem zeszczuplala — stracila w ciagu kilku miesiecy 
16 kilo — poci siç na calym ciele strumieniem, miewa bicie serca. Periody, ktôre 
dotychczas od 15 r. z. miewala zawsze regularnie i to dose obfite — nieraz do tygod- 
nia — w ostatnich miesi^cach staly siç bardzo sk^pe, spôzniaj^ siç, raz period nie 
zjawil siç. Poza tem 2 porody kleszczowe, jedno samoistne poronienie. Po za blonica 
zadnych chorôb miala nie przechodzic. W czasie obeenej choroby nie gor^czkowala, 
w dotknietych okolicach ciaia nie odczuwa bôlôw.

Przy badaniu objektywnem zwracaja uwage wyspy stwardnienia skôry siegajace 
mniej lub wiecej gleboko w obreb miçsni. Na twarzy skôra fioletowo-sinawa, pogru- 
biala. W innych czçsciach ciaia skôra z wygladu niezmieniona, przy obmacywaniu 
jakby moeno zlutowana ze stwardniala tkankq. podskôrna i miesniami. To zespolenie 
z tkanka podskôrna i miçsniami jest mniej lub wiecej scisle. W niektôrych miejscach 
tworza sie deskowate stwardnienia. Dzieje siç to w okolicy lçdzwiowo - krzyzowej, 
skad stwardnienie szerokim pasem przechodzi wzdiuz dolnych zeber ku przodowi 
siegajac do przedniej linii pachowej, a w dôl wzdiuz przednio - bocznych powierzchni 
obu ud i do granicy posladkôw. Takie same rozlane stwardnienie w okolicach nadgrze- 
bieniowych, rozprzestrzeniajace sie wzdiuz obu ramion. Skôra w gôrnej przedniej po
wierzchni klatki piersiowej zarôzowiona, liczne drobne rozszerzone zylki, z ktôrych 
przy ucisku ucieka krew.

Poza twarza wszedzie skôra blado - zôlta. Sluzôwki niezmienione. Twardôwki silnie 
niebieskie. Wlosy suche lamliwe. Paznokcie i zçby atowe. Stawy skokowe, lewy ko- 
lanowy, lokciowe obrzmiale. Tarczyca powiçkszona, twarda. Dlonie i stopy wilgotne. 
Tetno —- 100 — 110/minute. Drzenie palcôw rak. Podstawowa pr^emiana materii 
+  32,8%, +  34%. Narzady wewnçtrzne bez zmian. Ograniczenie ruchôw w stawaeh 
barkowych i lokciowych naskutek wyzej opisanych stwardnien skôry i miçsni. Objaw 
Chwostka po stronie prawej, nasilajacy sie podezas hyperwentylaeji. Odruchy sciçgni- 
ste i skôrne zwawe bez wyraznej rôznicy. Czucie wszystkich rodzajôw zachowane. 
Krew: morfologia bez odehylen od normy, WaR — ujemny. Ca =  14,3 mg% 18 mg%. 
Pn =  3,4 mgr%, 3,3 mgr%. Alkalirezerwa w granicach normy, Fosfataza — 3,3 jedn. 
Mocz: c. g. 1030, w osadzie liczne 3-fosforany. Prôba koncentracyjna i rozeienezenio- 
wa bez odehylen. Rentgen: W kosciach i stawaeh zmian nie stwierdza siç. Od dosrod- 
kowej czesci wewnetrznej powierzchni kosci ramieniowych rozchodza siç smugi na- 
sycone w postaci wachlarza i oddzielne plamki wapienne wzdiuz przebiegu miçsni. 
Podobne zmiany w miesniach powlok brzusznych.

Chora leezono naswietlaniem zwojôw podstawnych môzgu prom. R. — bez skutku. 
Wstrzykiwaniem domiçsniowem follikuliny po 1000 jednostek codziennie. Po 6-ciu ty 
godniach wstrzykiwan niewielka poprawa. Ostatnio obok follikuliny chora otrzymuje 
amonium chloratum po 4 gr. dziennie — celem skuteczniejszego zakwaszenia. Chora
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jest na diecie ketogennej. Autorzy podkreslaja w tym przypadku triadç objawôw, 
ktôra rozwineîa siç zwolna w ciagu 1% roku: stwardnienie skôry a wlasciwie tkanki 
podskôrnej i miçsni ,zespôl wielogruczolowy i odkladanie sie zlogôw wapniowych 
w zmienionych tkankach. W rozpoznaniu rôzniczkowem autorzy wyl^czajçj sprawe za- 
palna dermato-myositis i rôzniezkuja miedzy sklerenra (sclereodema adultorum, 
a sklerodermia. Na rzecz sklerodermiii przemawia tu brak Iacznosci z jakas sprawéi 
chorobowa goraczkowa, powolny rozwôj od zajecia innych partii ciala niz to sie dzie- 
je w skleremii, zmiany skôry w obrebie twarzy, odkiadanie sie zlogôw wapnia 
w kance podskôrnej i miçsnia, zespôl wielogruczolowy (nadczynnosc tarczycy, niedo- 
moga jajnikôw, nadczynnosc przytarczyc) z nadczynnoscia gruczolu tarczowego na 
czele, progresywnosc sprawy. Nietypowosc sklerodermii polega tu na zajeciu przede 
wszystkim tkanki podskôrnej i miesni wraz z nacieczeniem zmienionych tkanek wa- 
pniem. Pcdobne spostrzezenia poczynili juz Guth i Rozenfeld, Pelizaeus, Westphal 
Cassirer, Oppenheim.

Dyskùsja :
B i r o opisal przypadek, gdzie byly podobne zmiany w skôrze w miesniach i ko- 

sciach, tylko plamy wystepowaly wczesniej, potliwosc zdarza siç w poczatkach.
P r u s s a k o w a  uwaza, ze rozpoznanie nie ulega watpliwosci, ale przypadek 

przedstawiony nie jest unikatem.
S t e r l i n g  wyjasnia, ze osobliwosc polega na tèm, ze sole wapnia çdkladaja 

sie, skôra nie byla naruszona, a miesnie byly.
S t e i n dodaje, ze chora otrzymuje chlorek emonu, ale ilosc wapnia nie ulega 

zmianie.

4. S. B a u - P r u s s a k o w a i G e 1 b a r d 6 w n a. Dwa przypadki tor- 
bieli môzdzku. (Klinika Chorôb Nerwowych U J.' P. Kierownik: Prof. dr. K. Orze- 
chowski).

P. I. U mezczyzny 47 letniego wystapily w czerwcu b. r. podobno po udarze slo- 
necznym, silne bôle glowy, poléiczone poczatkowo z wymiotami. We wrzesniu chôd 
stal sie chwiejny, wystapilo oslabienie pamieci. Przed 4 laty doznal urazu czaszki 
(spadl z wysokosci II. pietra i uderzony zostal cegta w glowe), ktôry spowodowal 
parogodzinna utrate przytonmosci, oraz bôle glowy, trwajace przez parç dni. Nie 
slyszy na 1. uclio, lecz nie mozna ustalic od jakiego czasu. Chorôb wenerycznych nie 
przechodzil. Pijal dose duzo.

P r z e d  m i o t o w o :  lekka sztywnosc karku, objaw Kerniga + . Czaszka bolesna 
przy opukiwaniu w okolicy skroniowo potylicznej lewej. Nierôwnosc zrenic, (1 <  pr.) 
przy normalnym odczynie na swiatlo i przystosowanie, obustronna tareza zastoir.owa 
(3. D.) z krwiotokami (starymi). Bystrosc wzroku oka lewego uposledzona. Niedowlad 
gôrnej galezki 1. n. VII. gluchota lewostronna o typie osrodkowym. Oczoplas pozio- 
mo - obrot. I" przy spojrzeniu do bokôw, silniejszy w pozycji lezacej, z odplywaniem 
galek, wybitne mijanie samoistne w lewo, przy chodzie z oezami zamknietymi skaeza 
w lewo.

Prôba kaloryczna i galwaniczna: pobudliwosc kanalôw poziomych zachowana, pora- 
zenie wrzekome kanalôw pionowych (brak oczoplasu obrotowego). K. k. g.: drzenie 
drobnofaliste w spoczynku, obustronny objaw chwytny i objaw kola zebatego w miçs- 
niu dwuglowym, odr. sciegnowo-okostn. dose zywe. K. k. d.: sila bye moze ogôlnie
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oslabiona (brak wysiiku), napiçcie nieco zwiçkszone, odr. sciçgnowe wygôrowane, 
odr. podeszwowe normalne. Drzenie drobnofaliste ,obustr. zaznaczony objaw chwytny’

Wybitna asynergia przy stanu i chodzie.
Stan psych. : uposledzenie orientacji w czasie, osiabienie pamiçci i zdolnosci zapa- 

miçtywania, niemoznosc skupienia uwagi, spowolnienie procesu myslenia, apatia.
Nakl. lçdzw. : cis. 350/200. Objaw. Queckenst. fizjolog. Plyn bezbarwny. N —- 

Ap. H kt Pandy -j- -j-. bialka 0,6°,/oo, komôrek brak. B. — W. ujemny w surowicy krwi 
i w piynie m.-rdz. Roentgenogram: wzmozenie rysunku naczyn kosci sklepienia (szcze- 
gôlnie czolowych i ciemieniowych) grzbiet siodelka tur. odwapiony, zarys dna nierôw- 
ny, zniszczenie zupeîne wyrostkôw klin. tylnych, czçsciowe — przednich.

Na podstawie wyraznych objawôw môzdzkowych i mijania i zbaczania samoistne- 
go w lewo rozpoznalismy guz w 1. pôlkuli môzdzku, uzalezniajac inné objawy (drze
nie, objaw chwytny, objaw koîa zebatego, zaburzenia psychiczne) od wodoglowia 
wewn.

Operacja, wykonana przez dra Chorobskiego, ujawnila torbiel w 1. pôlkuli môzdzku, 
komunikuj^ca z kom. IV.

Po operacji ustapily bôle glowy, wiekszosc objawôw ze strony nerwôw przedsion- 
kowych oraz objawy: chwytny i kola zebatego; zmniejszyly sie wyraznie zaburze
nia psychiczne. Pozostal slad tarczycy zastoinowej niedowlad 1. n. VII, asynergia oraz 
slad oczojlasu w lewo, lekkie zbaczanie w lewo przy chodzie z oczami zamkniçtymi.

W ostatnich czasach poprawila siç bystrosc wzroku oraz sluch po str. 1.
P. II. Przypadek 8-letniej dziewczynki, dotad zdrowej, otylej i z duza glowa, u ktô- 

rej w kwietniu 36 r. wystapily bôle glowy z wymiotami. W lipcu 36 r. niewielki uraz 
w glowe i od tego czasu stopniowo pogarszanie siç wzroku az do zupelnego oslep- 
niçcia. Stan chorej z chwila przyjscia do Kliniki byl nastepujacy: proporcje eunu- 
choidalne, rozmieszczenie tkanki tluszczowej o typie przysadkowym, glowa hydroce- 
faliczna, zyly skroniowe po stronie lewej rozszerzone. Na dnie oczu zanik pozastoino- 
wy, widzi jedynie ruchy palcôw przed oczami. Oczopl^s poziomy IIP wlewo. Tar- 
cza dolnej galazki prawego nerwu twarzowego. Odruchôw kolanowych brak. Cisnie- 
nie plynu môzgowordzeniowego pocz^tkowe 300 mm., po 5 cm3 spadlo do 50 mm. 
Queckenstedt, fizjologiczny. Zdjçcie rentgenowskie czaszki wykazalo poglçbienie wy- 
ciskôw palczastych i zniszczenie siodelka. Chora skierowano na operacjç, poprze- 
dzona wentrykulografiç. Operacja wykonana 4.XI.36 r. przez dra Chorobskiego, wy- 
kazala prawie calkowity brak môzdzku, ktôrego miejsce zajmowala duza torbiel. Po 
operacji przejsciowo wystapily objawy môzdzkowe w postaci ataksji, spowolnienia 
diadochokinezy, dodatniego objawu Romberga. Wzrok zanikngl calkowicie. Pierwotne 
przypuszczenie co do urazowego charakteru torbieli musialo upasc ze wzgledu na to, 
ze juz przed urazem zaczai siç rozwôj choroby oraz z powodu zupelnego braku ob
jawôw môzdzkowych przed operacja. Brak objawôw môzdzkowych môgl zalezec tylko 
od kompensacji przez platy czolowo-ciemieniowo-skroniowe. Taka kompensacja moz- 
liwa jest jedynie w sprawach wrodzonych lub nabytych we wczesnem dziecinstwie. 
Duza glowa, objawy otluszczenia przysadkowego, przemawiaja rôwniez za dlugo- 
trwaloscia sprawy, musialo bowiem wodoglowie, tez istniec od dlugiego czasu, wo- 
doglowie zas bylo nastepstwem torbieli môzdzku, ktôra uniemozliwiala odplyw plynu 
môzgowo-rdzeniowego z pomôr. Przypadek ten pokrywa sie niemal zupelnie z przy- 
padkiem Penfielda, w ktôryrn obok torbieli w okolicy robaka zachodzil brak wro- 
dzony otworôw Luschki.



Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 1E>5

5. K u l i g o w s k i .  Craniopharyngioma (?) u 41 letniej kobiety bez zespolu 
przysadkowego ze slepotç jednooczng od 6 roku zycia. (Kliniki Neurologiczna. Kie- 
rownik: Prof. K. Orzechowski.

U chorej, lat 41, w 6 roku zycia stwierdzono slepotç lewego oka, rozpoznano wôw- 
czas kilç wrodzona. Przed 4 laty wzrok na prawym oku zacz^l siç pogarszac. Przy 
badaniu plynu môzgowo-rdzeniowego stwierdzono, jakoby dodatni odczyn Bordet — W. 
We krwi Wa. byl ujemny. Zastosowano leczenie swoiste, po czym wzrok zaczal sie 
poprawiac. W ostatnich czasach czeste bôle glowy; w polowie pazdziernika bardzo 
silny bol glowy, pol^czony ze sztywnosciq karku. Chora zastala skierowana do Kli
niki.

Od 15 roku zycia rozpoznaje tylko bardzo silne zapachy. Przed 2% laty prze- 
chodzila porazenie lewego n. twarzowego. Pierwszy period w 13 roku zycia. Nastçp- 
ne dotad prawidlowe. Objawôw moczôwki, sennosci, tycia nie byîo.

W Klinice stwierdzono: wzrost sredni, budowa prawidlowa, dose znaczne owlosie- 
nie piersi, lekkie gôrnej wargi, na wzgôrku lonowym typ meski. Neurologicznie: 
wybitne obnizenie obustronne wechu. Ostrosc wzroku pr. oka — 6/10; lewego zu- 
pelna slepota. Na prawym koncentryczne zwezenie pola widzenia (barwa biala, czer- 
wona), powiçkszenie plamki slepej. Na dnie po lewej zanik prosty, po prawej — 
tareza zastoinowa z przejsciem w zanik. Lewa zrenica niezupelnie okragla, nie rea- 
guje na swiatlo. Prawa zrenica o reakcjach zachowanych. Lekki przykurcz miçsni, 
unerwowionych przez lewy n. twarzowy (poporazny). Sztywnosc karku na dwa pal- 
ce. Wybitny o. Kerniga.

W kkg. i kkd. — odehylen nie stwierdza siç. Chôd na szerokiej podstawie. Zata- 
czanie siç przy Rombergu. Plyn m.rdzeniowy Queckenstadt fizjolog., cisnienie 300/100 
Nonne-Apelt H— Pandy + 4—|-, bialko 1,6%, pleocytoza 1 w mm3. Was. (w ply- 
nie i we krwi ujemny). Lange: 00000 22200, w Alzheimerze: tylko limfocyty.

Badanie rentgenologiczne czaszki: zmiany uderzajace okolicy siodelka, trudne do 
interpretaeji, siodelko wydaje siç wtloczone wglab, zajmuje tylnEj, czesc zatoki kli- 
nowej, wyrostki pochyle przednie o zatartych zarysach. Po stronie lewej w poblizu 
siodelka ognisko zwapnienia wielkosci grochu.

Chora po nakluciu lçdzwiowym poezula siç niemal zupelnie zdrowa. Objawy 
oponowe i môzdzkowe ustapily, i poniewaz nie chciala sie zgodzic ani na wentriku- 
lografiç, ani na naswietlanie promieniami X, zostala wypisana.

W domu w krôtee potem stracila przytomnosc na 2 dni. Wykonano na miejscu na- 
klucie ledzwiowe i stan nieco sie poprawil.

Chora wrôcila do Kliniki i obeenie jest jest naswietlana pramieniami X.
Zmiany rentgenologiczne wskazuja na duzy guz w okolicy siodelka. Rodzaj tego 

guza trudno okreslic. Gruczolaki przysadki nie wchodza w gre z powodu braku ob
jawôw wkrewnych i dlugotrwalosci sprawy. Mozliwosc glejaka nerwôw wzrokowych 
i skrzyzowania odrzucamy ze wzgledu na brak objawôw osluchowych i wylewôw 
podpajçczynôwkowych. Oponiaka tub. Sellae lub rynienki wechowej, rôwniez bardzo 
wczesnie niekiedy siç rozwijajacego, nie jest tak latwo wyl^czyc, zwlaszcza wobec 
obnizenia wçchu u chorej, jednak epizodyczne nasilenie obrazu chorobowego w po- 
staci bôlôw glowy i objawôw oponowych, nie daje siç pogodzic ze zwyklym przebie- 
giem oponiakôw.

Z guzôw okolicy siodelka, ktôre az 35 lat mogloby trwae, jak w tym przypadku, 
wchodza w gre perlaki i guzy Erdheim’a. Cholesteatomata jednak daja bardzo ostro
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ograniczone zmiany w kosciach, najczçsciej obuskroniowe niedowidzenie polowicze, 
nie niszczsj siodelka, a rozszerzaja otwory wzrokowe.

Za Craniopharyngoma przemawiaja przejsciowe nasilenia, tlumacz^ce sie pekaniem 
torbielek, czestych w tych guzach i wylewaniem siç tresci do przestrzeni oponowych. 
Brak odczynu meningitycznego moze byc w mysl pogladôw Orzechowskiego i Jaki- 
mowicza wyjasniona immunizacjéi odczynowa opon na ponawiane czesto podraznie- 
nia. Zawartosc torbieli (cholesteryna).

Dyskusja :
K o e l i c h e n  obserwowal chora kilkakrotnie przy obostrzeniach i widzîal 

poprawe po leczeniu swoistym. Ostatnio widzial chora po pobycie w Klinice. Podczas 
ostatniego epizodu dramatycznego jej uporczywe wymioty. Po nakluciu wystapila po- 
prawa. Wykonano wôwczas zdjecie rentgenologiczne i stwierdzono zmiany w okolicy 
przysadki. Rentgenogramu poprzedniego nie widzial.

6. C b o r 6 b s k i. i S z n a j d e r m a n .  Przypadek torbieli w gwiazdziaku 
môzgu. (Klinika neurologiczna U. J. P. Kierownik: Prof, dr K. Orzechowski).

Przypadek ten dotyczy 40-letniego mezczyzny, cierpiacego od 2 lat na postepu- 
jace oslabienie prawych konczyn. Po 4 tygodniach séria napadôw Jackson’a w pra- 
wej polowie ciala, ktôre, jak wynika z opisu karty szpitalnej (oddz. dr Hermana), 
rozpoczynaly sie od konczyny gôrnej, przebiegaly z utrata przytomnosci, niemota ru- 
chowa po napadzie i calkowitym bezwladem prawostronnym. Nastepnego dnia na- 
pady ustapily, mowa stopniowo powracala, rôwniez porazenie twarzy ustapilo. Bôle 
glowy zjawily sie juz w trakcie choroby.

Na oddziale dra Hermana stwierdzono tarcze zastoinowa obuoczna z krwotokami, 
bystrôsc wzroku 2/3, prawostronny wybitny niedowlad polowiczy z Babinskirn Lez 
Rossolimo, ktôry po naswietlaniach rentgen. nieco sie poprawil. Jednak chory przez 
caly czas pobytu na oddziale w szpitalu na Czystem nie môgl chodzic. Plyn m.-rdz. 
bez zmian. Encefalografia wykazala zacisniecie i nieznaczne przesuniecie komory 
lewej w prawo. Na podstawie powyzszych objawôw rozpoznano u chorego guz pod- 
komorowy w lewej okolicy ruchowej. Poniewaz chory nie zgodzil siç na operacje, 
otrzymal w okresie od 19 do 21.XII.1934 r. sérié naswietlan R., po czym wystapila 
poprawa stanu ogôlnego, na dnie oka natomiast pogorszenie. Za pobytu w domu 
jeszcze dwie sérié naswietlan R.

Do Kliniki przyjety 17.X.1936 r. W dniu przyjecia skarzyl siç na bôle glowy. 
Gdy przerywal zazywanie gardenalu, miewal napady drgawek. Stan przedmiotowy 
nieco lepszy, niz w szpitalu na Czystem. Niedowlad prawostronny z zajçciem dolnej 
galazki nerwu VII. i zbaczaniem jezyka z Babinskirn i Rossolimo nieco mniejszy, 
niz przedtem; chory chodzi, koszac. Brak zaburzen mowy i na dnie oka polepsze- 
nie: tarcze tylko nieco przekrwione. Bystrôsc wzroku 6/6 (przedtem 2/3).

Odma komorowa wykazala w lewej okolicy ciemieniowej obecnosc torbieli ksztaltu 
„trefl” z kart do gry, stojacej w Iqcznosci z czçsci^ srodkowa lewej komory bocz- 
nej. Rozmiary torbieli, nie dochodzqcej do powierzchni kory môzgowej. 6X4 cm. 
W miejscu lacznosci szypuly torbieli z komora swiatlo tejze znacznie sie zwezalo. 
Podczas operacji (plat osteoplastyczny ponad prawa okolicy ciemieniowo-skroniowa) 
poza torbiela widoczna na wentrykulogramach, zawierajaca plyn môzgowo-rdzenio- 
wy, znaleziono dwie inné, mniejsze torbiele, wypelnione plynem bursztynowym, nie 
stojace w zwiazku ani z komora boczna, ani z duza torbiela. Nozem elektrycznym
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usuniçto kore môzgowa, tworzaca gôrna sciane torbieli, barwy szaro-zôltawej, kon- 
systencji gumy, ponadto usunieto rôwniez sciany torbieli, poniewaz jednak nowo- 
twôr naciekal takze i okolicç ruchowa môzgu, guza w calosci nie usunieto. Prze- 
bieg po-operacyjny bardzo dobry. Drobnowidowo : Astrocytoma, zbudowane przewaz- 
nie z duzych komôrek protoplasmatycznych. Po operacji chory nie ma drgawek. Nie- 
dowlad w prawych konczynach nieco mniejszy, ustçipily przykurcze zginaczy loltcia. 
Dno oka prawidlowe.

Natomiast od ezasu operacji chory sie zacina, czego przedtem nie bylo.
W przypadku tym niezmiernie ciekawa jest samoistna poprawa w przebiegu cho- 

roby, ktôra dokonala sie, jak wynika z porôwnania encephalogramôw i wentrykulo- 
gramôw, wykonanych przed poprawa i po niej, dzieki samoistnemu „srôdczaszkowemu” 
(odbarczeniu) wskutek przebicia wielkiej torbieli do komory bocznej.

7. P i o t r  S 1 o n i m s k i i M. C u n g e. „Nowa metoda wybiôrczego 
barwienia naczyn krwionosnych môzgu”. (Przeznaczone do druku).



O c e n y
M u s k e n s L. J. J. Uklad pozœprzedsionkowy w. zwierzat i ludzi 

z omowieniem szczegôlowem KUniki porazen spojrzenia taz zwanej ataksji 
czoloivej, podstciw przymusowych i ruchôw przymusowych. (Bas Supra 
Vestibula.re System beiden Tieren und beim Manschen, mit besonderer Be- 
rücksichtigimg der Klinik de Blicklcihmnnyror, der sogen. Stirnhinutakie, 
der a’vangstelungen und der Zwanysbavegungen). Amsterdam N. V. 
Noord-Hollandsche Witgeversmaatschapij 1935 r. str. 557.

Monografja poswiecona sprawie osrodkôw i szlakôw ponadjadrowych 
nerwôw przedsionkowych, uwzgladniajaca ich anatomje, embiologjç, fizjo- 
logje i wreszcie klinikç zaburzen wynikajacych z uszkodzenia lub podraz- 
nienia tych osrodkôw i szlakôw. Praca ta imponuje swemi rozmiarami 
i bogactwem zawartego w niej materjalu, zébrai w niej bowiem autor 
wszystkie dane zawarte w pismiennictwie wszechswiatowem i wyniki wla- 
snych zmudnych dlugoletnich badan i doswiadczen. Ta obfitosc materjalu 
i sumiennosc drobiazgowa w przytaczaniu szczegôlôw tworzy dzielo nie- 
zmiernie cenne dla badaczôw, zajmujacych sie specjalnie zagadnieniem 
anatomji i fizjologji nerwôw przedsionkowych i ukiadu ponad przedsion- 
kowego w môzgu. Dla przecietnego lekarza, a nawet dla neurologa specja- 
listy dzielo to jest zbyt ciçzkie i zawite, mysl bowiem przewodnia autora 
gubi sie w powodzi przytaczanych obficie wyciagôw z pismiennictwa i opi- 
sôw badan i doswiadczen, wyluskac z nich twierdzenia autora nielatwo. 
Niepodobna wiçc strescic szczegôlowo omawianej pracy, ograniczyc si§ 
trzeba jedynie do podania zasadniczych twierdzen.

Uklad przedsionkowy i ponadprzedsionkowy obejmuje, wedlug ar ,ora, 
nastçpujace osrodki i szlaki: 1) jadro nerwu przedsionkowego w rdzeniu 
przedluzonym w môzdzku 2) osrodki ponadjadrowe w srôdmôzgowie 
i szlak laczacy te osrodki z jadrami przedsionkowemi, przebiegajacy 
w pçczku podluznym tylnym 3) osrodki w prazkowiu (paleo-striatum) 
i szlaki laczace je z osrodkami w srôdmôzgowiu, 4) osrodki ponadjadrowe
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w oliwkach dolnych i szlaki laczace je z prazkowaniem (neo-striatum) 
i z istota szara wzgôrka wzrokowego.

Wedlug autora u zwierzat wszystkie ruchy przymusowe tulowia i kon
czyn i towarzyszace im stale ruchv skojarzoïse gaîek ocznych zaleza od 
narzadu przedsionkowego. Wystçpuja one zawsze w trzech plaszczyznach: 
poziomej czolowej i pionowej (strzalkowej) jako ruchy obrotowe, mane- 
zowe lub koziotkowanie. Wszystkich ruchom przymusow'ym tulowia towa- 
rzysza ustawienia przymusowe ruchôw czçsci ciala, jak konczyn, galki 
oczne, odpowiadajace postawie tulowia. Zjawisko to nazywa autor obja- 
wem „pars prototo”. Rôwnowaga ciala zwierzçcego polega, wedlug autora, 
na wyrôwnaniu wzajemnem odchyleû w 3-ch zasadniczych plaszczyznach 
i 6-ciu glôwnych kierunkach.

Narzad przedsionkowy uwaza autor za narzad czuciowo-ruchowy, ktô- 
ry sklada siç z szeregu nadrzrzçdnych lukôw odruchowych z szeregiew 
kolejno umieszczonych osrodkôw w jadrach n. przedsionkowych, w jadrach 
spoidla tylnego, w jadrze miedzytkankowem i w jadrze przemniem wzgôr 
ka wzrokowego, wreszcie w jadrach prazkowania (paléostriatum). Po 
uszkodzeniu kazdego z tych lukôw odruchowych wystçpuja ruchy przy
musowe, jako objaw rozhamowania, najwybitniej jednak po uszkodzeniu 
luku odruchowego obwodowego w jadrach n. przedsionkowych.

Podobnie jak w przedsionku istnieja kanaly pôlkoliste dla orjentacj.i 
w 3-ech rodzajem prostopadlych plaszczyzn, tak jadrach nerwu przedsion
kowego istnieja 3 grupy komôrek sl-uzace dla orjentacji w odpowiednich 
plaszczyznach. Jadro trôjkatne i jadro Bechterewa zawiaduje orjentacjg 
w plaszczyznie poziomej (na prawo i na lewo). Jadro Deitersa i galaz zstç- 
pujaca nerwu VIII sluzy dla orjentacji w plaszczyznie czolowej (pochyla- 
nie w prawo i w lewo). Wreszcie dla orjentacji w plaszczyznie pionowej 
(strzalkowej) (ku gôrze i ku dolowi) oîuza jqdra przedsionkowe, jadro 
pokrywki, oliwka dolna i jadro szwu. Sa to osrodki pierwotne orjentacji 
w 3-ch plaszczyznach, ktôre posiadaja polaczenia z osrodkami nadrzçd- 
nemi, mieszczacemi sie w okolicy spoidla tylnego, za posrednictwem szla- 
kôw wstçpujacych i zestepujacych, biegnacych glôwnie w pçczku po  
dluznym tylnem. Te zas wyzsze osrodki posiadaja z kolei polaczenia wstç- 
pujace i zestçpujace z jeszcze wyzszemi, mieszczacemi siç w kulkach bla- 
dych. Jedynie osrodki nizsze dla ruchôw w plaszczyznie pionowej nie p o  
siadaja polaczen przebiegajacych w pçczku podluznym tylnym, szlaki po 
nadjadrowe tych osrodkôw (wstepujace i zestçpujace) biegna ku oliwce 
dolnej, tu zas Içczy siç z prazkowaniem (nevstviatum) i z môzdzkiem, czç- 
sciowo zas z jadrami spoidla tylnego.

Ani anatomja, ani fizjologja nie daja zadnych podstaw do przypuszcze-
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nia, azeby w zrazach czolowych istnialy wyzsze osrodki ponadprzedsionko- 
we. Tak zwana ataksja czolowa jest objawem uszkodzenia prazkowania, 
ktore otrzymuje ukrwienie od tçtnicy mozgowej przedniej i wskutek tego 
czçsto ulaga zmianom patologicznym wraz ze zrazem czolowym.

Przytoczone dane z anatomji i fizjologji ukladu panadprzedsionkowego 
oioga, zdaniem autora, ulatwic rozpoznanie umiejscowienia ognisk usado- 
wionych w glçbi môzgowia i w pniu môzgowym ku przodowi od jader oko 
ruchowych. Autor przytacza tez szczegôiowa caly szereg postw i ruchôw 
nrzymusowych, wystepujacych wskutek uszkodzenia lub podraznienia pc- 
szczegôlnych odcinkôw ukladu ponadprzedsionkowego, powoiujac sie przy- 
tem na liczne przypadki kliniczne potwierdzone przez badania nato- 
niczne.

Zapoznanie si§ z dzielem M u s k e r s a, jakkolwiek wymaga wiele 
’.zasu i trudu, przynosi jednak niewatpliwa korzysc i wyjasnienia wiele 
\jawisk zawilych z dziedziny anatomji i fizjologji ukladu przedsionkowego 
i ponadprzedsionkowego oraz z patologji ruchôw i postaw przymusowyck

J. K.

F i e s s i n -g e r N o ë l .  Endorciïnoiogùs. Collection des consultations 
médicales. Pages 152. 1935. Éditeurs Masson et Cie, Paris. 20 franes).

Krôciutki podrçcznik, przeznaczony dla praktyka lekarza i medyka, 
stawiajacego pierwsze kroki w tej tajemniczej dziedzinie hormonôw 
i wkrewnej fizjologii i patofizjologii. Poszczegôlne rozdzialy omawiaja 
wstçpne dane z anatomii i fizjologii gruczolôw wewnatrzsekrecyjnych, 
oglçdziny chorego endokrynologicznego, jego budowç oraz objawy przed- 
i podmiotowe, zespoly kliniczne jedno- i wielogruczolowe, niedomogi 
wkrewne przez ubytek gruczolu, zespoly wieku dzieciçcego, mçzkiego i po- 
deszlego, postaci poronne i wskazaniâ terapeutyczne z oi'ganoterapii.

H. Higier. (Warszawa).

W. W e y g a n d t. Lelirbuch der Nerven- und Geisteskrankheiten. 
(XXI und 663 Seiten. 210 Abbildungen). Verlag von Cari Marhold. Halle 
a. S. 1935. 24.80 Mk.

Nowy podrecznik zbiorowy dla studentôw i lekarzy, pod auspicjami ham- 
burskiego psychjatry wydany, rôzni sie powaznie od przeciçtnego typu 
podrecznikôw ostatniego cwiercwiecza tem, ze obejmuje jednoczesnie cho- 
roby nerwowe i psychiczne. Wraca sie wiec wprawdzie nie do arcydawne- 
go typu R o m b e r g a, E r b a, L e y d e n a, S c h u 1 t  z e g o, 
C h a r c o t a, S t r u m p 1 a, kiedy profesor neurolog dzierzyl w swych
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rçkach, znai i uprawial jednoczesnie interne, ale do typn pôzniejszego, gdy 
dawny neurolog zawiadywal jednoczesnie klinikç psychiatryczna ( J o 1 1 y, 
M e n d e l ,  B o n h ô f f e r ,  M e y e r ) .  Jeszcze obecnie wiekszosc od- 
nosnych klinik u nas i w Niemczech — zwlaszcza w mniejszych miastach 
— znajduje siç pod opiekunczymi stkrzydlami j e d n e g o wykladowcy. 
Wsrôd wspôlpraccwnikôw tego podrçcznika znaczna czçsc (M e g g e n- 
d o r f e r, K i h n, S t  e r t  z, R o s e n f e l d )  stanowia jdyrektôrzy. ta- 
kich mieszanych klinik, mniejszosc zas reprezentuje przedstawicieli czy- 
stych klinik nerwowych (W a 1 t e r, K e h r  e r, V e r a g u t h) lub 
psychjatrôw czystej krwi (W e y g a n d t, G r u h 1 e, S c h o 1 z, 
R i t t  e r s h a u s).

Dzialowi biologii dziedziczenia i medycyny sadowo - lekarskiej 
udzielono znacznie wiçcej miejsca, niz to zwyczajem bywalo w innych po- 
drçcznikach tejze objçtosci, co, zreszta wyraznie zaznacza w przedmowie 
prof. R ü d i n z Mônachium, faworyzujacy od szeregu lat dzial gene- 
alogii, demografii, opieki spolecznej i medycyny sadowej. Z tego stano- 
wiska wychodzac, podrçcznik W e y g a n d t a  wypelnia istotnie lukç 
w pismiennictwie podrecznikowem. Ze giosne nowe prawo eugeniczne (Das 
Gesetz zur Verh'titung erbkranken Nachwuchses z dn. 14 li'pca 1933) w wie- 
lu rozdzialach ksiazki neurologiczno-psychiatrycznej skrupulatne znajduje 
omôwienie i interpretowanie, jest samo przez siç zrozumiale, skoro chodzi 
tu o scisle zastosowanie w Niemczech dyskutowanej w Europie i Ameryce 
od lat 30-tu teoretycznie i praktycznie profilaktyki eugenicznej na wielka 
skale w celu sanacji czyli uzdrowienia oraz zachowania czystosci „rasy” 
niemieckiej. ,,W rôznorodnosci i rôznolitosci calego materialu rzeczowego 
zajmuja — wedlug W e y g a n d t a  — istotne psychozy kliniczne, czyli 
podstawowy dzial psychiatrii, s y s t e  m o w o miejsce posrednie miçdzy 
organicznemi chorobami ukladu nerwowego z jednej a konstytucjonalnie 
uwarunkowanemi psychonerwicami z drugiej strony”. To ujmowanie spra- 
wy kauzalno-klasyfikacyjne — wedlug mnie niezbyt mocno ufundowane 
i umotywowane—odzwierciadla siç w rozkladzie materii wykladowej pod- 
rçcznika, zwlaszcza w jego czçsci szczegôlowej, nie wszçdzie fortunnie.

W czçsci ogôlnej podrçcznika, zajmujacej prawietrzecia jego czesc, oraa- 
wiane sa : czynniki endo- i egzogenne chorôb nerwowych i psychicznych 
(M e g g e n 'd o r f  e r), somatyka, biologika i psychika (W e y g a n d t, 
W a 11 e r, G r u h 1 e), anatomia pat.ologiczna (S c h o 1 z), diagnostyka 
i prognostyka ( W e v g a n d t ) ,  profilaktyka i terapia ( W e y g a n d t ) ,  
ustawodawstwo psychiatryczne i sadowolekarskie (R i t  t e r s h a u s).

W czçsci szczegôlowej, dwukrotnie obszerniejszej, do ktôrej liczne sa od- 
sylacze powyzszych autorôw, przypadly: K i h n o w i neurologia ner-
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wôw obwodowych i wegetatywnych, S t  e r t  z o w i choroby rdzenia, 
V e r a g u t h o w i  choroby opon, môzgu i wieloogniskowe stwardnie- 
nie môzgowo-rdzeniowe, K e h r  e r  o w, i uklad pozapiramidowy, 
M e g g e n d o r f e r o w i  kila w neurologii i psychiatrii', W e y g a n -  
d t o w i choroby nerwowe i psychiczne wieku dzieciçcego, K i h n o w i 
tez choroby wieku przedstarczego i podeszlego.

Ogromny rodzial psychoz par excellence dostal si§ psychiatrom pur sang : 
schizofrenia czyli rozszczepienie osobowosci W e y g a n d t o w i, 
cyklotymie czyli psychozy okresowe G r  u h 1 e m u, intoksykacje i infek- 
cje R o s e n ;f  e 1 d o w i, tez choroby egzotyczne W e y g a n d t  o w i. 
S t  je r  t  z dose krôtko zalatwil si§ z dzialem cho-rôb ustrojowych, wew- 
natrzpochodnych, zakaznych i dokrewnych, bardziej wyczerpujaco opra- 
cowali G r u h 1 e psychopatie, histeriç, nerwice ogôlne i urazowe, zas 
patologiç seksualna i padaczkç W! e y g a n d t.

Nieîatwo stawiac horoskopy nowemu o typie swoistym podrçcznikowi 
zbiorowemu, obfitujacemu wprawdzie w zalety dydaktyczne, ale nie wol- 
nemu od powyzszych „wad ustrojowych”. H Higier (Wars.zawa).

T h . d e  M a r t e l  e t  J. G u i l l a u m e .  Les tumeurs dp la loge 
cérébelleuse. Diagnostic et traitement. •Èdïbeurs G. Doin et C-ie, 1 vol. in 
8°, 460 pages avec 42 figures et 5 radios dans le texte. Paris 1935. Prix 
90 fr.

M a r t e l  i G u i 1 1 a u m e, glosny chirurg ij glosny neurolog, wspôl- 
pracujacy od szeregu lat, puscili w swiat przed 3-ma laty glosna prace 
.,o guzach môzgu”, wyezerpana dawno w handlu. Obecnie oglaszaja cenny 
materiai 140 operowanych w ostatniem trzechleciu guzôw m ô z d z k u ,  
scislej si§ wyrazajac, guzôw tylnej jamy czaszkowej. Kto wie, ile powaz- 
nych zmian i reform zaszlo w tym okresie czasu w neurochirurgii wspôl- 
czesliej, ten zrozumie wag§ tej monografii klinicznej.

Pierwszy rczdzial poswiçcony jest symptomatologii klinicznej (zespôî 
uciskowy, zespôl môzdzkowo-przedsionkowy, zespôi nerwôw czaszkowych), 
drugi anatomii mikroskopowej (guzy substancji môzgowej, nerwôw, opon).

Ze stanowiska typologii anatomo-klinicznej dziela autorzy swôj obfity 
materiai na 3 glôwne grupy: guzy linii srodkowej pôlkul môzdzkowych (ro- 
bak môzdzku, daszek 4-ej komory), linii bocznej czyli kata môzdzkowo-mo- 
stowego, linii osi czworaczo-szypulkowo-opuszkowo-mostowej. Do tych 3-ch 
grup dolaczaja grupç nierzadka, nazwalbym ja, guzôw wrzekomych, grupe 
spraw zapalnych opony czyli t. zw. arachnitis cystica tylnej jamy w okoli- 
cy môzdzku. Te „guzy wrzekome” daja nieraz po latach spokoju fciçzkie 
nawroty, jakie niejednokrotnie przed laty 20-tu opisaîem pod nazwa 
pseudotumor residivaris.
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Krotki rozdzial o radiografii czaszki, môzgu, komor i o przekluciu lçdz- 
wiowem, zbiornikowem i komorowem uzupelnia czçsc kliniczna. Rozdzial, 
omawiajacy rozpoznanie rôzniczkowe i wyniki operacyjne, konczy ciekawa 
monografiç, ozdobiona licznymi rysunkami, szkicami i schematami z chi
rurgii stosowanej môzgu, zawdziçczajacej niejedno M a r t  e 1 o w i, 
mistrzowi w tym dziale. Chirurgii poswiecono w ksiazce cale 75 stronic. 
Opis kazuistyczny poszczegôlnych przypadkôw zajmuje z géra 140 stronic.

Interesujacy si§ bibliografia, znajdzie cale 22 stronice, a bardziej wta- 
jemniczony, aprobujac naogôl trafny wybôr cytowanych autorôw, zdumio- 
ny jedynie bedzie brakiem jednego nazwiska O 1 i v e c r o n  y, ktôry 
w Europie jeden z pierwszych odznaczyl si§ w ostatniem dziesiçcioleciu 
i dotad krôluje nie tylko w Szwecji jako neurochirurg w wielkim stylu, 
prawi'e bezkonkurencyjny i o slawie pismienniczej. Czyzby zlowrogi duch 
konkurencyjny?

H. Higier. (Warszawa).

J a n G a 1 1 u s. Przewodnik nerirologicz)w-psychiatryczny po Pol-sce. 
(Str. 60 z mapka. Warszawa. 1936).

W przedmowie docent W. L u n i e w s k i tlumaczy czytelnikowi ge- 
nezç „Przewodnika”, przygotowanego ad hoc z okazji I-go Zjazdu neuro- 
logôw i psychiatrôw ziem slowianskich, ktôry miaî sie odbyc w r. 1935, 
a niespodzianie zostal odroczony do 1937 roku. „Przewodnik spelni wtedy 
wlasciwe i najistotniejsze swojie zadanie” piszie przedmôwca.

Pod tym wzglçdem jestem nieco odmiennego zdania. Wlasciwie 
swoje zadanie spelni on wlasnie na forum internum naszej neuro- 
logii, psychiatrii i pokrewnych dziedzin oraz pograniczy. Gosciom slowia- 
nom, nie filologom z zawodu, nalezy, jesli nawet znaja trochç polski jçzyk, 
uprzystçpnic i umozliwic w ciagu kilkodniowego Zjazdu orientacjç, doda- 
jac w tekscie Przewodnika tlomaczenie chocby wszystkich tytulôw i nazw 
instytucji i zakladôw w jednym z bardziej rozpowszechnionych jçzykôw eu- 
rcpejskich. Nie zrozumie zaden slowianin w pospiechu kongresowym, co 
znaczy: Zaklad wychowawczy, panstwowe schronisko, samorzadowy przy- 
tulek, pozazakladowa cpieka spoîeczna, szkola dla cciemnialych i glucho- 
niemych. — Ospbiscie niedawno na sobie samym doswiadczylem tego, ze 
nawet w tejze neurôlogioznej specjalnosci tkudno byc specjalista porôw- 
nawczego jçzykoznawstwa slowianskiego, nie mcglem w podreczniku ju- 
goslowianskim odcyfrowac tak drobnego i pospolitego zdania, jak „Upada 
Luptenjacz, zevacz vsatach pohretnestî i osietz” (zapalenie szyjnych ner- 
wôw rdzeniowych, ruchowych i czuciowych), mimo iz mam z ta materia 
do czynienia dlugie, dlugie lata. — Prziewcdnik w obecnej swej zwiezlej
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i przystçpnej formie jest pod kazdym wzglçdem udatny i niczem nie ustç- 
puje zagranicznym tego rodzaju przewodnikom. Nalezy sie wdziecznosc 
auto-rowi za duzy trud, wiozony w aebranie obfîtego matieriaîu informa- 
cyjnego, i pochwaîa Komitetowi Organizacyjnemu Zjazdu za wydanie 
ksiazki pozytecznej wlasnym sumptem. Czerpac b-edzie z Przewodnika nie 
tyliko cudzoziemiec ale rô-wniez i przede wszystkim swojak. Jest bo
wiem objçte nim wszystko, oo ma cos wspôlnego z teoretyczna 
i praktyczna neurologia i psychiatria: wykaz klinik, instytucji, oddzialôw 
szpitalnych, zakiadow panstwowych, komunalnych i prywatnych, przy- 
chodni, poradni, pracowni, towarzystw naukowych i spolecznych, wydaw- 
nictw periodycznych, uzdrowisk dla psychopatow i narkomanow it. p. Za- 
laczona mapka jest bardzo na miejscu, ale przydalaby siç w znacznie wiçk- 
szym r'ozmiarze, nie kazdy bowiem cudzoziemiec, a ziwlas-zfcza sîowianin, 
zazwyczaj nie praktycznie i nieumiejçtnie podrôzujacy, zaopatruje siç 
podczas podrôzy w lupç lub mikroskop z imersja.

H. Higier. (Warszawa).
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Wï. Dzierzynski. K l i n i s c h e  p o l y g l a n d u l â r e  S y n 

d r o m e  a u f  G r u n d  h y p o p h y s o - i n f u n d i b u l à r e r  
E r k r a n k u n g e n .

Die Endokrinologie der jiingsten Zeit hat unser Wissen um die hormo
nale Tàtigkeit der Hypophyse ungemein bereichert. Eine ganze Reihe ex- 
perimenteller Untersuchungen hat es bewiesen, dass hypophysâre Eakto- 
ren die Tàtigkeit der Schilddrüse, der Nebenschilddrüsen, des Pankreas, 
der Nebennieren und der Geschlechtsdrüsen regulieren ; ■ sie beeinflussen 
auch mittelbar und unmittelbar die Gewebebildung, den Eiweiss - Koh- 
lehydrat — Fett — und Wasserstoffwechsel, den Blutdruck und den Mus- 
keltonus der glatten Muskeln. Die Hypophyse enthàlt auch ein Bromele- 
ment, das wahrscheinlich eine spezifische Wirkung auf die Nervenzentren 
ausiibt.

Die anatomo - physiologischen Untersuchungen der letzten Jahre habeu 
ein exaktes Zusammenspiel der Hypophyse und der hôheren vegetativen 
Zentren, die sich im Niveau des dritten Ventrikels befinden, erwiesen. 
Primàre Verànderungen an der Hypophyse haben oft funktionelle Storun- 
gen dieser Zentren zur Folge und umgekehrt. Manchmal entstehen klini
sche Syndrome bei primârer Lésion sowohl der Hypophyse als auch der 
vegetativen Zentren, was die Kliniker veranlasst hat, nach andern Sympto- 
men zu suchen, die ihnen zur Trennung der Fàlle je nach ihrer Lokali- 
sation verhelfen kônnten.

Die vegetativen Nervenzentren erfüllen ihre hohere Funktion durch 
ihren unmittelbaren und mittelbaren Einfluss auf dem Wege über die Hy
pophyse auf aile Drüsen mit innerer Sekretion.

Die Hypophyse und die hôheren vegetativen Zentren sind Regulatoren 
des Stoffwechsels und der Tàtigkeit der sich peripher befindenden endo- 
krinen Drüsen. Alterationen im Bereiche der Hypophyse und der vegeta
tiven Zentren ergeben fast immer polyglandulâre Storungen. Wie die 
Erfahrung lehrt, stehen die endokrinen Drüsen der Peripherie in keinem



166 Wi. Dzierzynski

absoluten Abhàngigkeitsverhàltnis zur Hypophyse und zu den hôheren 
vegetativen Zentren; unter giinstigen Bedingungen kônnen sie manch- 
mal — bei Ausfall einer normalen hôhern Regulierung — dem Organis- 
mus durch ihre Funktion gute Dienste leisten.

Primai- - Erkrankungen der einzelnen peripheren Driisen mit innerer 
Sekretion rüfen oft funktionelle Stôrungen und sogar anatomische Veran- 
derungen der Hypophyse hervor, was nicht ohne Einfluss auf die Funk
tion der übrigen endokrinen Drüsen bleibt.

Daraus ergibt sich, dass die hôheren vegetativen Zentren und die Hy
pophyse die vegetativen Regulatoren des Kôrpersystems sind; die peri
pheren endokrinen Drüsen sind ihnen untergeordnet. Die Tàtigkeitsergeb- 
nisse der Regulatoren hangen von der Leistungsfahigkeit der peripheren 
endokrinen Drüsen ab. Das sind allgemeine Richtlinien, die zur Zeit als 
genügend erwiesen gelten, obwohl noch viele Einzelheiten ihrer Aufklàrung 
warten.

Die Unterscheidung der klinischen hypophyso - infundibularen Syndrome 
ging der Feststellung ihres Entstehungsmechanismus voran. Bis in die 
jüngste Zeit — trotz angestrengter Versuche der Endokrinologen — blieb 
der Mechanismus der klinischen Erscheinungen in den meisten Fallen 
ungeklàrt. Dieser Umstand erklàrt das Bestehen verschiedener einander 
widersprechender Theorien. Diese übrigens beachtungswerten Theorien 
spielen für den Kliniker keine grôssere Rolle, für den die Diagnose und 
die richtige Behandlung allein ausschlaggebend sind.

Vom klinischen Standpunkt aus kann man die hypophyso - infundibula
ren Erkrankungen und Syndrome in folgende Gruppen einteilen: 1) Akro- 
megalie — die éosinophile Hyperfunktion des Hirnanhanges des reifen 
Alters; 2) Gigantismus —- die éosinophile Hyperfunktion des Kindesalters 
und der Jugendlichen ; 3) die basophile Hyperfunktion des Hirnanhanges — 
Cushing — und die weniger schweren Syndrome; 4) die durch Hypofunk- 
tion des Hirnanhanges bedingten Syndrome — hypophysare Kachexie, 
Zwergwuchs, hypophysàrer Infantilismus ; 5) das adiposo - hypogenitale 
Syndrom; 6) Syndrome mit frühzeitiger Geschlechtsreife (Makrogenito- 
somie) ; 7) Diabètes insipidus; 8) atypische Syndrome, solche die sich in 
die genannten Gruppen nicht einreihen lassen; 9) Tumoren der sellàren — 
suprasellàren Gegend, zu denen auch die chromophoben Adenome der Hy
pophyse gehôren; 10) die Christian - Schüller’sche und die Laurence- 
Moon - Biedl’sche Krankheit als selbsstàndige Krankheitsbilder.

Die klinische Diagnose soll sich nicht nur auf die Feststellung der Syn
drome beschrànken ; sondern bestrebt sein, den Charakter der Erkrankung 
festzustellen, die jene Syndrome hervorruft. Dies gilt besonders für die
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hypophyso-infundibulâren Syndrome. Bei der Diagnose spielen eine grosse 
Rolle : der Augen, - Liquor - und Blutbefund und die Rontgenaufnah- 
men des Schàdels. Ohne diese Befunde ist es fast unmôglich, den Charak- 
ter und den Sitz der Erkrankung genau zu bestimmen.

Die Akromegalie ruft eine Hypertrophie der Knochen und der weichen 
Gewebsarten hervor. In den leichteren Fallen ist die Hypertrophie der 
weichen Gewebe verhàltnismàssig gering; in den schwereren dagegen 
gewinnt die Hypertrophie einen bedeutenden Grad und es kommt dadurch 
zu typischen Veranderungen des Halses, des Rumpfes und der Gliedmassen. 
Die Hypertrophie der weichen Gewebe làsst auf den Grad der überfunk- 
tion der Eosinophilen schliessen. Manchmal tr itt diese Überfunktion zu- 
rück; in diesem Falle bleiben die akromegalen Veranderungen im Knochen- 
system bestehen, und die Hypertrophie der weichen Gewebe kann sich 
allmàhlich zurückbilden. Es gibt Falle, die zu Gunsten einer sekundaren 
Entstehung der überfunktionellen Eosinophilen sprechen, was von der 
Lokalisation der Erkrankung im Schadel abhàngt. In jedem Fall von 
Akromegalie darf man an diese Mdglichkeit nicht vergessen.

Ein Gigantismus, bedingt durch eine Überfunktion der Eosinophilen 
im Jugendalter, kann in spàteren Jahren Stôrungen verraten, die auf eine 
Unterfunktion der Hypophyse schliessen lassen.

Die überfunktion der Basophilen der Hypophyse findet ihren stàrksten 
Ausdruck in der Cushing’schen Krankheit, an der aile endokrinen Drüsen 
sekundaren Anteil nehmen. Âusserungen dieser Überfunktion beobachten 
wir auch, wenn auch im geringen Grade, zur Zeit des Pubertàtsalters und 
des Klimakteriums und bei überfunktion der Nebennieren.

Eine massive Erkrankung der Hypophyse führt zum Simmond’schen 
Syndrom. Dieses Syndrom kann zustande kommen durch eine sekundàre 
Erkrankung der Hypophyse als Folge einer Hirnerkrankung (Hydro- 
cephalus) und durch diffuse Veranderungen in den peripheren endokrinen 
Drüsen. Eine teilweise Erkrankung der Hypophyse im Kindesalter bedingt 
Zwergwuchs und hypophysaren Infantilismus.

Das Babinski - Syndrom kann sowohl infundibulàren als auch hypo
physaren Ursprunges sein. Oft tr itt es in getrennter Form auf, d. h. bald 
als blosse Fettsucht, bald als blosse Genitalatrophie. Manchmal ist es 
entstellt durch übermàssigen Haarwuchs (Hypertrichose).

Unter den Formen der genitalen Frühreife lassen sich zwei Gruppen 
unterscheiden. Zu der einen gehoren Falle von Fettsucht, Riesenwuchs 
und frühzeitiger Ossifikation der Epiphysenknorpel ; die andere Gruppe 
weist diese Begleiterscheinungen nicht auf. In beiden Gruppen hangt die 
génitale Frühreife augenscheinlich von funktionellen Stôrungen in der 
hypophyso - infundibulàren Gegend ab.
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Der Entstehungsmechanismus des Diabètes insipidus ist noch nicht 
endgültig festgesetzt. Unter dem Einfluss anormaler Reize von Seiten 
der vegetativen Zentren konnen die Gewebe wahrscheinlich ihren Wasser- 
gehalt nicht festhalten; wodurch es zu Entwâsserungserscheinungen und 
zu übermàssigem Durst (Polyurie und Polydypsie) kommt. Die Mala- 
riabehandlung des Diabètes insipidus luetischer Herkunft gibt verhâlt- 
nismàssig gute Resultate.

Zu den atypischen Formen gehoren Erkrankungen, wo hypophyso- 
infundibulâre Erscheinungen vorübergehend oder nur teilweise auftre- 
ten, z. B. : Haarausfall bei erhaltener Genitalfunktion oder umgekehrt : 
erlôschende Genitalfunktion bei normalem Haarwuchs; Atrophie der 
Brustdrüsen bei normaler Menstruation u. s. w. ; oder ganz atypische 
Fàlle, z. B. Genitalatrophie mit Hypertrichose u. s. w.

Tumoren der sellàren — suprasellàren Gegend ergeben meistens 
atypische Syndrome, Teilerscheinungen, Zerrformen und manchmal 
vollstandiges Ausbleiben vegetativer Erscheinungen. Zu den haufigsten 
dieser Art gehoren die Erdheim-Tumoren. In einem spàtern Zeitabschnitt 
ihrer Entwicklung konnen Entkalkungen in Form von Lücken in den 
Knochen des Schàdeldaches auftreten, âhnlich wie man sie in der Chris- 
tian-Schüller’schen Krankheit beobachtet. Abweichungen von der Norm 
der Roentgenaufnahmen des Türkensattels ermoglichen oft eine Diffe- 
rentialdiagnose der Tumoren dieser Gegend. Die Erdheim-Tumoren kon
nen begleitet sein von einem Hydrocephalus internus sogar ohne Ver- 
schluss des Lichtes der Monroi - Luschke - und Magendie - ôffnungeiî.



K O M U N I K A ï.

Zarzad Glôwny Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego podaje do 
wiadomosci nastçpujace wnioski przyjete przez XVI. Zjazd Psychiatrôw 
Polskich i Walne Zgromadzenie czlonkôw Polskiego Towarzystwa Psychia
trycznego dnia 8. XII. 36 r. w Chelmie.

1. Ze wzgledu na stan nauki o dziedzicznosci w psychiatrii polskiej 
i potrzeby tej nauki, uznano za konieczne utworzenie Instytutu badania 
dziedzicznosci w psychiatrii.

2. Ze wzgledu, na koniecznosc nalezytej jednolitej opieki nad psychicz- 
nie chorymi oraz dalszego programowego rozwoju szpitalnictwa psychia- 
trycznego w Polsce, zdecydowano zwrôcic sie do Ministerstwa Opieki Spo- 
lecznej z przedstawieniem potrzeby utworzenia Inspektoratu psychia- 
trycznego.

3. Zdecydowano zwrôcic si§ do Ministerstwa Opieki Spolecznej z go- 
raca prosba o bezzwloczne zaopiekowanie sie prawnymi podstawami bytu 
naszych szpitali psychiatrycznych, by im zapewnic minimum pewnosci 
egzystencji, ktôrej dzis nie posiadaja.

4. Wejscie w zycie nowej ustawy o pielegniarkach zniewale nasze za- 
klady psychiatryczne do usuniçcia pewnej liczby doswiadczonych sil pie
legniarskich i przyjecie na ich miejsce absolwentôw istniej^cych szkôl 
pielegniarskich, poniewaz szkoly te.nie daj'4 ich wychowankom dostatecz- 
nego przygotowania do pracy psychicznie chorych, XVI Zjazd Psychia
trôw Polskich zwraca sie do Ministerstwa Opieki Spolecznej z prosba 
o wydanie zarz^dzen, majacych na celu przygotowanie potrzebnej liczby 
odpowiednio wykwalifikowanych sil pielegniarskich.

5. Celem uzgodnienia opinii polskiego swiata psychiatrycznego w spra
wie; sterylizacji, jako srodka zapobiegania w chorobach psychicznych, zde
cydowano powolac komisjç, ktôra przedlozy swoje wnioski w tej sprawie 
na nastepnym XVII Zjezdzie Psychiatrôw Polskich.
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