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Anatomia cztowieka

Podrecznik dla studentéw i lekarzy. Tom I. Anatomia ogdlna. Kosci, stawy
i wiezadta. Wyd. V przerobit i uzupetnit M. Reicher.
1952, str. 662, ryc. 380 czes¢, wielob,, tabl. XX, zt 34—

»~Anatomia cztowieka™ profesora dra A. Bochenka t. | jest pigtym
w ogo0le, a pierwszym powojennym wydaniem tego podstawowego
podrecznika anatomii dla studentow i lekarzy. W swej odnowionej
szacie podrecznik ten zostat gruntownie przerobiony, uzupetniony
i unowocze$niony przez profeséra dra Michala Reichera przy wspoét-
udziale profesoréw: T. Bilikiewicza, St. Hillera, E. Stotyhwo i W. Syl-
wanowicza.

Tom | obejmuje w czesci ogblnej xys historyczny anatomii i zakla-
déw anatomii, bibliografie najwazniejszych dziet polskich i obcych
z dziedziny anatomii Opaz rozdziaty poswiecone omowieniu komorek,
tkanek, rozwoju i stanowiska cztowieka w przyrodzie. W czesci szcze-
gétowej oméwiony zostat uktad kostny.

Dmowski W. W. i Ruderman A. .

Technika rentgenowska

Podrecznik dla technikéw rentgenowskich.
Przek}. z jez. ros. 1952, str. 334, ryc. 167, zt 12.80

»lechnika rentgenowska™ jest pierwszg pracg w jezyku polskim,
w ktorej omoéwione sg zagadnienia, interesujgce planistéw zaktadow
radiologicznych, architektéw, inzynieréw, montazystow, lekarzy i la-
borantéow rentgenowskich.

Ciekawym uzupetnieniem tresci sg schematy aparatéw rentgenow-
skich produkcji radzieckiej i innych krajow. Autorzy podrecznika
bardzo wnikliwie opracowali temat i zebrali wiele danych potrzeb-
nych do pracy w zaktadach radiologicznych.

Przektad polski tej ksigzki niewatpliwie odda duze ustugi specjalis-
tom w tej dziedzinie.

Do nabycia
w Ksiegarni Medycznej ,,DK“ w Warszawie, Mokotowska 24
oraz we wszystkich wiekszych ksiegarniach Domu Ksigzki

M-4-11579
Naktad 1250+50 — Druk. sat. 61X86 g — Obj. 2Vstr. -« Nr zam. 55/53
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PRZEGLAD LEKARSKI

Prof. dr WELODZIMIERZ MIKULOWSKI Krakow

Przyczyny i mechanizm
powstawania przewlektych zaburzen
w odzywianiu niemowlat

Pojecie zaburzenia w odzywianiu niemowlat
jest pojeciem bardziej dynamicznym niz sta-
tycznym, bardziej patofizjologicznym niz ana-

tomopatologicznym i bierze swdj poczatek
w nauce znanych pediatréw niemieckich
Czernego i Kellera. Autorzy ci Swia-

domi ducha czasu rozumieli juz przed 40 laty,
ze wszechstronnie panujgce w epoce szkoly
wiedenskiej Wiederhofera pojecie ga-
stro-enteritis nie wyczerpuje istoty rzeczy i nie
daje nalezytego Swiadectwa prawdzie chocby
dlatego, ze obserwowane za zycia wyrazne ob-
jawy zolagdkowo-kiszkowe nie znajdujg bynaj-

mniej podczas sekcji zwiok nalezytego od-
dzwieku i potwierdzenia anatomopatologicz-
nego.

Zreszta obserwuje sie istnienie zaburzenia
odzywiania u dzieci pozbawionych objawéw
zotagdkowo-kiszkowych oraz u dzieci, ktore za-
padty na jednorazowa, zdawato by sie, niewin-
ng biegunke. Ustréj niemowlecia jest bardzo
wrazliwy na wszelkie zachwianie réwnowagi
fizjologicznej czy biologicznej i z fatwoscig rea-
guje zahamowaniem wagi i wzrostu, a wiec
zaburzeniem odzywiania catego ustroju. Szkota
francuska uczyta stusznie, ze w kazdej niemal
chorobie matego dziecka ,wszystkie narzady
krzyczg". Tym sie rozni klinika dziecka od kli-
niki oso6b wieku dojrzatego.

Glanzmann dzieli zaburzenia odzywia-
nia na ostre i przewlekte. Wiadome jest, ze je-
dno i drugie powoduje z tatwoscig, zwiaszcza
u matego niemowlecia, spadek wagi, ktdry mo-
ze wynosi¢ i 100 g dziennie. Spadek wagi, do-
chodzacy do Vs ciezaru dziecka czyli spadek
osiagajacy liczbe Questa, nie daje sie juz
wyrownac¢ i jest jednoznaczny z wyrokiem
Smierci na dziecko. Czerny i Keller roz-
rézniajg 3 zasadnicze grupy zaburzenia odzy-
wiania: pokarmowg, zakazng i konstytucyjna.
Do pokarmowej nalezg wszelkiego rodzaju bie-
dy odzywiania, do zakaznej — biegunki letnie
z zakazeniem bakteryjnym mleka rynkowego,
jak i biegunki spowodowane przez zakazenia
jamy nosowo-gardtowej, ucha, drég oddecho-
wych czy miedniczek nerkowych. Do konsty-
tucyjnej grupy zaburzen zaliczy¢ nalezy wszel-
kiego rodzaju skazy, jak skaze wysiekowg czy
neuropatie, czy wreszcie choroby niezalezne od
czynnika dziedzicznego, ale zwigzane z awita-
mminoza, jak krzywica, spasmofilia itp. W za-
leznosci od stopnia dysergii mozna dzieli¢ za-

burzenia odzywiania na lekkie stany dystrofii
i na ciezkie stany tzw. atrofii.

Jak zbyt skrupulatne préby klasyfikacji dy-
strofii sg z natury rzeczy do$¢ zawodne i z gory
skazane na niepowodzenie, tak i gtéwne przy-
czyny dystrofii, mianowicie wszelkiego rodzaju
niedobory pokarmowe i wszystkie gatunki en-
teratnych i parenteralnych zakazen, wykazuja
tak Scistg korelacje wzajemna, ze najtrzezwiej-
szemu obserwatorowi nie rzadko to, co jest
szkoda pokarmowg, moze wydawac sie czyn-
nikiem zakaznym i na odwrot to, co jest w sku-
tkach grozne, moze zdawac sie lekkie i niepo-
wazne. Mimo tego stanu rzeczy do dzi$ obo-
wigzuje w pediatrii nie bez stusznosci maksy-
ma wypowiedziana przez Pfaundlera: ex
alimentatione morbus, ex infectione mors, ktéra
to zasada trafnie ocenia problem dystrofii i za-
gadnienia jej Janusowego oblicza — z jednej
strony pokarmowego, z drugiej zakaznego. Ma-
ksyma ta daje rowniez wyraz kapitalnej trosce
kazdego pediatry zaniepokojonego o los dziecka
z tego podwojnego punktu widzenia. Wie on,
Ze osiggnieta przez stosowng diete znaczna na-
wet poprawa tolerancji pokarmowej oseska nie
przesadza bynajmniej o stopniu jego odporno-
Sci wobec tego lub owego zakazenia. Pediatra
wie réwniez, ze doskonatos¢ jego wyksztatcenia
wymaga wtasnie zdobycia dosSwiadczenia na
tych dwaéch Scisle ze sobg zwigzanych arenach,
tj. w dziedzinie szkdd pokarmowych oseska
i w dziedzinie zakazen dzieciecych.

Przyczyny zaburzenia odzywiania bywaja
czasem banalne i tatwo uchwytne, czasem —
przeciwnie — skomplikowane i bardzo trudne
do ustalenia. Raz przyczyng dystrofii moze sie
sta¢ niewinne na pozor przezuwanie (ruminatio)
oseska, ktore pocigga za sobg wymioty, a te
podkopujg odzywienie niemowlecia, kiedy in-
dziej u progu dystrofii moze tkwi¢ drobny btad
techniki karmienia, np. zbyt waski otwdr smo-
czka, kiedy indziej znowu niedostateczne od-
cigganie pokarmu z piersi lub wada samej
piersi i zbyt ptaskiej lub zbyt wciagnietej bro-
dawki piersiowej. Raz przyczyng dystrofii sg
wymioty nawykowe, kiedy indziej wymioty
gtodowe z powodu og6lnego niedoboru pokar-
mowego, czasem zbyt skwapliwa zmiana diety
ilosciowo lub jakosSciowo, kiedy indziej znéw
niedobdr tej lub owej witaminy lub tez jedno-
stronny biad odzywiania z nastepstwem tzw.
szkody mlecznej czy szkody macznej itd.

Jak osobny rozdziat etiologii zaburzern odzy-
wiania stanowig tak czesto w naszym kraju po-
petniane na niemowleciu wieksze lub mniejsze
btedy higieniczne, tak szczegdlng przyczyng
zahamowania wagi i wzrostu moga by¢ zaka-
zenia bakteryjne czy wirusowe mleka krowie-



go, zwitaszcza w lecie, czy tez zakazenia samego
dziecka i to w znaczeniu enteralnym lub par-
enteralnym. Z zakazen kiszkowych u oseskow
odgrywa czasem role etiologiczng w dystrofii
pateczka okreznicy, duru brzusznego, paradu-
row, pateczka Gaertnera czy czerwonki, kiedy
indziej wirus Lighte, Hodes, Dodd, Buddingh.
W r. 1948 autorowie amerykanscy obserwowali
epidemie ws$réd noworodkéw z wysoka Smier-
telnoscig zwlaszcza wsrod dzieci pozbawionych
pokarmu macierzyniskiego. Sposrdd zakazen
parenteralnych u oseskéw nierzadka przyczyng
zaburzenia odzywiania bywa zapalenie jamy
nosowo-gardtowej, podczas ktérych sama wy-
dzielina ropna moze powodowa¢ wymioty,
a wiec i uposSledzenie odzywiania. To samo od-
nosi sie do pospolitej choroby zakaznej wieku
niemowlecego, jakag jest koklusz. Kokluszowi
towarzyszg wymioty podkopujace odzywienie
oraz awitaminozy C i Bi prowadzace réwniez
do dystrofii. Z choréb zakaznych parenteral-
nych, , przewlektych, powodujgcych dystrofie
wymieni¢ nalezy kite, ktéra przy wiasciwym
jej polimorfizmie przebiega u oseska bardzo
czesto w postaci niedomogi gruczotow dokrew-
nych, dysfunkcji watroby, wymiotéw nawyko-
wych, neuropatii i zaburzeA przemiany materii
z zahamowaniem wagi i wzrostu. Gruzlica
w mniejszym stopniu odbija sie na rozwoju
dziecka i nie tak czesto powoduje hipo- czy
dystrofie. Dystrofia konstytucyjna rozwija sie
u dzieci ze skazg neuropatvczng lub wysieko-
wg wsérdd biegunki i wymiotow, utraty apety-
tu, a co za tym idzie — ws$réd zahamowania
wagi i wzrostu. Podobnie ma sie rzecz z dys-
trofig na tle uczulenia.

Z przeni"du tego widaé, jak rozne bywaja
przyczyny dystrofii u niemowlat. Wracajac do
tzw. banalnych i pospolitych przyczyn wiemy,
jak szeroko rozpowszechniony jest wsréd pu-
blicznosci przesad o tzw. szkodliwosci mleka
w przebiegu kazdej niedyspozycji dziecka. Im
dtuzej trwa niedyspozycja, tym diuzsza jest
gtodéwka dziecka pozbawionego mleka. Dzie-
cko zaczyna traci¢ wage stopniowo: najpierw
20%, potem 40% i powoli rozwija sie u niego
dystrofia czyli niedozywienie. Dziecko niedo-
zywione asymiluje pokarmy coraz gorzej. Pod
wptywem zlego odzywienia zaczyna cierpie¢
sam przewo6d pokarmowy. Traci cn z kazdym
dniem zdolno$¢ produkowania fermentow tra-
wiennych i przez to zdolno$¢ samego trawie-
nia. Pod wpltywem ostabienia funkcji trawien-
nej przychodzi do tzw. biegunek gtodowych.
Poniewaz dziecko z kazdym dniem coraz gorzej
znosi pokarmy i wykazuje coraz gorsza tole-
rancje, matka uwaza za konieczne tym bardziej
zredukowanie dostarczania pokarmoéw. W re-
zultacie obniza sie tolerancja pokarmowa dzie-
cka tak dalece, ze dziecko staje sie atroficzne
i w ogdle nie da sie niczym odzywi¢. W zwigzku
z upadkiem sit obserwuje sie u niego upadek
jego naturalnej odpornosci przeciw banalnym
zakazeniom, ktore w postaci grypy czy innych
zakazen niezytowych atakujg jego bezbronny

ustroj. Waga wykazuje z poczatku wielkie wa-
hania w zwigzku z wodochwiejnoscig ustroju.
Ustrdj chtonie chciwie wcde i wtenczas dziecku
przybywa chwilowo pozornie na wadze, ktora
wkrotce znowu gwattownie sie zmniejsza. Mi-
mo spadku wagi wzrost dziecka z poczatku
utrzymuje sie i przez to samo staje sie ono
coraz bardziej chude. Dopiero w miare daleko
postepujacej dystrofii wzrost ulega takze stop-
niowo zupetnemu zahamowaniu. W $lad za roz-
wijajacg sie dystrofig zmienia sie skéra dzie-
cka, tracac nie tylko barwe, elastycznos$¢, na-
piecie, ale takze podscidtke tluszczowa. Migsnie
stajg sie wiotkie, pozbawione normalnego na-
piecia. Cieptota ciata opada ponizej normy. Nos
i konczyny stajg sie zimne i nabierajg sinego
koloru. Tetno sie obniza i ze 120 uderzen na
minute spada do 90 i do 70. Usposobienie dzie-
cka ulega zmianie, dziecko staje sie ptaczliwe,
posepne, nad swoéj wiek powazne, traci humor
i przyrodzong rados$¢ zycia. Im dalej postepuje
dysergia, tym bardziej obniza sie odpornosé
ustroju na.zakazenia i tym bardziej objawia sie
sktonnos$¢ do biegunek. U dziecka rozwija sie
obraz kliniczny dystrofii.

Lekarz, chcac oceni¢ nalezycie stan dystrofii
u chorego oseska, musi mie¢ w pamieci w calej
petni obraz normalny — fizjologiczny obraz
zdrowego, tj. eutroficznego oseska w tym sa-
mym wieku. Powinien wiec nie tylko zna¢ na
pamie¢ w przyblizeniu wage oseska danego
wieku, ale takze umieé¢ w lot oceni¢ turgor skd-
ry, jej barwe i elastycznos¢, grubos¢ podsciotki
tluszczowej, ktoéra na brzuchu wynosi 1,5 cm,
napiecie miesni, normalne wahania tempera-
tury cd 36.8°—37.2°. Winien on pamietaé, ze.
przyrost wagi normalnego oseska wynosi
w | kwartale od 120—150 g na tydzien, a w Il
kwartale mniej, bo 100 g na tydzieA. Sen dzie-
cka zdrowego jest spokojny, a jego humor po-
godny. Stolec dziecka karmionego piersig jest
konsystencji masci, a koloru zloto-zéhego; sto-
lec dziecka karmionego butelka jest suchy, gli-
niasty. Tolerancja pokarmowa zdrowego dzie-
cka jest, jak wiemy, szeroka, a tzw. naturalna
odpornos¢ na zakazenia, zwilaszcza u dziecka
karmionego piersig — duza (Maslow, Tur,
B3linskaja).

Z chwilg, gdy lekarz na widok oseska dys-
troficznego wyda wyrok, ze odbiega on od
obrazu eutrofii, nie moze zadowala¢ sie tym
powierzchownym rozpoznaniem, ale winien
szuka¢ ewentualnej przyczyny tego stanu —
zadajac sobie pytanie, czy nie chodzi w danym
przypadku o biad dietetyczny i jaki, czy nie
chodzi o btgd higieniczny i jaki, czy wreszcie
nie chodzi o zakazenie i jakie. W tym kierunku
pomocne sg lekarzowi wyniki wywiadéw ze-
branych doktadnie od matki, babki, ojca, krew-
nych i calego otoczenia. Pomocne jest zorien-
towanie sie osobiste w warunkach higieny
i w warunkach epidemiologicznych najblizsze-
go otoczenia i sasiedztwa dziecka, pomocna
wreszcie i miarodajna jest obserwacja objawéw



chorobowych i ich
ocena.

Czasem niezbedna jest dla lekarza umiejet-
no$¢ oceny warunkéw karmienia oseska w cza-
sie przystawiania go do piersi. Lekarz ma
wowczas mozno$¢ poznania wartosci piersi ma-
cierzynskiej. Pier$ bogata w pokarm jest ciepta,
a jei zyly sg wypetnione. Termometr w dolnej
powierzchni piersi wykazuje cieptote o V2 albo
0 1° wyzsza niz w pasze. Pier$ jest ciezka i wy-
kazuje guzkowg powierzchnie o charakterysty-
czne! zbitej, a miekkiej konstystencii. Z wy-
wiadéw lekarz dowie sie. czym sie matka sama
zywi i jak sie zywita w czacie c'agzy. Obserwac-a
aktu karmienia pouczy lekarza nie tylko o ilo-
§ci nobranego nrzez oseska pokarmu przez kon-
trole wagi oseska, ale takze o wszystkich ewen-
tualnych biedach przystawiania dziecka w cza-
sie karmienia lub uktadania go po karmieniu.
Obserwacja wskaze takze, czy dziecku ,wyle-
wa" sie pokarm czy tez ma wymioty i jakie.
W przypadku, gdy og6lny dowdéz pokarmu
u oseska iest z jakichkolwiek powodow obni-
zony i gdy w zwigzku z tym dziecko chudnie,
marnieje, objawy poczatkowo wskazujg na nie-
pokoi dzmcka na zaparcie stolca albo na ptyn-
ne, ale zawsze skgpe stolce, na wzdecie brzucha
1 niekiedy na wymioty wywotane przez aero-
fagie. Gdy przyczyng gtodu oseska jest skapa
piers§ matki, mozna to stwierdzi¢ wazeniem
dziecka przed i po karmieniu oraz obserwacjg
jego zachowania si¢ w czasie ssania. Gdy dzie-
cko normalnie ssie przez 5—6 minut — dziecko
przystawione do piersi pozbawionej pokarmu
ssie V2 godziny albo kiedy indziej tapie chciwie
chudg piers i wkrotce puszcza jg po bezsku-
tecznych probach wyssania jakieikolwiek tre-
§ci. Analiza chemiczna mleka skapej tresci
wskazuie zwykle na obmzony poziom tluszczu
(Danilewicz, Dulicki i).

Gdy w pozywieniu dziecka przybywa za
mato kalorii, ustroj musi zuzywaé duzo pracy
dla utrzymania cieptoty ciata, nie znajdujac
na to dostatecznego wyréwnania zuzytej ener-
gii. Gdv w czasie normalhego wzrostu stosu-
nek wagi ciata do powierzchni ciata wzrasta
tak, ze zuzycie energi dla utrzymania cieptoty
ciata maleje, to w nrzebiegu dystrofii lub atro-
fii przychodzi, przeciwnie, do zwiekszepia po-
wierzchni ciata przy zahamowanej lub obniza-
jacej sie wadze ciata. Wskutek tego osesek nie
moze, podobnie jak gtodujacy cztowiek doro-
sty, ograniczy¢ swojej przemiany podstawowej
i przez to nie moze oszczedza¢ wydatku ener-
gii, ale przeciwnie zmuszony jest swojg prze-
miane podstawowg zwiekszy¢ tym bardziej, ze
zanik tluszczu w tkance podskoérnej pozbawia
go ochrony cieplnej. Ab™ pokry¢ zapotrzebo-
wanie kaloryczne ustroi musi w pierwszej linii
siegng¢ do swoich rezerw tluszczowych naj-
pierw w tkance podskornej, a potem w watro-
bie, gdzie sie rezerwy ttuszczowe spalajg wraz
z zapasami rezerwowymi weglowodanow. Gdy
rezerwy tluszczowe wyczerpatly sie, przychodzi
kolej na biatko miesniowe i na krew. | nie

nalezyta, tj. krytyczna

M ko ttuszcz, ale i mieSnie wykazujg w prze-
biegu atrofii wyrazny zanik. Zniszczenie krwi
prowadzi do obnizonej obietosci krwi i do ob-
nizonego krazenia. W watrobie i w S$ledzionie
wvsteouie znaczna hemosyderoza. Parrot
w ten snoséb scharakteryzowat mechanizm dy-
strofii przechodzacej w atrofie. Na poczatku
obniza sie przyrost wagi, potem spala sie wia-
sne biatko tkankowe, a nade wszystko ttuszcz
tkankowy. Aby zyé, aby wznieci¢ te troche
cienta zvc’owego, ustroi musi sam siebie tra-
wi¢. Granicg tej autofagii jest tylko smierc.

Do przyczyn powoduiacych dystrofie oseska
zakczy¢ nalezy takze tdad Dopetniany przez
matke, a Dolegajagcy na bezkrytycznym jedno-
stronnym nrzekarmianiu dziecka mlekiem kro-
wim bez dodatku weglowodanéw. Zdarza sig to
wtedy, gdy matka zbvt rychto podaje dziecku
netne mleko nierozcmniczcne kimkiem albo je-
$li karmi oseska mlekiem krowim po upilywie
pét roku zvcia przez diugi okres az do drugie-
go roku. nie dodajgc do jego diety zadnych in-
nych potraw.

Predzej czy pozniej przychodzi u takiego
dziecka do dvstrofii, tj. do zahamowania wagi
i do tzw. zaburzenia b;lansu (Finkelstein).
Co w jeden dzien dziecko zvska na wadze, to
nazajutrz naocewno z powrotem utraci. Dziecko
wyraznie blednie, popada w niedokrwistos¢,
pcci sie przy karmieniu, traci swdj uprzedni
humer. Zle sypia,- chudnie. Na skorze dziecka
pojawiajg sie fatdy, napiecie miesni wiotczeje,
brzuszek staje sie wzdety. Stolec jest zwykle
suchy, nie przylepia sie do pieluch, jest ubogi
w wode. alkaliczny, ma kolor szarej gliny,
u starszveh dzieci zwvkl® nrz”z szer°g dni za-
"arty, ma przykry zapach gnilny. Jest to tzw.
stolec tluszczowo-rovdlanv. pozornie achoFcz-
nv. Duza zawartos¢ kazeiny i waonia sprzyja
reakcii zasadowej w kiszkach oraz wigzaniu
waDnia z kwasami ttuszczowymi tak, ze stclec
mvdlanv skiada sm nie tvle z grudek kazeiny,
ile wtasnie z mvdet wanniow”ch kt6rQmu na-
dana twarda, jak kamien, zbitos¢. Trawienie
mleka krowiego trwa nie tylko w zotgdku, ale
i w kiszkach dtuzei niz trawienie mleka kobie-
cego, ktérego kazeina, jak wiadomo, straca sie
tatwo w delikatniejsze grudki niz kazeina mle-
ka krowiego. Dla strawiema kazeiny mleka
krowiego potrzebne jest wieksze wydzielanie
soku gruczotow trawiennych jelit. Zasadowy
odczyn soku kiszkowego nie sprzyja rozpusz-
czaniu soli wapniowych, ktére wigzg sie z kwa-
sami ttuszczowymi. Odczvn alkaliczny w kisz-
kach sprzyja bujaniu mikrobdw gnilnych na
niekorzys¢ flory bakteryjnej kwasnej jelita
grubego, niezbednej dla procesow fermenta-
cyjnych. Nalezyte strawienie mleka obcoga-
tunkowePo wymaga od ustroju oseska wzmo-
zenia energii, czemu stoi na przeszkodzie brak
paliwa ze strony weglowodanéw. W szkodzie
mlecznej oseska chodzi nie tyle o szkodliwos$é
tluszczu czy biatka, ile o brak weglowodandw
dla pokonania zwiekszonego wydatku energii.
Jak wiadomo, mleko krowie ma 3,5°/0 biatka.



3,5% ttuszczu, a tylko 4,5% cukru, gdy mleko
kobiece zawiera 1,5% biatka, 3,5% tluszczu,
a 7% cukru. Gdy wiec w mleku kobiecym sto-
sunek ttuszczu do cukru jest, jak 1:2, to
w mleku krowim procent cukru jest za maly.

W leczeniu szkody mlecznej chodzi wiec
0 zaradzenie brakowi weglowodandw, kt6rych
dodatek potrzebny jest takze do pobudzenia
fermentacji w jelicie grubym. W leczeniu cho-
dzi rowniez o niezbedne zapobiezenie niebez-
pieczenstwu krzywicy i wspomnianej wyzej
niedokrwistosci, ktéra obiawia sie bladoScia
skory i bton Sluzowych tych dzieci. Rozwojowi
choréb kostnych sprzyja odprowadzenie do
Swiatta jelita soli wapniowych i fosforowych
oraz wsnotistnieiacv niedostatek ilosciowy wi-
taminy D w mleku krowim, jako tez brak ze-
laza i manganu, ktére wraz z ogélnym uposle-
dzeniem resorbcji nie ulegajag catkowitemu
wchitonieciu.

Lekarz pomny zasady pediatrycznej, ze op-
timum medicamentum opportune
cibus datus, zmuszony jest do zreduko-
wania u oseska mleka do % czeSci i do podania
% czeSci kleju owsianego, pszennego lub ry-
zowego. Zamiast cukru albo obok cukru podac
nalezy 1 do 2 tyzeczek Maitonu lub Nutromal-
tu do zupki. Starszym dzieciom mozna podac
zupke stodowg Kellera, w ktorej do 70 g mleka
dodaje sie 5 g maki pszennej, a do 130 g cieotej
wody 10 g Maltonu. Zawarto$¢ obu naczyn zle-
wa sie razem i po zmieszaniu stawia sie na
ogniu i zagotowuje. Mieszanka ta ma 80 Kal.
w 100 g. Dziecko dotkniete dystrofig na tle
szkody mlecznej wymaga leczenia witaming D
lub tranem oraz podawania zelaza z dodatkiem
witaminy C. U dzieci starszych nie nalezy za-
pomina¢ o podawaniu w dostatecznej ilosci ja-
rzyn i owocow.

Dystrofig czyli zaburzenie w odzywianiu na
tle szkody mlecznej prowadzi¢ moze do dal-
szych choréb. W zwigzku ze zwichnieciem
réwnowagi gospodarki fosforowo-wapniowej
1 ze ztym wchianianiem jelitowym, zwiaszcza
w przebiegu biegunek, powstajg warunki dla
rozwoju dwéch nowych zespotow: krzywicy
i niedokrwistosci alimentarnej. W krzywicy,
jak wiadomo, obok braku witaminy D i braku
stonca (anhelie Marfan), wazna rola przy-
pada zaburzeniom gospodarki fosforowo-wap-
niowej. W przypadkach zachowanej réwnowa-
gi fosforowo-wapniowej sam niedostatek wi-
taminy D sprowadza jedynie zaburzenia hu-
moralne w postaci zasadzicy utajonej i krzy-
wicy niewidocznej (Chauchard, Mazone,
L ecoq), ktdra potrzebuje czynnika ujawnie-
nia. Kostnienie normalne wymaga, aby stosu-
nek wapnia do fosforu w diecie wynosit 1—5,
dieta uboga w fosfor lub niezréwnowazona
w wapn zmienia ten stosunek i powoduje krzy-
wice, zwilaszcza przy wspotudziale dwdch czyn-
nikéw, jakimi sg brak witaminy D i brak na-
promieniania Swietlnego. Krzywica rozwija sie
szczegblnie w okresie znacznego wzrostu,
w drugiej potowie 1 roku i w 2 roku zycia. Nie-

ktorzy autorowie przypisujg w etiologii krzy-
wicy nie malg role czynnikom dziedzicznym
(Bujak, Glan zmann). Wszyscy zgadzajg
sie, ze surowica krwi w krzywicy wykazuje
obnizenie fosforu nieorganicznego 2—3 mg%,
zamiast normalnie 5 mg% i ze objawy klimcz-
ne zalezg od wieku, w ktédrym krzywica sie roz-
poczyna. Zwykle najwczes$niej stwierdza sie
rozmiekczenie potylicy (craniotabes), powiek-
szenie ciemienia wielkiego, opo0znione i niere-
gularne wyzynanie sie zebow, rdézaniec krzy-
wiczy na zebrach, bruzda Harrisona, zabi
brzuch, zaburzenia czynnos$ci statycznych itp.
Na ogo6t doswiadczenie uczy, ze krzywica za-
chodzi znacznie rzadziej u dzieci zywionych
piersig i ogranicza sie zwykle do nieznacznego
rozmiekczenia potylicy, nie przyjmujgc postaci
ciezkiej. Nie mniej wiadomo, ze zawarto$¢ mle-
ka kobiecego w witaminy zalezy od sposobu
zywienia karmicielki. Jakkolwiek czynnik
przeciwkrzywiczy — witamina D znajduje sie
w mleku kobiecym w ilosci niedostatecznej,
chyba ze karmicielka uzywa pokarméw podda-
nych dziataniu promieni ultrafiotkowych Ilub
gdy sama poddaie sie naswietlaniu lampa
kwarcowg, to jednak widocznie skiad mleka
kobiecego juz jest racjonalny, jezeli osesek
przy piersi moze przewaznie obej$¢ sie bez do-
datku witaminy D.

Postepowanie zapobiegawcze i lecznicze
krzvwicy polega na stosowaniu diety zréwno-
wazonej pod wzgledem fosforu i wapnia, na
dowozie witaminy D. czv to syntetycznej (D2
czv w postaci naturalnej, tj. w postaci tranu.
Jako drugie nastepstwo i skutek jednostronne-
go odzywiania mlekiem krowim zjawia sie cze-
sto niedokrwisto$¢ alimentarna pochodzacy
z niedostatecznej ilosci zelaza zawartego w mle-
ku krowim. Oseski te sg zwvkle nadmiernie
otyte, o bladej twarzy i bladych S$luzéwkach
jamy ustnej i powiek. Badanie krwi stwierdza
niedokrwisto$¢ o typie biednicy (chlorosis)
z niskg iloscig hemoglobiny. Niedokrwisto$¢ ta
wvstepuje zwilaszcza tatwo u  wczesniakow,
bliznigt i u dzieci ze skazg wysiekowg i czesto
taczy sie z krzywicg. Zmiana wadliwej diety,
wytgcznie mlecznej, na mieszang natrafia na
trudnosci u tvch dzieci, bo zwykle na brak tak-
nienia i na odruchowe obiawv nowej niestraw-
nosci. Wskazane jest podawanie zelaza z dodat-
kiem witaminy C oraz skojarzone leczenie ze-
spotem witaminy. B, tj. wyciggami watroby.

We wszystkich dystrofiach czyli zaburze-
niach w odzywianiu, w ktérych obserwuje sie
objawy niestrawnosci i wieksze lub mniejsze
objawy wadliwej przemiany materii, uczestni-
czy zawsze najwiekszy gruczot trawienny, tj.
watroba. Wiemy o tym na podstawie wyniku
sekcji zwitok, jak rowniez z obserwacji za zycia
licznych objawow niedomogi watroby w prze-
biegu dystrofii oseskow. Nie zawsze uswia-
damiamy sobie w poszczegdlnym przypadku,
czy dysfunkcja watroby byta zjawiskiem pier-
wotnym czy nastepowym. Niedomoga watroby
w przebiegu zaburzen w odzywianiu stanowi



nieiednokrotnie wazne zrodto zespotow awita-
minozy, bo, jak wiadomo, gruczot ten posredni-
Czy W magazynowaniu witamin oraz w ich
przemianie. | tak przemiana prowitaminy ka-
rotenu w witamine A odbywa sie w watrobie.
Dawni autorowie (Baar, W eiss) mowili cze-
sto o tzw. ophtalmia hepatica, majac na mysli
hemeralopie, ktora dzi$ jest uwazana za jeden
z najwazniejszych objawdéw awitaminozy A.
Hemeralopia, tj. tzw. S$lepota kurza i xero-
phtalmia, tj. uszkodzenie rogdéwki, stanowig
wraz z zaburzeniami og6lnymi (tj. brakiem #tak-
nienia, biegunka, zmeczeniem, zahamowaniem
wzrostu) charakterystyczne objawy w przebie-
gu hikan, choroby dzieci janonskich dotknie-
tych awitaminozg A. Oprdcz tej peinej awita-
minozy A obserwuje sie postacie poronne, tzw.
hipowitaminozy A. Wyschniecie rogowki (xe-
rosis corneae), zmigkczenie rogoéwki (kerato-
malacia) i hemeralopia sg uszkodzeniami spo-
wodowanymi brakiem witaminy A zawartej
w tluszczach i niektérych pokarmach roslin-
nych. U niemowlat (juz wczeSme, bo nawet
w 1 miesigcu zycia) odzywianie mlekiem nie-
Swiezym lub zbieranym lub tez pelnym mle-
kiem pochodzagcym od kréw nieodpowiednio
karmionych mozna obserwowac¢ objawy niedo-
statku witaminy A. U starszych wystepuje
awitaminoza A wskutek spozywania tluszczow
pozbawionych witaminy A (produkty roslinne
w przemysle, gdy wit. A jest utleniona, mar-
garyna, ttuszcze topione).

Brak witaminy A w pozywieniu prowadzi do
zmniejszenia odpornosci na zakazenia, co ob-
jawia sie chorobami ropnymi, jak czyracznosc,
upo$ledzong odpornoscig na zakazenia, staba
zdolnoscig gojenia i sktonnoscig do spraw nie-
zytowych drég oddechowych. Wchianianie je-
litowe karotenu wymaga dostatecznej ilosci
z6kci, normalnego trawienia tluszczow i diety
dostatecznie bogatej w ttuszcze.

Istotna funkcja fizjologiczna witaminy A
polega na utrzymaniu nieuszkodzonego nabton-
ka i na udzielaniu mu obrony przeciw zakaze-
niu — w szczeg6lnosci na powierzchni siat-
kéwki przypada jej rola w procesach fotoche-
micznych posredniczacych w pobudzeniu $wia-
ttem komoérek czuciowych. Witamina A posre-
dniczy takze w réznych metabolizmach, gtow-
nie cholesterolu. Przy diuzszym zywieniu mie-
szankami ubogimi w tluszcze (kleiki, mleko
zbierane, maslanka) wskazane jest podawanie
witaminy A w postaci sztucznej (Vogan) lub
w tranie. W awitaminozie A rozwinietej albo
w przypadkach potaczonych z zaburzeniami
wchianiania i z chorobg watroby nalezy poda-
wac¢ wit. A domiesniowo — 1 cmJ Vogan (B u-
jak).

Jak mleko podawane w nadmiarze prowa-
dzi¢ moze u oseska do awitaminozy D, tj. do
krzywicy i do anemii, jak mleko zbierane, po-
zbawione tluszczu moze byé przyczyng awita-
minozy A, tak mleko nadmiernie sterylizowa-
ne moze sie sta¢ w drugiej potowie 1 roku zy-
cia przyczyng awitaminozy C czyli choroby

Moller-Barlowa zwanej gnilcem dzieciecym.
| jak w tworzeniu witaminy A przypada waz-
na rola normalnej watrobie, tak magazynowa-
nie witaminy C odbywa sie w duzym stopniu
w watrobie. Za istnieniem pewnej korelacji
miedzy witaming A i C zdaje sie przemawiaé
fakt, ze w roS$linach znajduje sie nagromadze-
nie karotenu i witaminy C razem w duzej kon-
centracji (Euler). Rosliny zielone i czesci
zielone roslin majg najwiece5 kwasu askorbi-
nowego; rosliny autotroficzne, chlorofilowe,
ktdre syntetyzuja glucydy, zawierajg wieksze
ilosci kwasu askorbinowego, podczas gdy rosli-
ny heterotroficzne pozbawione chlorofilu, kto-
re nie syntetyzujg glucydéw, majg bardzo ma-
to albo wcale nie majg kwasu askorbinowego.
Ziawia sie on w okresie kietkowania ziarn;
zwieksza sie, gdy s% zjawia chlorofil, zmniej-
sza sie, gdy chlorofil znika np. w jesieni. Z ro-
§lin zielonych najbogatsze w witamine C sg ka-
pusta, rzezucha, szpinak, ¢wikta, seler, cykoria,
satata; z owocéw — gtdég, pomarancze, cytryna
sg bogato zaopatrzone w witamine C.

Zahamowanie wagi niemowlecia lub uby-
tek wagi czyli tzw. dystrofie oseska sprowa-
dza¢ moze miedzy innymi btad matek polega-
jacy na zbyt wytgcznym karmieniu dziecka
przez diuzszy okres czasu samymi Kkleikami
z weglowodan6w. Zdarza sie to, gdy matka ule-
gnie panice postyszawszy tu i 6éwdzie o szkod-
liwosci mleka krowiego, zwlaszcza w porze let-
niej albo gdy matka zbyt skrupulatnie i za
dtugo stosuje zaordynowang prrer lekarza
przeisciowg i kilkudniowa tylko diete ryzowa
albo wreszcie, gdy okazuje przesadne zaufanie
do gtosno reklamowanych maczek odzywczych
.r.oznowszechnionych w handlu. Zaleznie od wa-
runkow konstytucji niemowlecia i zaleznie od
dodatku soli, zottka, mleka czy tluszczu do
macznych positkéw powstaje u dziecka tak zy-
wionego rozmaita pod wzgledem postaci dy-
strofia, zwana szkodg maczng.

Obraz chorobowy rozwija sie podstepnie
o tyle, ze bardzo czesto dzieci te z poczagtku wy-
gladajg kwitngco, sg zywe i krzepkie, przyby-
wa im na wadze i robig pozornie wrazenie sil-
nych i zadowolonych. Po pewnym czasie tracg
apetyt i zaczynajg traci¢ wage. Jedne chudna
btyskawicznie i przedstawiajg typ rozwijajg-
cej sie atrofii, inne wykazujg uderzajgce wzmo-
zenie napiecia miesniowego (czesto ze sztyw-
noscig karku) i spastyczno$¢, inne wreszcie
przedstawiajg stan ciastowaty (status pasto-
sus), ktoremu towarzyszg zupetnie uchwytne
obrzeki na konczynach gornych i dolnych,
obrzeki zwane takze glodowymi. Dzieci maja
zmeczony wyraz twarzy, ruchy ich sg bezsilne,
w jamie ustnej zjawiajg sie plesniawki, brzuch
jest,wzdety, wypetniony gazami, stolec $luzo-
wy, gazowy, brunatny lub zielony.

Najwieksze niebezpieczenstwo w przebiegu
tej dystrofii lezy w tym, ze dzieci te tracg na-
turalng odpornos$¢, ulegaja wyjatkowo tatwo
byle jakiemu zakazeniu bakteryjnemu skéry,
jamy nosowo-gardtowej, ucha czy drég odde



chowych. Dzieci te tatwo umierajg $miercig na-

aW szkodzie weglowodanowej przychodzi do
zaburzenia gospodarki wodnej z nadmiernym
zatrzymaniem wody w tkankach (gtéwnie
w miesniach) lub, na odwrét, z gwattownym
wydalaniem ze stolcem chwiejnie zwigzanej
wody. W szkodzie macznej chodzi nie tyle
0 szkodliwo$¢ samych weglowodandw, ile
0 brak innvch niezbednych skladnikéw pokar-
mowych, \: szczego6lnosci biatka, tluszczu i wi-
tamin. U dzieci zywionych wytgcznie samym
ryzem lub maka bez dodatku mleka czy masta
— szkoda maczna przebiega pod obrazem kli-
nicznym. ktéry opisatem w r. 1946 jako beri-
beri nostras, tj. zespdt ostrej awitaminozy Bi.

Ze wzgledu na obnizong tolerancje na mleko
takich oseskdéw nalezy — redukuigc weglowo-
dany — podawac stopniowo mleko biatkowe,
maslanke z dodatkiem trudno fermentuigcych
weglowodanéw, u miodszych dzieci najlepiej
pokarm kobiecy. Dzieciom takim wskazane jest
podawanie drozdzy, witaminy Bi i laktofla-
winy.

Witamina Bi, czyli aneuryna, znajduje sie
w naturze w tuskach ryzu i w nasieniu owo-
cow tuskowatych, w otrebach, drozdzach pie-
karskich i piwnych, w zo6ttku jaja, w kietkach
zbozowych, w kukurydzy, grochu, fasoli, grzy-
bach, kartoflach, dyni, pomidorach, szpinaku,
kapuscie, marchwi, szparagach, karczochach,
kasztanach, migdatach, owocach, rodzynkach,
winie, miesie wieprzowym, watrobie, tarczycy,
jadrach, sercu.

Petny ryz w tuskach zawiera w 100 g 250 T
witaminy Bi, ryz gtadki w 100 g 40 r witami-
ny Bi. Petno zmielony w 94% chleb pszenny
zawiera w 100 g 220 1 witaminy Bi, chleb bia-
ty pszenny zmielony w 60% zawiera w 100 g
40 y witaminy Bi.

Cze$¢ witaminy Bi przyjetej z pokarmem
ulega po uprzedniej estryfikacji z kwasem fos-
forowym zatrzymaniu w tkankach. Przez estry-
fikacje witamina Bi nabiera wiasnosci fermen-
tu, a mianowicie sfosforylizowana witamina
Bi jest identyczna z kokarboksyiazg opisang
przez Anhagona. Jest to przyktad istnienia
bliskich genetycznych korelacji miedzy wita-
minami i fermentami. Kokarboksylaza majaca
dziatanie witaminy Bi jest witazymem w zna-
czeniu Eulera. Istnieje podobienstwo mie-
dzy mechanizmem wchtaniania witaminy Bi
1 mechanizmem resorbcji witaminy B> czyli
laktoflawiny, ktéra réwniez wprowadzona do
ustroju z pokarmem ulega w jelicie cienkim re-
sorbcji fermentacyjnej, mianowicie estryfika-
cji z kwasem fosforowym, po dostaniu sie do
komorek ustroju zwierzecego wigze sie z sub-
stancjg biatkowg i jako zéity ferment ulega
zmagazynowaniu w ustroju.

Witamina B< (aneuryna) po resorbcji w jeli-
cie cienkim ulega zmagazynowaniu w sercu
i w miesniach w 50%, w watrobie w 30%. Wi-
tamina Bi ma wybitny wplyw na przemiane
weglowodanowg. Przy resorbcji weglowoda-

néw w ustroju witamina Bi ulega zuzyciu
w stosunku prostym. Tiuszcze dziatajg oszcze-
dzaigco na witamine Bi. Wprowadzenie obfite
weglowodan6w moze wiec przyspiesza¢ i uta-
twia¢ warunki powstawania awitaminozy Bi,
przeciwnie ttuszcze odwleka4” rozwo6j awitami-
nozy Bi.

Tak zaburzenie przemiany weglowodanowej,
iak zaburzenie gospodarki wodnej sktada sie na
dwie zasadnicze przyczyny klinicznych i ana-
tomicznych objawéw awitaminozy Bi. Objawy
neurologiczne, specjalnie klasyczny obraz wie-
lorakiego zapalenia nerwdw (polyneuritis), ob-
serwuie sie najlepiej na zwierzetach. Szcze-
gblnie jaskrawo wystepuje ten obraz u gotebia
i kury oraz u wyzszych ssakow, jak u lwa,
u ktérego zdobyt sobie przystowiowag nazwe
w literaturze niemieck'ej: Sternguckerkrank-
heit, choroby zapatrzonego w gwiazdy Iwa do-
tknietego opistotonus. | ataksia i opistotonus
oraz skurcze majg swoéj podkiad histologiczny
w krwotokach, w zaniku ziarnistosci Nissla,
w chromatolizie i w zwyrodnieniu ostonek
rdzeniowych, a przede wszystkim — w zwy-
rodnieniu nerwow obwodowych. Zaburzenia
pozanerkowe gospodarki wodnej odbijajg sie
podobnie, jak zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej, na miesniu sercowym i na uktadzie
kragzeniowym. Objawy zotgdkowo-kiszkowe
w postaci atonii zotgdkowej Ilub Kkiszkowej
maig czeSciowo SwO0jg przyczyne nerwowo-po-
chodng zalezng od zmian zwyrodnieniowych
komoérek zwoju Auerbacha (Mc Carrison
i Hill).

Do tej samej kategorii beri-beri dietetycznej
zaliczve mozna przypadki tyczace sie niemo-
wlgt karmionych wytgcznie weglowodanami.
W tvch razach wine ponoszg zwykle matki.
| tak znane sg powszechnie takie zdarzenia
w codziennej obserwacji pediatrycznej ze
dziecko z powodu niestrawnosci wziete jest na
24-godzinng gtodéwke z herbata oraz ze $rod-
kiem przeczyszczajacym i ze po uptywie tego
terminu karmione jest przez kilka dni ryzem
gotowanym na wodzie. Wystarczy, ze matka
czy otoczenie zbyt skrupulatnie leczy w ten
sposéb nie przez 1—2 dni, ale przez 1—2 tygo-
dnie, aby w przeciggu tego krdtkiego czasu roz-
winat sie mniej lub wiecej typowy obraz beri-
beri u oseska w postaci obrzekéw twarzy, kon-
czyn z sinica obwodowa, z jezykiem suchym
i czesto z objawami nerwowymi, jak oczoplas
lub sztywno$¢ karku, z odchyleniem gtowy ku
tytowi, z drgawkami itp. groznymi dla zycia
objawami. Wezwany do domu lekarz kieruje
zwykle przypadki takie do szpitala, dokad
przybywajg w stanie groznym i niepokojgcym.
Wvstarczy jednak sama zmiana diety wytgcz-
nie weglowodanowej, pozbawionej witaminy
Bi i zuzywajacej jej zapasy, na diete racjonal-
ng, tj. mieszang, aby dziecko rychto przyszio
do siebie bez innych lekarstw. W innych przy-
padkach podanie witaminy Bi syntetycznej czy
w postaci drozdzy lub wyciggu watroby leczy
ciezki stan dziecka. Jakkolwiek nie kazdy le-



karz nazywat zesp6t wyzej opisany po imieniu
chorobg beri-beri nostras, zadowalajac sie ra-
czej okreSleniem ogdlnym: wyniszczenia czy
obrzekéw gtodowych, to jednak kazdy lekarz
przypadki takie widziat i przy pomocy zmystu
przyrodzonego ratowat je od niechybnej Smier-
ci. W Swietle poréwnania przypadkéw takich
z obrazem egzotycznej beri-beri u o0séb zywio-
nych wytacznie ryzem wytuskanym — Scistosc
analogii nie zdaje sie ulega¢ watpliwosci tym
bardziej, ze w stosunkach naszych ryz, uzywa-
ny w handlu, jest oczywiscie zawsze ryzem
oczyszczonym (fine rice) pozbawionym tusek
i witaminy Bi. W przypadkach tych obecno$¢
obrzekow, niedobiatczenie krwi, nasigkniecie
wodne mieé$ni i serca dowodza o istnieniu za-
burzenia gospodarki wodnej. Przyczyna obrze-
kéw nie jest napewno nerkowa, nie jest $cisle
pochodzenia sercowego, ale tkwi w zaburzeniu
przemiany materii.

Indywidualng cechg przytoczonego zespotu
jest ciezki stan zaburzenia gospodarki wodnej
niemowlecia, wywotany przez wytgczne Kkar-
mienie ryzem gtadkim i uleczalny po zasta-
waniu diety gwarantujgcej zaopatrzenie ustro-
ju w witamine Bi. Sklonno$¢ do zesztywnieh
miesniowych, sinica obwodowa, zaakcentowanie
drugiego tonu nad tetnicg ptucng itp. sg cha-
rakterystycznymi objawami zaburzenia czyn-
nosci ze strony uktadu krgzenia i uktadu ner-
wowo-miesniowego, ktore z wiekszg lub mniej-
sza prawidtowoscig towarzyszg chorobie, ale
istota jej jest ta sama, co w beri-beri egzotycz-
nej. Jezeli kto$ zesp6t ten chce nazywac gto-
dem, to winien zauwazy¢, ze Chifczyk dotknie-
ty beri-beri w wieku dojrzatym ma jeszcze
wieksze zapotrzebowanie na biatko miesne i thu-
szcze niz osesek. A jednak brak pokrycia tego
zapotrzebowania nazwano nie zwykiym glo-
dem, ale gtodem z braku witaminy Bi. Prze-
czenie wiec analogii w zespole oseska i w cho-
robie Chinczyka rdwnatoby sie zaprzeczeniu
awitaminozy Bi u Chifczyka i tym samym —
pozbawieniu choroby beri-beri jej charakte-
rystycznej, idiopatycznej samodzielnosci przez
zredukowanie jej do pojecia ,,zwyktego™ gtodu.
Choroba beri-beri Chinczyka czy opisana cho-
roba niemowlecia sg wynikiem pewnego ana-
logicznego zatracenia zmystu przyrodzonego,
ktdry ludziom pierwotnym, podobnie jak zwie-
rzetom, dyktuje instynktownie, wybiérczo i od-
ruchowo wiasciwg posta¢ diety. Chinczyk wies-
niak nie zapada na beri-beri, bo instynktownie
uzywa ryzu w tuskach, gdy Chinczyk robot-
nik przez styczno$¢ z cywilizacjg przejal na
swojg zgube zapotrzebowanie szlachetnie spre-
parowanego, gtadkiego, smaczniejszego ryzu.
Beri-beri opisane przez Eijkmanna nie
stanowi przyczynku do patologii chorob egzo-
tycznych, ale stwarza wazny przetom w nauce
kierujgcej tzw. politykg zywnosciowg ludno-
Sci. Wspotczesny Swiat higienistow wysnut, jak
wiadomo, realne wnioski i przedstawitl wita-
dzom w poszczeg6lnych panstwach Europy
Scisle okreslone postulaty racjonalnego wypie-

ku chleba, zwitaszcza w czasie wojny, z maki
gwarantujgcej zawarto$¢ witaminy Bi w otre-
bach. W uchwatach tych nie chodzito o walke
z gtodem w znaczeniu ogdlnym, ale o akcje za-
pobiegajgcg awitaminozie Bi w szerokich sfe-
rach ludnosci.

Opisany wyzej zesp6t zaburzenia gospodarki
wodnej u oseska zywionego ryzem pokrywa
sie pod wzgledem etiologii, patogenezy i klini-
ki ze standartowym obrazem choroby egzotycz-
nej beri-beri. Latwo zrozumie¢, ze podobny ze-
sp6t wywota u oseska dieta, w ktorej w miej-
sce ryzu wejdg inne weglowodany, jak maka.
To tez wielu autoréw uwaza tzw. maczng szko-
de pokarmowg (Czerny - Keller) rowniez
za posta¢ dietetycznej choroby: beri-beri nos-
tras. Poniewaz weglowodany zwiekszajg zapo-
trzebowanie witaminy Bt, wszelka dieta jedno-
stronna maczna w postaci zupek, papek i kle-
jow macznych z niedostatkiem dowozu biatka
i thuszczéw grozi awitaminozg Bi. Dzieci dot-
kniete szkodg maczng, jak wiadomo, sg nad-
miernie pulchne w zwigzku z zatrzymaniem
wody w ustroju, a wiec z powodu obrzekéw.
Ta sama maczna szkoda pokarmowa przebiega
jednak nie tylko w postaci obrzekowej, ale
i w postaci atroficznej. Luzne zwigzanie wody
w ustroju powoduje tatwo z banalnej okazji
gwattowny spadek wagi u kwitngcego i pulch-
nego oseska.

Z przegladu najczeSciej spotykanych stanow
hipowitaminozy u oseska wynika, ze mecha-
nizm tych zespotéw chorobowvch bywa rozma-
ity. Raz dobdér witaminy z zewnatrz jest niedo-
stateczny i ten 'deficyt staje sie bezposrednig
przyczyng choroby (np. wytgcznie maczna die-
ta lub mleko sterylizowane pozbawione wita-
miny C). Jest to tzw. deficyt bezwzgledny
Seyderhelma. Kiedy indziej brak jest
réwnowagi miedzy pokarmem oseska a witami-
na, ktéra ten pokarm pochtania (nadmierne
spozywanie weglowodanow przy braku dodat-
kowego zaopatrzenia w witamine BI- Innym
razem warunki szybkiego wzrostu ustroju albo
warunki chorobowe, jak gorgczka, powodujg
nadmierne pochtanianie witaminy i wywotuja
wtorng awitaminoze. Oprocz ostrych i przewle-
ktych ctioréb zakaznych — przypada wazna ro-
la w upo$ledzonym wchtanianiu lub niszczeniu
witamin chorobom przewodu pokarmowego
i wspotistniejacej z nimi niedomodze watrobo-
wej.

W kazdej niemal awitaminozie obserwuje sie
zaburzenia wzrostu i obnizenie odpornosci na
zakazenia.

W przebiegu przewlektej dystrofii i atrofii
oseska obserwuje sie zaleznie od okolicznosci
szereg lzejszych lub ciezszych zespotdw zabu-
rzenia przemiany materii. Znajomos$¢ ich jest
wazna nie tylko ze wzgledéw rozpoznawczych,
ale i leczniczych. Sg to mianowicie zespoty
kwasicy, zasadzicy i odwodnienia. Katabolizm
produkuje stale kwasy i kwasy te muszag by¢
zobojetnione przez substancje buforowe, z kt6-
rych najwazniejsze sg: dwuweglan sodu, he-



moglobina, ciata biatkowe i fosforany. Gdy sie
tylko nagromadzi we krwi drobny nadmiar
kwasu weglowego, natychmiast stwarza to po-
budke odruchowa w o$rodku oddechowym
w madzgu, wskutek czego zwiekszona czynnos¢
oddechowa i wentylacja ptucna usuwa nadmiar
tego kwasu. Drugi wazny mechanizm utrzymu-
jacy statg norme zasadowg krwi stanowi zdol-
no$¢ nerek wydalania kwasnego moczu z krwi
zasadowej. Nerki majg zdolno$¢ wytwarzania
amoniaku dla zobojetnienia nadmiaru kwasow.
Utrzymanie normalnej zasadowos$ci krwi zale-
zy od czynnos$ci wydzielniczych ustroju. Dwu-
weglan sodu odgrywa wazng role w utrzyma-
niu rownowagi elektrolitéw osocza.

Specjalna posta¢ kwasicy powoduje nad-
mierng produkcje kwasow z grupy ketonowej,
kwasu beta-oksymastowego i kwasu aceto-
octowego. Kwasy te wytwarzajg sie przez nie-
zupetne spalenie tluszczéw. Warunki do po-
wstawania ketozy sg w cukrzycy, ale takze
w przebiegu okresowych wymiotéw. Kwasica
nerkowa ma warunki powstawania w przebie-
gu ostrego lub przewlekiego zapalenia nerek,
poniewaz kwasne fosforany nie sg wydzielane
albo produkcja amoniaku w dostatecznej ilosci
zawodzi. W przebiegu biegunek powstajg wa-
runki dla kwasicy, gdy ustroj traci duze za-
pasy zasad w soku kiszkowym, zwilaszcza
w czasie wspOtistniejgcego odwodnienia. Utrata
wody w stolcach biegunkowych moze docho-
dzi¢ do Va litra dziennie (Holt, Court-
ney). Rownocze$nie zachodzi utrata soli mi-
neralnych w stolcu, w szczeg6lnosci sodu, po-
tasu, chloru. Gdy prawidtowa ilos¢ potasu
w stolcu wynosi I1°/o, w biegunce dochodzi do
50%. Najwazniejszy objaw kliniczny kwasicy
polega na przyspieszeniu i pogtebieniu odde-
chu, dziecko robi wrazenie wystraszonego, ma
policzki czerwone, a usta sine. Z ust wydobywa
sie zapach acetonu, a préba Gerhardta lub Lan-
gego w moczu wypada dodatnio. Zasadzice ob-
serwuje sie czasem jako wynik zbyt czestych
i obfitych wymiotéw z utratg kwasu solnego.
Oddech jest powolny i powierzchowny, a mie-
$nie wykazuje tendencje do sztywnosci, a na-
wet do drgawek.

Odwodnienie. jest zespotem klinicznym,
w ktorym miedzytkankowe przestrzenie pozba-
wione sg normalnego zapasu wody. Odwod-
nienie powstaje albo przez utrate wody albo
przez niezdolno$¢ zatrzymania wody przez
ustrdj. Odwodnienie prowadzi do wydalania
biatka i soli, z ktdrymi woda byta zwigzana
czyli w rezultacie do rozpadu tkanek. Odwod-
nienie wyprzedza zwykle- obnizenie objetosSci
krwi. Ustroj ma wielkie zapasy wody w prze-
strzeniach miedzytkankowych. Piyny te za-
wierajg takze sole mineralne, w szczegdlnosci
chlorek sodu. Utrata wody z tkanek moze by¢
spowodowana albo przez brak soli albo przez
brak wody.

S6l ma tendencje zwiekszania zapasu wody
w tkankach. Pod wptywem odwodnienia krew
sie zageszcza, jej lepkos¢ wzrasta, a w nastep-

stwie obieg krwi jest uposledzony. Czynnos$é
nerek jest utrudniona i produkty przeznaczone
do wydalenia, w szczeg6lnosci kwas mlekowy,
ulegajg zatrzymaniu.

Rozroznia sie trzy postacie odwodnienia:
1) zwykie odwodnienie w przebiegu goragczki
i wymiotéw, 2) odwodnienie bez intoksykacji
i 3) odwodnienie z intoksykacjg w przebiegu
gastroenteritis.

W przebiegu zwyktego odwodnienia towa-
rzyszgcego wielu chorobom potgczonym z wy-
miotami skora jest sucha, jezyk suchy, oczy
zmeczone, ,,matowe", tkanka podskdrna nieco
sztywna, ale elastyczna. Odwodnienie bez in-
toksykacji wystepuje czesto u oseskow do-
tknietych niedozywieniem i ubytkiem wagi.
Skora tych dzieci traci elastycznosé, ale nie
wykazujg one powaznych objawéw nerwo-
wych, wiasciwych intoksykacji zotgdkowo-kisz-
kowej.

W odwodnieniu z intoksykacjg skora i btony
Sluzowe sa wyschniete, twarz pokryta zmar-
szczkami, oczy zapadniete, Zrenice zwezone,
ciemigczko zapadniete, brzuch zapadniety.
Dziecko lezy w odurzeniu z oczami na wpot
otwartymi. .Kolor skory popielaty. Skéra
i tkanka podskoérna pozbawione elastycznosci.
Stanowi temu towarzyszy bezmocz. Smiertel-
no$¢ wynosi 50 do 70%. e

Intoksykacji czyli toksykozie podlegajg naj-
czesciej oseski w pierwszym kwartale zycia i to
sztucznie karmione, niejednokrotnie wczes$nia-
ki. Zespdt ten charakteryzuje facies cholerica
oraz objawy zotgdkowo-kiszkowe z odwodnie-
niem, zaburzenia termiczne, oddechowe, krgze-
niowe, krwotoczne ze skaza, nerkowe, watro-
bowe, uszne oraz w mniejszym lub wiekszym
stopniu moézgowe. Podczas sekcji stwierdza sie
albo przekrwienie mézgu albo obrzek mézgo-
wo~oponowy oraz zapalenie pajeczyndéwki
u podstawy mozgu. Zespét toksykozy niemo-
wlecej ma w piSmiennictwie pediatrycznym
rézne nazwy. Opisujg jg jako cholere dzieciecg
albo choleryne, etat choleriforme, biegunke
ostrg, gastroenteritis acuta, dyspepsia gravis,
dyspepsia toxica, status toxicus, status neuro-
toxicus itp. Etiologia zespotu moze by¢ rozma-
ita. Raz niestrawno$¢ w zwigzku z odigcze-
niem zbyt rychtym od piersi, kiedy indziej
konstytucja wodochwiejna czy alergiczna, za-
kazenie kiszkowe, bakteryjne lub wirusowe,
pora letnia. Posiewy krwi wypadajg tylko wy-
jatkowo dodatnio i to jedynie w okresach pre-
agonalnych (Levesque). W patogenezie je-
dni autorowie uwazajg za najwazniejsze zabu-
rzenie gospodarki wodno-solnej, w szczeg6lno-
§ci odwodnienie, inni — szok naczyniowy, inni
jady proteinowe w krwiobiegu, inni chorobe
watroby, inni wreszcie (Speranskij, Ri-
badeau Dumas, Reilly, Levesque,
Bastin, Lafourcade) tlumacza zaburze-
nia wodno-solne jako skutek podraznienia neu-
ro-wegetatywnego os$rodkéw srédmézgowia.

Tkanka nerwowa moézgu jest oddzielona od
naczyn krwi przez nig przechodzacych pajeczg



siatkg komorek glejowych. Siatka ta spetnia
role chemicznego filtru powstrzymujgcego
przejscie szkodliwych substancji z krwiobiegu
do wnetrza komorek nerwowych mézgu. Ta
hemo-encefaliczna bariera miedzy krwig i moz-
giem moze w pewnych warunkach sta¢ sie
przepuszczalna. Zdarza sie to wtenczas, gdy
krew jest przetadowana nadmiernie produkta-
mi bakteryjnymi, odpadkami przemiany mate-
rii, jadami, ciatami trujgcymi, hormonami itp.
W zwiagzku z przepuszczalno$cig bariery dla
ciat trujagcych powstajg warunki dla uszkodze-
nia osrodkow wegetatywnvch w mdzgu, co od-
bija sie ujemnie na harmonii skomplikowanego
psycho-fizycznego zakresu funkcji wegetatyw-
nych. A wiadomo jest, ze oSrodkom wegetatyw-
nym $rodmoézgowia przypada w udziale regulo-
wanie wielkimi zespotami funkcjonalnymi ca-
tego ciata, jak krazeniem krwi, oddychaniem,
trawieniem, wydzielaniem zewnetrznym i we-
wnetrznym. W S$wietle tych faktéw teoria neu-
ro-wegetatywna znajduje uzasadnienie anato-
mo-fizjologiczne.

Prof. dr J. MIODONSKI Krakow

O niektérych odruchach w stanach
asfiktycznych

(Z Kliniki Oto-Laryngologicznej A. M. w Krakowie)

W referacie niniejszym chce poréwnaé¢ skut-
ki zaburzenia wentylacji ptuc u czlowieka ze
skutkami przerywania wentylacji ptuc u ssa-
kéw nurkujacych. Stwarza to pewien wglad
na podobne zagadnienie, lecz w réznych ustro-
jach i na mecnamzm ksztattowania sie odczy-
néw w zaleznosci od warunkéw zycia danego
ustroju. Pozwala to niekiedy na nowe ujecie
fetiologii pewnych objawdéw klinicznych.

Na wstepie przypomne zasadnicze zjawiska
wywotane u czlowieka zwezeniem drég odde-
chowych. W nastepstwie czystego zwezenia
drogi oddechowej — np. ucisk na tchawice —
przychodzi do zmniejszenia pojemnos$ci wen-
tylacji ptuc. Cztowiek normalny moze przepu-
$ci¢ przez swe drogi oddechowe okoto 170 1po-
wietrza w ciggu 1 minuty. Sztuczne zmniej-
szenie Swiatla tchawicy do potowy jej powie-
rzchni zmniejsza pojemnos$¢ wentylacyjng do
75%> normalnej. Zredukowanie S$wiatta tcha-
wicy do P4 zmniejsza pojemno$¢ wentylacyj-
ng do 25% normy (tj. okoto 40 litr/min.). Zwe-
zenie takiego stopnia jest juz powazng prze-
szkodg i mozna je przyréwnaé do ataku astmy.
Dalszym nastepstwem zwezenia jest hipowen-
tylacja. Cztowiek normalny w stanie spoczyn-
ku zuzywa okoto 7 1 powietrza na minute.
W tych warunkach ustroj zuzywa okoto 275
ml tlenu na 1 min. Stosunek miedzy tymi dwie-
ma wielkoSciami znany jest jako ekwiwalent
wentylacyjny O i ma warto$¢ 2,5 (tj. 100 ml
O2na 2,5 1powietrza). Przy pewnym wzmoze-
niu zapotrzebowania na tlen, jak hyperthyre-

oidismus lub umiarkowany wysitek fizyczny,
warto$¢ ekwiwalentu nie zmienia sie, ponie-
waz wentylacja ptuc moze dotrzymac¢ kroku
wzmozonemu zapotrzebowaniu na tlen. W zna-
czniejszym zwezeniu drogi oddechowej stosu-
nek ten jednak zmniejsza sie; ekwiwalent ma
tendencje do obnizan a sig, co samo przez sie
zdradza niedomoge wentylacyjng. Gdy niedo-
moga wentylacyjna wzmaga sie, zjawiajg sie
i postepujg ciagle zmiany chemiczne Kkrwi.
Pierwszym uchwytnym nastepstwem niedo-
mogi wentylacyjnej jest zatrzymywanie CO?2
we krwi. Stan ten znany jako hypercapnia oce-
niamy miarg cisnienia parcjalnego CO2 we
krwi tetniczej; pézniej wykry¢ mozemy spa-
dek nasycenia krwi tetniczej przez 02, mo-
wimy o anoksemii tetniczej.

Dalszym nastepstwem jest kwasica Kkrwi
(spadek pH). Obnzenie pH ma swe zrddto
w zwiekszeniu iloSci wolnego kwasu weglo-
wego we krwi, ktoéry nie moze sie uwolnic
skutkiem niedostatecznej wentylacji ptuc; jest
to tzw. ,kwasica oddechowa". Drugim czynni-
kiem wzmagajacym kwasnos$¢ krwi jest ,kwa-
sica metaboliczna", ktéra zjawia sie z chwilg,
gdy niedostatek tlenu jest znaczny, co wywo-
tuje przetadowanie tkanek kwasem mlekowym.

Zespot przetadowania krwi CO2 niedosta-
tek O2i kwasica stwarza stan, ktory okres$la-
my jako asphyxia — pojecie, ktdére tgczy
w sobie zarébwno zaburzenia w gospodarce O2
jak i CO2

Zataczony wykres * (ryc. 1) wskazuje, jakie
zmiany zachodzi¢ bedg we krwi przy czystym
zwezeniu drogi oddechowej. Na wykresie tym
0$ pozioma przedstawia w procentach wenty-
lacje ptuc; 100% jest wentylacjg petng czyli
normalng. O§ pionowa podzielona jest na 2
skale. Skala gorna odnosi sie do nasycenia
krwi tetniczej O2 wyrazonego w procentach na-
sycenia oraz przedstatwia cisnienie CO2 we
krwi wyrazone w mm Hg. Dolny odcinek skali
odnosi sie do pH krwi tetniczej.

Jesli normalng wentylacje wyrazimy jako
= 100%, to cisnienie CO2 bedzie wynosi¢ 40
mm Hg, nasycenie krwi O2wyniesie 96%, pH
za$§ = 741

Przy nieduzej hipowentylacji np. 80% nor-
my, nasycenie krwi przez O2 nie zmieni sie
praktycznie, natorrrast ci$nienie CO2 podniesie
sie juz wyraznie (50 mm Hg), pH spadnie ro6-
whniez ((7.35).

Jesli niedomoga wentvlacvjna postagpi do
50% normalnej, to nasycenie krwi przez 02
spadnie do 88%. Ten stopien niedotlenienia od-
powiada temu, jaki wystepuje przy wzniesie-
niu sie na okoto 3.300 m nad poziom morza, co
ustréj jeszcze dobrze znosi. Cisnienie CO2przy
50% niedomogi wentylacyjnej osiggnie war-
tos¢ 80 mm Hg, co zbliza sie juz do narkotycz-
nego poziomu; pH spada woéwczas do 7,2, co
jest juz zdecydowang kwasicg. Kwasica ta jest

* wedtug J. S. Gray —
1950. vol. LIX, Nr 1.

Annal. of Otol. Rhin-lar.



jeszcze — praktycznie biorgc — catkowicie
kwasicg oddechowg zalezng tylko od wzmoze-
nia CO2 Stopien zaopatrzenia krwi w O2 jest
ciggle jeszcze na tak wysokim poziomie, ze nie
dochodzi do kwasicy metabol cznej. Dalsze ob-
nizenie stopnia wentylacji, jak wida¢ z wykre-
su, przyniesie wybitne zmiany we wszystkich
trzech omawianych czynnikach.

Rzecz prosta, ze je$li obok czystego czynni-
ka zwezenia dojdg momenty zapalenia oskrzeli
i oskrzelikdw, niedodmy poszczeg6lnych cze-
Sci w ptucach, wtedy moment zatamania sie
ustroju nadejdzie wczes$niej niz przy omawia-
nych procentach zwezenia tchawicy.

Klinicznego obrazu dusznosci nie wolno
identyfikowac¢ z brakiem tlenu. Nie wolno po-
mija¢ w tym obrazie waznej roli hypercapnii
1 kwasicy. Tak np. niepokdj, nieuwaga, zabu-
rzenia orientacji u chorego ze zwezeniem drogi
oddechowej zalezg bardziej od nadmiaru CO2
niz od braku 02 Czysty brak tlenu nie daje
efektownych objawow klinicznych; tymcza-
sem przetadowanie krwi CO2 stwarza drama-
tyczne objawy.

Nagta prosta anoksemia, gdy nasycenie krwi
02 spadnie do 60% moze spowodowac utrate
przytomnosci bez wstepnych alarmujgcych
objawow. Stan ten znany jest dobrze zalogom
lotniczym . Natomiast, jesli do powietrza odde-
chowego (bez zwezenia drdg oddechowych) do-
damy 10% CO2 to ci$nienie CO2 we krwi pod-
niesie sie powyzej 60 mm Hg bez zadnej ano-
ksemii. W tych warunkach dochodzi do roz-
draznienia, zaburzen uwagi i leku przed udu-
szeniem. Jesli w powietrzu takim przebywa
cztowiek ponad 15 min., wystepuje obraz nar-
kozy ogdlnej i zapas¢ krazenia.

Niebezpieczenstwo kwascy jako takiej jest
dobrze znane z obraz6éw $pigczki cukrzycowej,
ktéra pojawia sie, gdy poziom pH osiagnie
wartos¢ 7,0.

Tak wiec w okresie asfiksji brak O2jest ztem
groznym, ale nie jedynym, a przetadowanie
krwi CO2 i kwasica sg istotnymi elementami
catosci obrazow.

We wczesnych okresach przeszkody odde-
chowej zmiany asfiktyczne krwi stwarzajg po-
tezny bodziec oddechowy, co niewatpliwie po-
maga w zwalczaniu przeszkody oddechowej.
Gdy jednak stan znacznej hipowentylacji trwa
nazbyt dtugo, nadejs¢ moze moment, ze krew
asfiktyczna osiggnie taki stopien zmian, ze
przestaje dziata¢ pobudzajaco na oddychanie,
a czynno$¢ oddechowa stabnie. To oczywiscie
pogarsza jeszcze stan krwi; wchodzimy wiec
w okres btednego kota, ktéry konczy sie zala-
maniem czynnosci oddechowej. W mechaniz-
mie zatamania CO2 odgrywa wazng role.
Zwiekszenie stezenia CO2 jest poteznym bodz-
cem oddechowym, lecz w nazbyt wysokich
stezeniach dziatanie COZ2 jest odwrotne, tj. ha-
mujace. Stezenie CO2 przy ktérym to odwro-
cenie nastgpi, zalezy od stanu znuzenia osrod-
kéw oddechowych. Wyczerpanie osrodkow
moze zaleze¢ od réznych czynnikéw; anokse-

mia moze by¢ réwniez tatkim czynnikiem. Za-
stosowanie w tym okresie narkotyk6éw moze
s.e sta¢ grozne.

Podanie tlenu przy zwezeniu drogi oddecho-
wej jest powazng pomoca, ale nie moze wyro-
wnaé¢ wszystkich zaburzen zwigzanych z asfik-
sjg. Poprawi ono niedobo6r O2 co z kolei popra-
wi wytrzymato$¢ osrodkdéw oddechowych, ob-
nizy s .rébwniez kwasica tkankowa, natomiast
przetadowanie krwi CO2 nie zostanie jednak
tym sposobem obnizone, co miedzy innymi ob-
cigza nieustannie wydolno$¢ systemu nerwo-
wego.

Z tymi zmianami, jakie zachodzg we Kkrwi
cztowieka pozbawionego normalnych mozli-
wosci wyrmany gazowej w piucach, poréwnaj-
my procesy, jakie zachodza u ssakéw nurku-
jacych w czasie nurkowania i bezposrednio po
wynurzeniu sie.

Pewne wiasc-wosci morfologiczne oraz czyn-
nosciowe, zwaszcza w odniesieniu do systemu
odruchéw, umozliwiajg ciekawy metabolizm
nurkowania.

Do szczeg6tow tych nalezg takie, jak duza
ruchliwosé klatki piersiowej (najw-eksza u
w-elorybéw bezzebnych, u ktérych tylko jedna
para zeber dosiega do mostka), mata objetos¢
ptuc, duza za$ stosunkowo przestrzen martwa
gornych drég oddechowych — zwiaszcza
u nurkujacych na znacznej gtebokosci. Dalej
szczegOllny ksztakt krtani, ktoéra np. u delfinéw
konczy sie stozkowato ku gdrze. Stozek ten
wciska sie w czasie nurkowania w nozdrze
tylne tak, ze powstaje zupeiny rozdziat miedzy
drogami pokarmowymi i oddechowymi, co
umozliwia zwierzeciu swobodne pobieranie
pokarmow pod woda. Zamkniecia tego doko-
nujg przede wszystkim specjalnie zbudowane
nozdrza nrzedme. Chrzastki nozdrzy przed-
nich sg tak ustawione, ze z chwilg ustania
czynno$ci miesni przyczepiajacych sie do nich
zapadajg sie i zamykajg szczelnie, a stup c a-
zacej wody wzmacn-a tym bardziej zamknie-
cie nozdrzy.

Omawiaigc mechanizm zamykania nozdrzy,
przeszliSmy do pewnych szczeg6lnych wiasci-
wosci svstemu nerwowego i odruchéw ssakéw
nurkujgcych.

Kolejno$¢ wystepowania lub hamowania
odruchdw u nurkujacych jest taka, ze uniemo-
zliwia im utopienie sie, tj. zaczerpniecie wody
do drog oddechowych. U ssakéw lgdowych,
gdy przewietrzanie ptuc staje sie niedostatecz-
ne przychodzi do hiperkapnii, nastepuje tak
silne podraznienie o$rodkéw oddechowych, ze
dowolne zatrzymanie ruchéw oddechowych
staje sie niemozliwe i stworzenie takie — ro-
wniez pod wodg — zaczyna oddycha¢ i zatapia
swe drogi oddechowe.

U nurkuiacvch wrazliwo$¢ osrodkéw na hi-
perkapnie jest znacznie mniejsza. Wzmozenie
ilosci CO2do 10% w powietrzu, ktérym oddy-
cha foka, spowoduje tylko odruchowe przy-
spieszenie oddychania. Natomiast ssak nurku-
jacy nie. wykonuje nigdy ruchéw oddechowych



pod wodg, nawet gdy sie go tam trzyma az do
uduszenia.

Istnieie wiec u tych zwierzat odruchowe
hamowanie oddychania, gdy znajdujg sie pod
wodg, a sita tego odruchu goruie nad sng
wszvstk;ch innych odruchéw oddechowych.
Odruchem hamowania jest rowniez wywotane
zamkniecie nozdrzy, a automatyzm odruchowy
nie pozwala tak diugo na interwencje mies$ni
nozdrzy, jak diugo sa one zalane woda.

Ciekawie przedstaw;ajg sie mozliwosci gro-
madzenia tlenu przez nurkowce. Mozliwosci te
sg znaczne, mimo ze ich ptuca sg stosunkowo
niewielkie. Szczegélme mate sg ptuca zwierzat
nurkujagcych na znacznej gtebokosci. Jednak,
jesli ssak lagdowy wymienia w czasie jednego

oddechu okoto 25% powietrza zawartego
w ptucach, a z tej P4 tylko okoto 4% tlenu
zostaje wykorzystane, to delfin wymienia za
jednym oddechem 80% powietrza, z tej ilosci
za$ zuzywa 12% tlenu.

Zawarto$¢ procentowa hemoglobiny we krwi
nurkowcdw jest taka sama, jak u ssakow la-
dowych, natomiast ilos¢ krwi u nurkujacych
jest bardzo duza. llo$¢ hemoglobiny zawarta
w miesniach nurkowcow jest pokazna tak, ze
miesnie sg powaznym magazynem tlenu.

Szczegb6lnym urzadzeniem u gteboko nurku-
jacych jest klatka piersiowa posiadajgca mate
rozmiary i bardzo duzg ruchomosé.

Cztowiek zanurzony zbyt gieboko — bez
przewodu tlenowego z wyréwnanym cisnie-
niem — ucierpi z dwoch powoddéw, a to wsku-

tek uszkodzen klatki piersiowej przy zanurza-
niu i skutkiem zmian we krwi przy wynu-
rzaniu.

Ptuca ludzkie sg duze i wypeinione powie-
trzem zajmujg duzg przestrzen. Zanurzenie
w wodzie na 100 m podnosi ci$nienie do 11 at-
mosfer, a objetos¢ powietrza w tych warunkach
spada do PIO pierwotnej objetosci. By wy-

trzymac¢ wzrost ci$nienia od zewnatrz, klatka
piersiowa musialaby réwniez zmn:ejszvé od-
powiedni swa ch%tos¢. Takie zmniejszenie
obietosci klatki piersiowej typu ludzk:ego jest
oczywiscie niemozliwe. Inne narzady zawiera-
iace okoto 90% wodv zniosg wzrost cisnienia
bez rorownan'a leniej. Klatka piersiowa w:e-
Icrvba — kaszalota jest mata i bardzo ruchli-
wa. bardzo obszerne za$ drogi oddechowe two-
rza duzg przestrzenn martwa. Tak wiec przy za-
nurzeniu pa. na 100 m klatka piersiowa Wie-
lenia ,sktada s®“ zuneinie. a zgniecione po-
wietrze zostaje w catosci przesuniete do drog
oddechowych. gdzie wvmiana gazowa prawie
nie zachodzi. Tak wiec zostatlo zazegnane nie-
bezpieczenstwo potamania klatki piersiowej
W czasie zapuszczania sie na znaczne gtebokos-
ci, jakotez niebezpieczenstwo przetadowania
krwi gazami (choroba kesonowa) w czasie wy-
nurzania sie.

Dalszag osobliwoscia ssakow nurkujgcych
jest przemiana gazowa w czasie nurkowania.
Stwierdzi¢ przede wszystkim nalezy, ze ogol-
ny zapas tlenu u nurkujgcych jest duzy. Tak
np. u fck; wazacej 29 kg ptuco zawiera 50 ml,
krew 1.100 ml, miesnie 270 ml, inne tkanki
100 ml tlenu. w;ec razem 1.520 ml O2

Przy normalnej przemianie gazowej zapas
ten powinien starczy¢ zwierzeciu na 5 min.
przebywania pod wodg przy zachowaniu zu-
petnego spokoju fizycznego. Tymczasem foka
przebywa pod wodg 15 min., a w dodatku po-
luiac porusza s:e bardzo energ'cznie.

Pcdobne stosunki stwierdzono u delfina.
Obliczano, ze wedtug zapasu posiadanego tle-
nu delfin powmien wytrzymac¢ pod wodg przez
8 min., przy zachowaniu zupeinego spokoju.
Tymczasem pozostaje on pod wodg przez 20
min., poruszajac sie przy tym energ'cznie.

Musi wiec istnie¢ specialny mechanizm prze-
miany materii umozliwiajgcy nurkowcom po-
krycie tej ogromnej rézmcy. Otéz ssaki wodne
zdolne sg do zaciggania bardzo duzego diugu
tlenowego. Ssak lgdowy umie zacigga¢ pewien
dtug tlenowy, ale tylko w czasie pracy mie-
$niowej. Podczas szybkiego ruchu doptyw tle-
nu do miesni jest zwykle nie wystarczajacy
tak, ze w nreSmach powstaie duze nagroma-
dzenie kwasu mlekowego; dlatego pies zgonio-
ny jeszcze przez diuzszg chwile po biegu od-
dycha gteboko. Natomiast w czasie spoczynku
ssak lagdowy dlugu tlenowego zacigga¢ nie
urnie, do czego zdolne sg ssaki nurkujace.

Najwrazliwszag na brak tlenu jest tkanka
nerwowa. Zuzywa ona stosunkowo nieduzo
tlenu, musi mie¢ jednak jego staly doplyw.
Inne natomiast tkanki, a w szczego6lnosci mie-
$nie, mimo duzego normalnego zapotrzebowa-
nia na tlen moga okresowo pracowac przy nie-
doborze tlenu. W warunkach beztlenowych
miesien czerpie energie z oddychania $rodcza-
steczkowego, ktdre polega na rozktadzie gliko-
genu na kwas mlekowy. W ten sposob zacigga
ustréj diug tlenowy. Probki krwi pobrane
w czasie pracy mie$niowej od ssakéw lado-



wych pozwalajg oceni¢ wielko$¢ tego diugu.
Tymczasem probki krwi pobrane od nurkow-
cow w czasie nurkowania nie wykazujg wzro-
stu ani CO ani kwasu mlekowego.

Jest to mozliwe, jak przypuszczamy, w ten
sposdb, ze nurkowiec posiada zdolno$¢ zam-
kniecia doptywu krwi do miesni, ktore czaso-
wo wytgcza z krazenia.

Po zuzyciu powaznych ilosci hemoglob:ny
zawartej w miesniach (silne unaczynien:e, sie-
ci cudowne) zaczynaja one pracowa¢ w warun-
kach beztlenowych za pomocg rozktadu gliko-
genu. Dopiero po wynurzeniu sie zwierzecia
naczynia miesni otwierajg sie i zostajg wiaczo-
ne do krgzenia. W momencie tym pojawiajg
sie nagle we krwi ogromne ilosci CO2i kwasu
mlekowego.

Dzieki temu mechanizmowi caty prawie za-
pas tlenu krwi zostaje zarezerwowany dla sy-
stemu nerwowego.

Jak przedstawiajg sie o$rodki i drogi nerwo-
we opisanego mechanizmu wytgczania kraze-
nia miesniowego, tego nie wiemy. Po zanurze-
niu tetno nurkowca opada nagle. U foki np.
tetno ze 120 na Imin. spada do 10. Ta nikia
akcia krazenia wystarcza do utrzymania w te-
tnicach mézgowych koniecznego dla systemu
nerwowego poziomu odzywiania.

Jesli poréwnamy delfiny, foki, wieloryby,
to mimo odlegtosci pokrewienstwa miedzy ni-
mi mechanizmy przystosowania do nurkowa-
nia sg u wszystkich uderzajgco podobne. Cata
konstelacja warunkéw zewnetrznych zwigza-
nych z nurkowaniem wywiera najwidoczniej
tak potezny wptyw na ustroi ssakéw, ze na-
wet bardzo rézne ustroje znalazty tylko jeden
zasadniczy sposob rozwiazania.

Patrzagc na mechanizmy nurkowania u ssa-
kéw i na pewne odczyny naczynioskurczowe
u ludzi, jak claudicatio intermittens, chorobe
Raynauda, Buergera, czy nawet chorobe wrzo-
dowg nasuwa sie mysl, czy spraw tych, w ktd-
rych skurcz naczyntéwy jest jednym z istot-
nych elementéw obrazu — przynajmniej w ich
wczesnych okresach —s nie nalezy traktowad
jako odruchéw uwolnionych od pewnych nad-
rzednych wptywoéw hamujgcych, odruchdéw
statych i uzytecznych na pewnym poziomie
rozwojowym, ktore to odruchy jako zespotly
poniekad atawistyczne moga wyzwalaé sie
przy pewnych zmianach anatomicznych, czy
tez czynnosciowych w zakresie centralnego sy-
stemu nerwowego. Czy chodzi tu o odruchy
idgce poprzez skore na wysokoSci przedniej
czesci pars lateris hypothalami, czy tez o inne,
trudno cokolwiek powiedzie¢. Odruchy z tych
okolic znamy do$¢ doktadnie u kota (W. R.
Hess), natomiast nie wiemy, jak przedsta-
wiaja sie one u nurkowcow.

Jesli staniemy na gruncie, ze pewne sprawy
naczynioskurczowe sag, by¢ moze, atawizmami
w regulacji odruchéw naczyniowych i odde-
chowych, to doktadniejsze zbadanie proceséw
odruchowych i metabolizmu nurkowcow moze
zblizy¢é- nas do teoretycznego zrozumdefti.a ,za-

gadnien pewnych stanéw naczynioskurczo-
wych i praktycznego podejscia do nich.
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Podwojna zvia prozna doogonowa
(gtéwna dolna)

(Z Zaktadu Anatomii Opi-owei i Topograficznej
A. M. w Krakowie)

Przypadkowo podczas ¢wiczen anatomicz-
nych znalazta dr Sporek-L'ibman na zwio-
kach 50-letniego mezczyzny nastepuiace zabu-
rzenia rozwojowe w obrebie uktadu zylnego: no
obu stronach aorty brzusznei na dtugosci 2/3
lei drogi znaiduia sie dwa grube pnie 2zvine,
ktdre na wysokosSci odejscia od aorty tetnicy
krezkowej doptowowej (nornei) facza sie w je-
den pien wspdiny, w zvie prézna doogonowg
fgtéwng dolng), ktora od tego mieisca biegnie
tuz prawidtowo po stronie prawej i dobrzusz-
me od aorty (rvc. 1). Pnie te rozpoczynajg sie
noprzed stawami krzvzowo-biodr-owymi i sg
zlewami krwi z zyt biodrowych zewnetrznych
i wewnetrznvch. Zewnetdzne sg n’eco grubsze
d otrzymuig krew dodatkowg z zyt zastono-
wych, ktdre przy prawidtowej budowie ucho-
dzg do zyt biodrowych wewnetrznych. Pien
zylny prawy (ryc. 1B), o 3 cm krotszy od pnia
lewego i o $rednicy o 05 cm wiekszej, biegnie
nrawie prostopadle dogtéwowo, odchylajac sie
dopiero w odcinku przynerkowym nieco na
prawo. Pien zylny lewy, diuzszy i nieco wez-
szy od rraweho mozemy podzieli¢ topograficz-
nie na dwa odcinki: pierwszy fryc. 1 BJ. ktory
z okolicv stawu krzyzowobiodrowego biegnie
dogtowowo rownolegle do pnia prawego i drugi
(ryc. 1 B2 — od ujscia do niego zyty nerko-
wei lewei do potgczenia sie z pn:em prawym.
Ten drugi odcinek biegnie sko$nie poprzed
aorte na strone prawg, gdzie pod katem 45°
taczy sie z pniem prawvm tworzac zyte prozng
doogonowg (gtéwng dolng) (ryc. 1 D).

Zyty nerkowe uchodzg do prawego wzgled-
nie do lewego pnia zylnego; zyta jagdrowa pra-
wa — do pnia prawego, lewa — do lewej zyly
nerkowej; nadnerczowa prawa — do zyty pro-

* Nazwy tacinskie zyt (w nawiasach) odpow:adaja
mianownictwu jenajskiemu (J. N. A.); nazwy przyto-
czone w nawiasach skosnych // — mianownictwu ba-
zylejskiemu (B N. A)) lub terminom jeszcze uzywa
nym. ptzez wielu autoréw polskich.



Ryc. 1. Fotografia obserwowanego i opisanego przy-

padku zyty préznej podwéjnej w odcinku pozanerko-

wym (vena cava caudalis in parte postrenali duplex).

Rycina ta odpow ada odcinkowi schematu ponizej
linii poziomej grubej na ryc. 7.

znej, lewa-— do zyty nerkowej lewej. Do obu
pni wpadajg od strony boczno-grzbietowej zy-
ty ledzwiowe. Dwie pierwsze zyty ledzwiowe

Ryc. 2 Ryc. 3. Ryc. 4.

Ryc. 2—6 Schematy wytwarzania sie zyly proznej

doogonowej

prawe wpadajg do rozpoczynajacej sie na wy-
sokosci 2 L zyly piersiowej podiuznej prawej
(nieparzystej prawej). Zyta piersiowa podiu-
zna lewa (nieparzysta lewa) rozpoczyna sie do-
piero od 12 zyty miedzyzebrowej i juz na wyr
sokosci 11 Th i 10 Th ma potaczenia z zytg po-
diuzng piersiowg prawag (nieparzysta prawa).

W zaobserwowanym przypadku mamy za-
tem do czynienia z zaburzeniem rozwojowym.
Jezeli przesledzimy pokrétce prawidtowo prze-
biegajacy proces wytwarzania sie zyty préznej,
znajdziemy roéwnocze$nie odpowiedZ na pyta-
nie. w jakim okresie rozwoju i w jakim miej-
scu powstato to odchylenie od normy.

Analiza morfogenezy réznych uktadéw czy
narzadow natrafia na duze nieraz trudnosci tak
techniczne, jak i ze wzgledu na moznos$¢ otrzy-
mania nieuszkodzonego materiatu z bardzo
wczesnych stadiow rozwojowych czlowieka.
Dlatego przez diugi okres czasu — nim zebra-
no odpowiedni materiat i udoskonalono metody
badania — tlumaczenie zaburzen rozwojowych
powstajgcych we wczesnych okresach byto bie-
dne. To samo dotyczy i ukiadu zylnego. Pe-
wniejsze dane o jego powstaniu zawdz:eczamy
dcpiero Evansowi (1911), a potem szcze-
gétowym analizom Mc Clure, Hunting-
ton i Butler (1920, 1925, 1927). Wedtug do-
konanych przez nich spostrzezen proces rozwo-
jowy zyty pré6znej doogonowej (gtéwnej dolnej)
przebiega w nastepujgcy sposob, jezeli przed-
stawimy go w krétkosci przy pomocy zataczo-
nych schematéw (ryc. 2— 6).

Ws$réd mezenchymalnych warstw grzbieto-

Ryc. 5. Ryc. 6. Ryc. 7.

/gtéwnej dolnej/ — wg Mc Clure

i Butler (1925). Ryc. 2 — zarodek z 5. tyg.; ryc. 3 — z 6. tyg; ryc. 4 — z 7. tyg.; ryc. 5 — z 8. tyg;
ryc. 6 — osobnik z ukonczonym rozwojem zyt — a — zyly zasadnicze dogtowowe; b — zyly zasadnicze
doogonowe; ¢ — zyty biodrowe wspdlne; d — zyly podzasadnicze; e — zyly ponadzasadnicze; f — zespo-
lenie biodrowe; fi — zyla b.odrowa wspodlna lewa; g — zatoka zylna serca, (wzglednie przedsionek pra-
wy); n — zyty nerkowe; nn — zyly nadnerczowe; pp — zyly piersiowe podiuzne /zyly nieparzyste/,
t — zyty jadrowe; A—E = poszczeg6lne odcinki zyty préznej /gtéwnej dolnej/; (zanikajace odcinki zyt

oznaczone sg liniami kreskowanymi). Ryc. 7. Schemat tlumaczacy zaburzenie

rozwojowe przedstawione na

ryc. t.



wej Sciany ciat zarodka, juz w bardzo wczes-
nych stadiach rozwojowych, wyrdznicowujg
sie l:czne sploty zylne. Podczas pierwszej poto-
wy 2 miesigca rozwoju wyodrebniajg sie z nich
trzy pary gtownych zyh, ktére przebiegajg po-
dtuznie, obustronnie svmetryczn:e. Zbierajg
one krew z gtowy, ze $cian tutowia, z parzy-
stych narzgddw wewnetrznych lezacych w ja-
mie brzusznej i miedniczej i z wypaczkowujg-
cych konczyn. Krew te prowadza do zatoki zyl-
nej serca (sinus venosus cordis) tworzgcej za-
wigzek prawego przeds'onka. Sg to nastepuigce
zyty: 1) zyly zasadnicze (venae cardinals),
2) zyly podzasadnicze (venae subcard'.'males)
biegngce dobrzusznie od zasadniczych i dlatego
takim terminem oznaczone i 3) zyly ponadza-
sadnicze (venae supracardnales), poniewaz
przebiegajg dogrzb’etowo od zyt zasadniczych.
Zyly te nie rozwijaig sie réwnoczes$nie. Jedne
z nich czeSciowo lub w catosci zan;kajg, gdy
inne przejmuia ich role w odprowadzaniu krwi
do serca dzieki zespoleniom, ktdre powstaja
miedzy tymi trzema parami obustronnych zyt.
Poprzez te zespolenia wytwarzaig sie krotsze
drogi dla odptywu krwi i skierowujg jg z obu
potow data na strone prawg. Na skutek tego
obie zyty préozne (zyly gtowne) powstajg tylko
po stronie nrawei, przez co pierwotnie syme-
tryczny uktad zylny staje sie asymetryczny.
Ten dos¢ ztozony proces rozwojowy w obre-
bie uktadu zylnego jest przedstawiony na ryci-
nach 2—6. Przypatrzywszy sie im dochodzi-
my do wniosku, ze na wytworzenie zyly proz-
nej doogonowej (gtéwnej dolnej) (vena cava
caudalis, v. c. inferior) skiadajg sie odcinki
i zespolenia nastepujgcych zyt oznaczone na
rycinie 6 literami A — E: A—krotki odcinek
zyty zasadniczej prawej (pars cardinalis venae
cavae)\ B—dtuzszy odc:nek prawej zyty po-
nadzasadniczej, do miejsca uj$¢ zyt nerkowych
(pars supracardinalis lub pars infrarenalis v.c.);
C—prawostronne zespolenie miedzy zytami
ponad- i podzasadniczymi, ws$rdd ktorego prze-
biegaja zyty nerkowe (pars renalis v. c.); D—
dtuzszy oddnek prawej zyty podziasadniczej
(pars subcardinalis v. c¢.) i E—dosercowy odci-
nek zylty watrobowej (pars hepatica v. c.). Ze-
spolenie miedzy koncowymi odcinkami zyt za-
sadniczych, tzw. zespolenie biodrowe, jest za-
wigzkiem zyty biodrowej wspdlnej lewej, prze-
prowadzajgcej krew ze strony lewej na prawag.
Przeanalizowana pokrétce morfogeneza zytly
proznej wyjasnia, gdzie i kiedy powstato od-
stepstwo od jej prawidtowego rozwoju w opi-
sanym i przedstawionym na fotografii i sche-
macie (rye. 1 i 7 A—E) przypadku podwadjnej
w odcinku pozanerkowym zyty préznej doogo-
nowej (vena cava caudalis in parte postrenali
duplex). Zaburzenie to siega bardzo wczesnego
stadium, bo 5—6 tygodnia czyli poczatku
2. miesigca rozwoju zarodka. W tym bowiem
czasie — przy prawidtowym rozwoju (ryc. 3 f)
— powstaje zespolenie biodrowe miedzy zyita-
mi zasadniczymi, ktdre nie wytworzyto sie
w tym przypadku. Brak tego zespolenia (ryc. 7),

ktore przy zanikaniu zyt zasadniczych faczy
koncowe odcinki zyt ponadzasadniczych (ryc.
5 f), spowodowat, ze zachowatla sie rowniez i le-

wa zyta ponadzasadmcza — ktdra przy nor-
malnym rozwoiu zanika — gdyz byta ona je-
dyng droga, jaka mogta odprowadzi¢ krew

z lewei czesci tutowia i z lewej konczyny. Do-
piewo bardziej dogtowowo istmeiace zespolenie
miedzy zytami ponad- i podzasadniczymi. tzw.
zespolenie nerkowe, spetnia w tvm przypadku
role brakujgcego zespolenia biodrowego (zyly
biodrowej wspdlnej lewej), przeprowadzaigc
krew ze strony lewej na prawg. Dwa pn;e zvine
tworzace podwdjna zvie prézna w jej odcinku
ponizej zvt nerkowych sg obustronnie zachowa-
nymi cdc:nkami zyt ponadzasadniczych a nie
zyt zasadniczych, jak sadz;li dawniejsi auto-
rzy (Kolmann, Herzheimer i inni).
Zyty zasadnicze bowiem nie odprowadzajg
u zarodka ludzkiego krwi z nerek, nadnerczy
i gruczotéw piciowych i me skierowujg jei do
zyty proznej. Zyty te juz we wczesnych okre-
sach rozwojowych cztowieka zanikaig i role ich
obejmujg zyly pod- i ponadzasadnicze. Z zyit
zasadniczych zachowat sie tvlko — jak przy
prawidtowym rozwoju — krotki odcinek do-
glowowy po stronie prawej w postaci odcinka
zyty piersiowej podiuznej prawej (zyty niepa-
rzvstei prawej) i prawdopodobnie bardzo krot-
kie odcinki w zytach biodrowych wspélnych.
Zvia nrézna doogonowa (vena cava caudalis

/inferior!) — zwana przez niektorych autorow
takze zvilg prézng tylng (vena cava posterior
lub krétko — postcava) — wystepuje jako po-

dwojna normalnie u stekowcow, szczerbakdw,
pancernikowatvch i stoniowatych. Dwa iej pTe
tacza sie w jeden dopiero bardziej dogtowowo,
zwvkle przy ujsciach zyt nerkowych za posre-
dnictwem wytwarzajgcego s;e tu zespolenia.
Natomiast u innych ssakéw, iak walenie, dra-
piezne. naczelne i u cztowieka prad krwi juz
w bardzo wczesnych okresach rozwoju skiero-
wuie sie na strone prawg poprzez zespolenie
nvedzvzylne bardzie! dooponowo lezgce (zespo-
lenie biodrowe), na skutek czego powstaje je-
dna zvia prézna na dluzszej przestrzeni taka,
jaka obserwuiemv przv prawidlowym rozwoiu
(Hochstetter — 1893, Mc C 1u r e — 1906.
Gilbert — 1944, Tonkow — 1946).

Odchylen od normalnie przebiegajacego —
jak go wyzej opisaliSmy — procesu wytwarza-
nia sie zyty proznej spotyka sie dos¢ duzo i réz-
nego rodzaju tak u zw:erzat, jak i u cztowieka.
Na 9 sekcjonowanvch gibbonéw znalazt Keith
(1896) 4 razy podwoOjng zyte prozng. Butler,
Mc Elroy i Pucket (1946) omawiajg 15
réznych typéw tych zaburzen rozwojowych
u kota. W odniesieniu do cztowieka, u ktérego
obecnie czesciej wykonuje sie zabiegi opera-
cvine na zyle préznej podziat taki przeprowa-
dza ostatnio E d w a rd s (1951). Biorgc za punkt
wyjscia topografie zaburzen rozwojowych
w obrebie zytly prdznej i jej doptywdw, wyrdz-
na Edwards 20 réznych typéw odchylen od
prawidtowego rozwoju.



Nie miejsce w krotkim artykule na ich wy-
liczanie i analize. Ogranicze sie tylko do tych
zaburzen, ktore — podobnie jak w zaobserwo-
wanym przez nas przypadku — dotyczg po-
dwojnej zyty prdznej w jej odcinku pozaner-
kowym.

Po mniej wiecej doktadnym przesledzeniu
odnos$nego piSmiennictwa znalaztem 45 przy-
padkow tego zaburzenia rozwojowego u czio-
wieka, z czego 28 zebrat jeszcze w roku 1892
Zander z piSmiennictwa za |1* wieku. Je-
zeli uwzgledni s-e¢ liczbe zwilok sekcjonowa-
nych w tym okresie i w latach nastepnych, to
procent tych przypadkéw bedzie bardzo maty.
Przewaznie — jak i w naszym przypadku —
znajdywano je przypadkowo przy ¢wiczeniach
sekcyjnych, gdyz takie odchylenie od normy
nie utrudnia zwykle odptywu krwi do serca
i nie staje sie powodem zaburzen chorobowych
(procz kilku przypadkéw, o ktorych nizej).
Z polskich autorow ogtosit tylko Kadyi (1881)
jeden przypadek takiego odchylenia od prawi-
dtowego procesu rozwoju. (Preparat z tego
przypadku znajduje s.e w Muzeum Zaktadu
Anatomii Opis. i Top. Akad. Med. w Krakowie).

Przypadek nasz bytby zatem 46 z rzedu do-
tychczas opisanych podwdjnych zyt préznych
u cztowieka w ich odcinku pozanerkowym. Je-
zeli jednak wezmiemy pod uwage, ze w tym
przypadku brak jest zespolenia biodrowego, to
przypadek ten nalezy do bardzo rzadko spoty-
kanych. Cechujg sie one tym, ze wystepuje
w nich zahamowanie w rozwoju juz we wczes-
nym okresie, bo w 5. lub 6. tygodniu zycia za-
rodka i zachowanie na state tych bardzo pry-
mitywnych stosunkéw anatomicznych, jakie
spotykamy jako normalnie istniejgce u niz-
szych ssakow.

W zwigzku z opisanym przypadkiem zabu-
rzenia rozwojowego warto zwroci¢é uwage na te
mato znane, bo réwniez nieliczne, przypadki,
ktdre dla klinicysty majg wieksze znaczenie ze
wzgledu na sasiadujacy z zylg pr6zng moczo-
waéd. Opisano ich zaledwie 11; w pieciu zyla
prozna byla podwdjna, w trzech z tych oba
pnie zylne biegty po prawej stronie. W pozo-
statych szesSciu zyta prdzna byta pojedyncza
i biegta mniej wiecej normalnie. Dla klinicysty
ciekawy jest w tych przypadkach nie tyle
przebieg pni zylnych, lecz ich topograficzny
stosunek do moczowodow i to prawie wytgcz-
nie do prawego. 10 z tych przypadkéw zebrat
i przeanalizowat Rotter (1935), jeden opi-
sali Wilson i Herzlich (1944). Przy-
padki te charakteryzujg sie tym, ze moczowdd,
zwykle tylko prawy, przebiega nie poprzed
zytag prézng — jak normalnie — wzglednie
przed jej pniem prawym w przypadku dupli-
katury tej zyly, lecz poza zylg prézng lub poza
jej prawym pniem, a przed pniem lewym.
W przypadkach tych — prawdopodobnie na
skutek ucisku moczowodu przez pien zylny
i-utrudnienia odptywu moczu — znajdywano
czesto rozszerzenie  miedniczki  nerkowej
(Gangstater i Rotter — 1935) Ilub

rozszerzenie moczowodu ponad miejscem jego
przebiegu poza zylg prézng (Gladstone).
Z embriologicznego punktu widzenia przypad-
Ki te s trudne do wyttumaczenia. Moze stuszne
sq zapatrywania, ze lewy pien zylny — nie-
zaleznie od tego, czy biegnie po lewej czy po
prawej stronie — nalezy uwaza¢ za zachowany
odcinek zyly ponadzasadniczej, podczas gdy
pien zylny prawy jest zachowanym odcinkiem
zyty zasadniczej prawej, gdyz przebiega do-
brzusznie od moczowodu.
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Dr med. KAZIMIERZ SKOWRONSKI Lublin
Poporodowe zakrzepowe ropne zapalenie macicy
i przydatkow

(Z Kliniki Potoznictwa i Chorob Kobiecych Akademii
Medycznej w Lublime

Kierownik: Prof, dr med. Stanistaw Liebhart)

Do powaznych powiktan po zabiegach opera-
cyjnych zaliczy¢ nalezy niedomoge krazenia,
zakazenia oraz zakrzepowe zmiany w naczy-
niach krwionos$nych. Niedomoge krazenia i za-
kazenia tatwo jest rozpoznaé, a leczenie tych
powiktan w obecnych warunkach nie sprawia
przewaznie wiekszych trudnos$ci. Jezeli za$
chodzi o zmiany zakrzepowe, to rozpoznanie
tego ciezkiego powiktania najczesciej nie udaje
sie ustali¢ we wiasciwym czasie.

Budowa i uktad zyt, ich stosunek do naczyn
timfatycznych oraz zaburzenia w krazeniu
i zmiany w skladzie krwi sprawiajg, ze zapa-
lenie zyt powstaje znacznie fatwiej i czesSciej
anizeli zapalenie tetnic.

Ostre zapalenie zyt moze postepowac od ze-
wnatrz, zajmujac zewnetrzne S$ciany zyty lub
zaczynac sie zajeciem jej Sciany wewnetrznej.



W przypadkach metrothrombophlebitis puru-
lenta puerperalis obie te drogi zajete sg rowno-
czesnie.

Jezeli sprawa ropna toczy sie w otoczeniu
zyty, to moze ona przejs¢ na S$c.ane zyly tym
tatwiej, ze zyta jest w Scistym zwigzku z na-
czyniami limfatycznymi. Wedlug Kostera
naczynia limfatyczne w $cianie zyly sg powo-
dem w postepowaniu sprawy zapalnej, gdyz
same ulegajgc zapaleniu przenoszg je na zyte.
Ostre ropne zapalenie zyt laczy sie prawie
zawsze z powstawaniem zakrzepow.

W przypadkach pierwotnego zakazenia $cia-
ny wewnetrznej zyly, od strony jej Swiatla,
powstaje bardzo wcze$nie zakrzep, dajac obraz
tzw. zakrzepowfego zapalenia zylty — thrombo-
phlebitis infectiosa. Ten rodzaj powstawania
ropnego lub zgorzelinowego zapalenia zyt po-
wstaje wowczas, jezeli:

a) zakazony materiat dostaje sie wprost do
uszkodzonych naczyn zylnych, np. w przypad-
kach poronienn i zakazenia potogowego;

b) zatorowanie zyly zakazonym materiatem
powstaje drogg przerzutu;

cl jezeli nastani cofniecie sie zatoru z zyty
wiekszei do mniejszej, np. z zyly gtdwnej do
zyt watrobowych.

Tworzenie sie zakrzepéw w zylach w prze-
biegu procesow zapalnych nalezy do zjawisk
czestych, istniejg jednak uktady zylne, w kto-
rych zakrzepowe ropne zmiany zapalne po-
wstajg szczego6lnie tatwo.

Do takich uktadéw naleza:

1. Uktad zyt macicy i ich potgczenia, w kto-
rych ropne zakrzepowe zmiany zapalne po-
wstajg w przebiegu zakazenia potogowego lub
w przypadkach poronien (metrothrombophlebi-
tis puerperalis). Zakrzepowe ropne zapalenie
zyt macicy tatwo rozszerza¢ sie moze na: a
zyty nasienne, b. zyte gtéwng dolna, c. zyte
nerkowg lews.

Postepujac za$ przeciw pradowi krwi, zaj-
mowaé¢ moze zyte biodrowg wewnetrzng, zyte
biodrowa wspodlng i zyty udowe, a drogg splo-
tu wiciowatego przechodzi¢ moze na zyly jaj-
nika i jajowodu.

2. Zyta pepkowa u noworodkéw w przypad-
kach zakazenia pepowinowego z nastepowymi
ropniami w watrobie.

3. Wielka zyta odpiszczelowa w przypad-
kach owrzodzen goleni.

4. Zyty odbytnicy, zwilaszcza w przypadkach
guzow krwawnicowych.

5. Zyla wrotna lub jej galezie jelitowe
w przypadkach owrzodzen durowych, czerwon-
kowych i zapalenia wyrostka robaczkowego
z ewentualnymi ropniami watroby.

6. Zatoka esowata opony twardej.

7. Zyty szpiku kostnego.

Klasycznym sposobem powstawania zakrze-
powego ropnego zapalenia zyly od strony jej
Swiatla jest zapalenie zyt $ciany macicy
w przypadkach pierwotnego zakazenia macicy
po porodzie, tzw. zakazenia potogowego (me-
trothrombophlebitis puerperalis).

Mimo ze ostre zakrzepowe ropne zapalenie
macicy wystepuje rzadko, to jednak w okresie
potogowym, a zwiaszcza po porodach opera-
cyjnych istniejg wyjatkowo dogodne warunki
do powstawania takiego powiktania. Po uro-
dzeniu ptodu i odejsciu tozyska tylko najgteb-
sze warstwy btony S$luzowej trzonu macicy
pozostajag na miejscu, cata za$ gruba warstwa
tej btony wydalona zostaje razem z tozyskiem

i btonami plodowymi, a wewnetrzna $ciana
macicy — szczegOlnie w miejscu przyczepu
tozyska — przedstawia rozlegltag rane dartg
z licznymi szerokimi i ziejgcymi naczyniami

zylnymi, do ktérych bezposrednio dostaje sie
zakazony materiat.

Ogolnie rozrdznia sie trzy postacie zapalenia
$ciany macicy w okresie poporodowym:

1. Zapalenie ropowicze — metrit.s phlegmo-
nosa — zwykle z zajeciem naczyn limfatycz-
nych, przy czym czes$ci martwiczo zmienione
Sciany macicy mogg niekiedy oddziela¢ sie —
metritis dissecans. Sprawa ta czesto przecho-
dzi na tkanke przymacicza.

2. Zapalenie iimfat>cznych naczyn macicy —
metrolymphangitis puerperalis — zapalenie
macicy postepuje naczyniami limfatycznymi,
z ktérych przy ucisku $ciany lub przymacicza
wydobywa sie ropa. W przymaciczu mogg po-
wstawac¢ ropnie pojedyncze lub ropnie rozla-

ne — parametritis phlegmonosa.

3. Zapalenie zakrzepowe zyt macicy i przy-
macicza — metritis et parametritis ihrombo-
phlebitica — metrothrombophlebitis. Ten ro-

dzaj zapalenia przedstawia sie jako ropienie
w obrebie rozszerzonych i zajetych skrzepami
zyt i w ich najblizszym otoczeniu. Na prze-
kroju stwierdza sie w rozszerzonych zytach
ropnie, rozmiekajace skrzepy lub wprost wy-
dobywajaca sie z zyty rope.

Zakrzepy zylne mogg pozosta¢ zakrzepami
miejscowymi, ograniczonymi do odcinka zyly,
w ktérym pierwotnie powstaty albo przez na-
rastanie i szerzenie sie procesu zapalnego zaj-
mowa¢ mogg caly uktad zylny jednego lub
nawet kilku narzaddw.

Zanalenie uktadu zylnego catego narzadu 43-
czy sie SciSle ze zmianami zapalnymi samego
migzszu danego narzadu, z ktéorym zyly te sg
w bezposredniej tgcznosci poprzez uktad timfa-
tyczny. Zmiany migzszowe powstajg na skutek
toczgcego sie procesu zapalnego w tkance tgcz-
nej okotonaczyniowej, ktéra ulega obrzekowi
pod wptywem wysieku surowiczego i nacieku
drobnokomdrkowego, gromadzgcego sie dooko-
ta naczyn. Nastepuje zwyrodnienie i zanikanie
wysoko zroznicowanej tkanki miesniowej, a za-
stepuje je tkanka ziarninowa, zmieniajgca sie
powoli w zbitg widknistg tkanke tgczng.

Tworzenie sie zakrzepow bywa w wielu
przypadkach korzystnym zjawiskiem, gdyz
stwarza¢ moze zapore dla dalszego postepu
procesu zapalnego i szerzenia sie zakazenia
drogg krwi.

Najbardziej niekorzystnym  powikianiem
w przypadkach zmian zakrzepowych jest ich



bakteryjne rozmigkanie i odrywanie sie czaste-
czek zakazonego skrzepu, gdyz wedrowka ta-
kich zakazonych czasteczek drogg uktadu
chtonnego i krwiono$nego stwarza stany po-
scczn'cy lub ropnicy albo, jak zdarza sie to
najczesciej, powoduje zakazenie ogélne —
septicopyaemia.

Z niektdrych obliczen podanych w pismien-
nictwie anglosaskim wynika, ze liczba powi-
ktarn zakrzepowych po zabiegach operacyjnych
stanowi 1,6%, a wiec co 60 przypadek. Z tych
co szosty um;era na zawal ptuc lub zator te-
tnicy ptucnej. Powiktania zakrzepowe poporo-
dowe stanowig 1,2%, a zatem co 80 potoznica
ma powiktania zakrzepowe, z tych 80 co 25
umiera. Po ztamaniach i urazach zakrzepy wy-
stepujg w 15%.

Do rzadko obserwowanych powiktan popo-
rodowych nalezy nizej opisany przypadek.

Na Oddziat Potozniczy Szpitala Sw. Wincen-
tego a Paulo zgtosita sie ciezarna J. F., lat 39,
wielorodka, u ktorej stwierdzono:

Donoszona cigza, potozenie ptodu poprzecz-
ne, tetna ptodu nie wystuchuje sie. Wody pto-
dowe odchodzg od kilku godzin. Cze$¢ pochwo-
wa macicy zanikta, ujScie przepuszcza jeden
palec. Stabe bole porodowe co 45 minut, trwaia
od 30 do 45 sekund Temperatura matki 37°,
tetno 80 na minute. Na trzeci dzien wykonano
rozkawalenie piodu. Ptdd pici meskiej, wagi
2700 g, zmacerowany. tozysko odeszto samo
po 25 minutach przy normalnym krwawieniu.
Na pekniete krocze natozono dwa szwy. Na
drugi i trzeci dzien po porodzie temperatura
wynosita 38,6° i 38.2°, w nastepnych trzech
dniach nizej 37°. Od siddmego dnia po poro-
dzie cieptota 40" utrzymywata sie przez okres
szeSciu tygodni. Tetno wynosito 120—130 na
minute juz cd drugiego dnia po rozwigzaniu.
Zatgczona krzywa cieptoty i tetna najlepiej
przedstawia przebieg okresu potogowego.

Badania pomocnicze wykonano na 10. dzien
po porodzie: biatych krwinek 5550 w 1 mm3,
odczyn Biernackiego wediug Westergrena po
1 godz. 86 mm, po 2 godz. 140 mm. Odczyn
Wassermanna we krwi ujemny. Odczyn Wi-
dala dodatni 1:200. — Mocz: skfad moczu pra-
widtowy. Kilkakrotne posiewy krwi daty wy-
nik ujemny — krew caty czas jatowa.

Obraz Schillinga: 86% neutroflléw, 4% pa-
teczkowatych, 82% segmentowanych, 1% eo-
zynofilow, 11% limfocytéw, 2% monocytéw.

Kontrola rentgenowska klatki piersiowej
i badania narzgdow wewnetrznych nie wyka-
zujg zmian chorobowych. KohAczyny dolne pra-
widtowe. Jama brzuszna bolesna przy obmacy-
waniu w okol cy podbrzusza. Odchody z ma-
cicy skape, ropno-krwawe. Wielko$¢ macicy
odpowiada wielkosci macicy ciezarnej 3-mies.
Macica twarda w przodopochyleniu, wolna.
*Przydatki grubosci duzego palca, wolne. Przy-
macicza boczne nieco peiniejsze. Badania przez
pochwe — przy zachowaniu ogromnej delikat-
nosci — niezmiernie bolesne. Chora odczuwa

stale w okolicy podbrzusza bdle, zwlaszcza
przy wyprdznieniach i oddawaniu moczu.

Po szesciu tygodniach od czasu ukonczenia
porodu stan chorej ciezki. Bole w jamie brzu-
sznej przybraty charakter bardziej rozlany
i obejmujg prawie catg jame brzuszng. Powto-
ki brzuszne raczej napiete, stan chorej bardzo
ciezki. Posteoujgce wyniszczenie i upadek sit
bardzo wyrazne.

Wobec zupetlnego braku wynikéw leczenia
zachowawczego w ciggu sze$ciu tygodni, wo-
bec ciezkiego, stale pogarszajgcego sie stanu
chorej oraz ujemnego wyniku badania ogol-
nego (wszystk® narzgdy poza macicg n;e wy-
kazujg zmian chorobowych) zdecydowalem sie
na leczenie operacyjne, ustalajgc rozpoznanie:
martwica i rozpad zakazonego mies$niaka $rod-
$ciennego macicy, rozwijajgce sie zapalenie
otrzewnej.

Po normalnym przygotowaniu chorej, w nar-
koz% eterowej, cieciem podiuznym od pepka
do spojenia tonowego otwarto jame brzuszng,
w ktorej znaleziono: plaszczyznowe zrosty sie-
ci i petli jelit z narzadami miednicy. Po zwol-
nieniu zrostdbw odstonieto mac;ce wielkosci
trzvmiesiecznej cigzy. Otrzewna pokrywajgca
trzon macicy, oba jajowody, przymacicza i pe-
cherz moczowy matowa i szorstka. Przez
otrzewng pokrywajgcg trzon macicy przeSwie-
cajg roznej wielkoSci ropnie.

Jajowody grube, przekrwione, krezka ich
przekrwiona, gruba, jakby nieco sztywna. Jaj-
niki wielkosci moreli, szarawo-sinawe, miej-
scami zupeinie czarne, bardzo kruche, niemal
zostaia w palcach. Otrzewna S$cienna miednicy
matowa. Oba wiezadta szerokie mato elastycz-
ne wvkazuja pewng sztywno$¢, sa grubsze
i petnieisze. Wyrostek robaczkowy nie wyka-
zuje zm;an chorobowych. Usunieto macice oraz
oba jajniki i jajowody. Pozostawiono worek
Mikulicza.

Miesien wyjetej macicy wyglada, jak ugoto-
wany. jest koloru mlecznej czekolady, kruchy,
obrzekly, nacieczony. Grubo$¢ mies$nia okoto
5 cm. Cala powierzchnia przekroju mies$nia
przypomina powierzchnie przekroju sera
szwajcarskiego, ktérego réznej wielkoSci jamy
odpowiadajg rozszerzonym naczyniom zylnym
i wypeinione sg ropg i rozmiekajagcymi skrze-
pami. Jajowody obrzekie, sme, mato elastycz-
ne. Ropni w nich nie znaleziono. Jajniki sg
duze, jak morele, obrzekte, bardzo kruche.
Rozszerzone naczvnia jajnikéw i ich krezek sg
wypetnione rozmiekajgcymi skrzepami i ropa.

Podczas przecinania zgrubialych wiezadet
i mato elastycznej tkanki przymacicza stwier-
dza sie prawie zupeiny brak krwawienia,
w wyniku zakrzepowych zmian w naczyniach.

Po 52 dniach od wykonania zabiegu chora
opusc'ta szpital zdrowa. Rana w powtokach
brzucha zagoita sie po 3 tygodniach, a dtugi
okres pobytu chorej w szpitalu po zabiegu ko-
nieczny byt ze wzgledu na jej ogromne wyni-
szczenie i bardzo powolny powrét do stanu
prawidtowego.



Objawy kliniczne zmian  zakrzepowych
w obrebie miednicy matej moga by¢ roézne.
Wystepowaé¢ moga state béle w dolnej poto-
wie brzucha, mogg one nie bv¢ ostre, ale zwy-
kle sg bardzo dokuczliwe, zwiaszcza przy ka-
szlu, oddawaniu stolca, moczu i przy lewaty-
wie. Bole takie odczuwa chora réwn:ez w po-
chwie, w odbytnicy i w dotach biodrowych.
Brzuch zwykle jest mn'ej lub wiecej wzdety,
a powtoki jego napiete. Napiecie powiok brzu-
sznych u wielorédek przy zwiotczatych mie-

$niach prostych brzucha nie zawsze mozna
obserwowaé. Wszystkie te objawy nie sag stale.
Bardzo czesto zakrzepy w zytach majg prze-
bieg bezobjawowy i dopiero niespodziewany
zawat ptucny lub zator tetnicy ptucnej stanowi
spo6zniony dowdd istniejgcych zakrzepow. Je-
dynym statym objawem zmian zakrzepowych,
wystepujagcym wtedy, Kiedy nie spostrzega sie
jeszcze zadnych innych objawoéw, jest zawsze
szybkie (powyzej 120 uderzen na minute)
i miekkie tetno.

Rozpoznanie zakrzepowego ropnego zapale-
nia mac:.cy i przydatkéw dla klinicysty nawet
bardzo doswiadczonego nie nalezy do rzeczy
tatwych i przedstawia caly szereg trudnosci
zaréwno pod wzgledem klinicznym, jak i ana-
tomicznym. Powiklania takie, na szczescie
rzadko spotykane, rozpoznawane sa prawie za-
wsze dopiero na stole sekcyjnym. O trudno-

Sciach w rozpoznawaniu zakrzepow S$Swiadczyé
by mogto chocéby takie krdétk;e zestawienie: na
115 przypadkéw Smiertelnego zatoru tetnicy
ptucnej, podanych przez B odo na, istnienie
zakrzepow ustalone byto zaledwie w 16 przy-
padkach. Na 11 przypadkéw podanych przez
Kirschnera rozpoznano zakrzepowe zmia-
ny w jednym przvnadku; w 32 przypadkach
podanych przez Magnusa zaledwie dwa
razy.

Zatory plucne niekoniecznie powtarzaé sie

muszg jako sygnat ostrzegawczy przed powsta-
waniem zatoru tetnicy plucnej tak samo, jak
n:e jest takim sygnatem wiekszy zawat ptuca,
chociaz i zawat ptuca i zator tetnicy ptucnej
sa zawsze nastepstwem istniejagcych zakrze-
pow. i

Wobec braku statych i typowych objawow,
na podstawie ktorych mozna by ustali¢ roz-
poznanie zakrzepdw, jedyna wiasciwg metodag
rozpoznawczg bytoby ustalenie rodzaju i roz-
legtosci tego ciezklego powiktania przy pomocy
flebografii. Technika tego badania musi by¢
jednak tak udoskonalona, aby mozna wykony-
wac¢ kontrole naczyn zylnych kazdego dowol-
nego uktadu zylnego. RozDoznanie zakrzepéw
w pewnych przypadkach w naszych obecnych
warunkach staje sie niezwykle trudne a cza-
sem wrecz niemozliwe. W szczegdlnych przy-
padkach probne otwarcie jamy brzusznej na-



prowadza¢ moze na wtasciwe rozpoznanie i dla-
tego iako jedno z badan pomocniczych powin-
no ono moze czesciej by¢ stosowane, anizeli
dotychczas.

Leczenie zakrzep6w w zaleznosci od rodzaju,
rozlegtosci i przebiegu tego schorzenia moze
by¢ zachowawcze lub operacyjne albo ob’e te
metody leczenia mogg by¢ stosowane réwno-
czesnie.

Najbardziej chyba popularnym sposobem le-
czenia zakrzepdw jest stosowanie pijawek.
Sposéb ten. zapoczatkowany przez Sah lie-
go, znalazt wielu zwolennikow. Zaicew,
entnziasta tego sposobu leczenia twierdzit, ze
hirudvna dostaiac s:¢ do krwi rozpuszcza
skrzepy. Prawdopodobnie jednak hirudyna tyl-
ko zmmeisza skurcz naczyn i przez to popra-
wia warunki kragzenia. DeCotte, Willard,
Mayo i inni uwazajg leczenie pijawkami za
wrecz szkodliwe. Metoda leczenia zachowaw-
czego, stosowana przez Lerich e’a polega na
blckadz'e 1% nowokaing ledzwiowych zwojéw
wsnotczulnveh  w  przvnadkach  zakrzepow
w obrebie miednicy i koriczyn dolnych.

Leriche i Jung wykazali doswiadczal-
ni. ze bél i obrzek w przypadkach zakrzepow
zaleza od zmian w naczyniowym ukiladzie
wsnoétczulnvm i od odruchowego i rozlegtego
skurczu zyt i tetnic, a nie od zastoju spowo-
dowanego zamknieciem S$wiatta naczvnia.

Obecnie  najbardz;ej rozpowszechnionym
i 0g6lnie przvietvm sposobem leczeni zakrze-
péw iest stosowani heparyny. Wedtug Gun-
nar Bauera heparyna ncdawana iest w ilo-
sci  24.000—70 000 jednostek miedzynarodo-
wych na dobe w ciggu 3—5 dni. Z 622 przy-
padkéw powiktan zakrzepowych podanych
przez Bauera i leczonych heparyng tylko
5 przypadkow skoriczyto sie zejsciem Smier-
telnym. W. R. Merz w p:eknej i bardzo
szczeg6towo opracowanej monografii o leczeniu
zakrzepéw heparyng zwraca uwage na ilos¢
i sposob podawania heparyny oraz przestrzega
przed stosowaniem zbyt matych dawek. We-
dtug M er za zbvt mate dawki utatwiajg po-
wstawanie Smiertelnych embolii w ptucach oraz
przedtuzajg proces leczenia zakrzepow. Na-
tychmiast po wystgpieniu zmian zakrzepowych
i w zalezno$ci od ich rozlegtosci i ciezkosci
przypadku Merz zaleca 50000 (jednostek
miedzynarodowych) do 120,000 j. m. he-
paryny na dobe. Taka ilos¢ podanej heparyny
pozwala na opanowanie i zahamowanie poste-
pu procesu zakrzepowego. W okresie stabilizacji
procesu nalezy w zaleznosci od przypadku po-
dawa¢ 50000 j. m. do 80.000 j. m. na dobe.
W koncowym okresie leczenia nalezy podawac
40,000 j. m. do 60,000 j. m. na dobe. Najnizsza
dawka zapobiegajgca S$miertelnym emboliom
w ptucach stanowi 40,000 j. m. na dobe. W he-
maturii i zapobiegawczo w przypadkach opero-
'‘wanych Mer z zaleca najwyzszg jednorazowg
dawke 25,000 j. m. i podkreSla, ze we wszyst-
kich przypadkach, w ktérych zamierzamy po-
dawac heparyne w ilosci ponad 80,000 j. m. na

dobe, dawke dobowg nalezy wowczas roztozyé
na 6 porcji i podawacé je co 4 godziny. M er z
zwraca uwage na toksyczne wilasnosci diku-
maryny.

Leczenie operacyjne zakrzepow polega na:
a) otwarciu naczynia zylnego i usunieciu skrze-
nu, b) podwigzaniu zyty zamknietej, c) wycie-
ciu odcinka zyty zajetego zmianami zakrzepo-
wymi.

Ogolnie panuje przekonanie, ze zakrzepy
prawie zawsze tworzg sie w zylach podudzia,
a tylko w 3°0 przypadkow powstajg pierwot-
nie w zytach udowych i w obrebie zyt mie-
dnicy.

Mondor uwaza, ze jedynym sposobem le-
czenia ropnego zakrzepowego zapalenia macicy
i przydatkéw jest leczenie operacyjne, polega-
jace na usunieciu macicy wraz z przydatkami.
Wydaje mi sie, ze gdyby w operowanym prze-
ze mnie przypadku witasciwe rozpoznanie
dato sie ustali¢ we wihasciwym czasie, to przy
leczeniu heparyng i podawaniu antybiotykéw
mozna by unikngé leczema operacyjnego.

Ropne zakrzepowe zapalenie macicy i przy-
datkow nalezy ndewatpTwie do rzadko spoty-
kanych powiktan (w dostepnym mi piSmien-
nictwie me znalaztem ani jednego rozpozna-
nego, wyleczonego i opisanego przypadku ta-
kiego schorzenia) i prawdopodobnie ze wzgledu
na duze trudnosci w ustalaniu rozpoznania
niewielka tylko kczba takich przypadkéw byta
dotagd obserwowana, dlatego witasciwy sposéb
leczenia tych ciezkich powiktan mozna bedzie
ustali¢ dopiero na podstawie obszerniejszego
materiatu i wiekszego doswiadczenia.
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Proby zastosowania elektroforezy bibutowej

w praktyce klinicznej ze szczeg6lnym uwgzled-

nieniem jakosciowego i iloSciowego oznaczania
biatek surowicy krwi

(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych A. M.
w Krakowie)

METODYKA

Mysl zastosowania chromatografii bibutowej
dla praktyki klimcznej zrodzita sie stosunkowo
niedawno, jakkolwiek zasadnicze zjawiska sta-
nowigce podstawe tej metody znane byty juz
od szeregu lat. Wiadome jest, ze w pasku bibuty
zwilzonym ptynem buforowym mozna rozdzie-



Rye. 1 Stabilizator pradu, prostownik, komora
wilgotna od bibutowej elektroforezy.

li¢ mieszaniny aminokwaséw czy tez peptydéw
na poszczegblne skladniki. Znacznie lepszy roz-
dziat mozna uzyskaé, jezeli do skrawka bibuty
wigczymy pole elektryczne. Tak powstata elek-
troforeza bibutowa.

Istota metody polega na tym, ze sktadniki
mieszaniny poddanej rozdziatowi chromatogra-
ficznemu poruszajg s;e w polu elektrycznym
w Srodowisku buforu zwilzajgcego bibute z réz-
na predkoscia Szybkos¢ ta zalezy od wielkosci
czastki, jej elektrycznego tadunku i szeregu in-
nych czynnikéw. Rozdzielone czesci skiadowe
mieszaniny poddanej rozbiorowi przedstawiajg
sie jako smugi lub plamy umiejscowione na
pasku bibuty w rozmaitych odlegtosciach od
Srodka. Odlegtosci te w kierunku anody czy
katody sa w pewnych stalych warunkach Sro-
dowiska identyczne, dlatego metoda moze
stuzy¢ do jakosciowej analizy mieszan:n. Po-
niewaz do rozbioru wystarczg nawet mimmalne
ilosci badanej substancji, bo wahajgce sie
w granicach okoto 0,01 — 0,1 mkrograma,
praktyczna warto$¢ metody jest duza, zwiasz-
cza ze moze shtuzyé rowniez do ilosciowych
oznaczen.

Celem naszych zespotowych badan przepro-
wadzanych w pracowni chemicznej naszej Kli-
niki (pod kierunkiem mgra Wiestawa Wah-
na) przy wspotudziale absolwentéw chemii,
ktorzy w naszej pracowni wykonuja swe ma-

gisterskie dysertacje, przydzielone przez kate-
dre Chemii Fizycznej U. J. prof. Bogdana K a-
mienskiego jest:

1) sporzadzenie we wiasnym zakresie apa-
ratury do przeprowadzenia chromatograficz-
nego rozdziatu badanych substancji i ich ilos-
ciowego oznaczania;

2) opracowanie metodyki oznaczah przez
znalezienie optymalnych fizykochemicznych
warunkéw rozdziatu biatek krwi i produktow
ich hydrolizy oraz szeregu ptynoéw ustrojowych
w warunkach prawidtowych i patologicznych.

APARATURA | SPOSOBY PRZEPROWADZANIA

DOSWIADCZEN

Przyrzady, ktorymi postugujemy sie, zostaly
sporzadzone czesciowo ze skiltadowych wykona-
nych we wilasnym zakresie, czesciowo ze skia-
dowych wymontowanych 2z wybrakowanych
bezuzytecznych aparatéw. Ziozyt je i urucho-
mit mechanik precyzyjny J. StachowsKki
pod kierunkiem i na podstawie planéw mgra
W. W ah na, kierownika naszej pracowni che-
micznej.

Aparatura skilada sie z urzgdzenia do chro-
matografii i urzgdzenia do iloSciowego ozna-
czania rozdzielonych mieszanin.

Urzgdzenie do chromatografii przedstawio-
ne na rycinie 1, skiada sie z prostownika, sta-
bilizatora pradu i wanienek, w ktérych doko-
nuje sie chromatografczny rozdziat. Bieguny
prostownika tgcza elektrody weglowe, ktore sg
zanurzone w wanienkach wypeinionych pty-
nom buforowym W wanienkach sg zanurzone
korice paskéw bibuty, na ktérej przeprowadza-
my chromatograficzny rozdziat. Na rycinie 3
orzedstawiamy jeden z naszych modeli, ktéry
umozliwia réwnoczesny podziat na 7 paskach
bibuty. Wanienki mieszcza sie pod kloszem ce-
lem uzyskania ograniczonej przestrzeni pary
nasyconej.

W naszej metodzie umieszczamy krople ba-
danej substancji w potowie diugosci paska bi-
buty w miejscu, w ktérym jest on zgiety i za-
wieszony na wieszadetku szklanym. Po Kil-
kugodzinnym przepuszczeniu pradu pod odpo-
wiednim napieciem ,wywotujemy"” chromato-
gram po poddaniu bibuty pewnym zabiegom
koaguluiacym biatko barwikami, jak nmhy-
dryna, biekit bromfenolowy i inne. W ten spo-
s6b przygotowany chromatogram przedstawia
sie w postaci paska bibuty pokrytej barwnymi
plamami rozmieszczonymi na prawo i lewo od
linii Srodkowej czyli w kierunku anody i ka-
tody. Tak intensywnos¢ wysycenia plam, jak
i odlegtosci od S$rodka réznig sie w zaleznosci
od badanych mieszanin i warunkéw rozdziatu.

Urzadzenie do iloSciowego oznaczania roz-
dz'elonych mieszanin (ryc. 2) skiada sie z ko-
morki fotoelektrycznej, przed ktorg przesuwa
sie pasek bibuly chromatogramu za pomocg
szczegblnego urzadzenla poruszanego motor-
kiem elektrycznym. Przesuwanie sie paska bi-
buty miedzy zrodiem Swiatta a komérka foto



Ryc.

iacej

Ryc.. 3

Ryc 23 Proteinograf, szczeg6t z fotocelg gazowg oraz
wytaczniki automatyczne

2. Witasciwy proteinograf. Pomdérka fotoelektryczna. Pasek bibuty.
Uchwyt napinajacy bibuty przymocowany do osi $limacznicy przesuwa-
go przed zZrédiem Swiatta przy pomocy elektrycznego motorku.
Jego szybkos$¢ jest synchroniczna z szybkoscig fotoczutego papieru prze-
suwanego przed urzadzeniem piszacym galwanometru strunowego.

powoduje wahania natezenia
w niej pradu, ktéry, jak wiado-
mo, zalezny jest od nasilenia
Swiatta odbieranego przez foto-
cele. llo§¢  przepuszczonego
Swiatta warunkowana jest przez
gestos¢ optycznej plamy. Prze-
suwajgc tedy ze statg predko-
Scig pasek bibuly uzyskujemy
w niej wahania natezenia pra-
du, ktére przenosimy na gal-
wanometr z urzadzeniem pi-
szacym. Bardzo przydatny dla
naszych celéw okazat sie stru-
nowy galwanometr z przyrza-
du Reina.

Pierwowzorem naszej apara-
tury do bibutowej elektrofo-
rezy i jej graficznego przedsta-
wienia jest praca H. Mullera
i D. Cleggapt. ,Paper Chro-
matography Instruments and
Techniques", ogtoszona w Ana-
litical Chemistry 1951, tom 33.
Podobnych wzoréw opartych na
tych samych zasadach mamy
wiecej. U nas Ostrowski
i Skarzynski zbudowali
aparat, ktor> nazwali ,fotoabsorbcjometrem
samorejestruigcym”. Jego pierwotna odmiana
polegata na okreslaniu stopnia wysycenia plam
chromatograficznych za pomocg densytometru
Hilgera. Podobng metodg postuzyli sie wspom-
n:ani Muller i Clegg, przedstawiajagc na
str. 398 fig. 4 ,Reflectance Densitometer for
Completed Chromatograms”.

Prostota przyrzadow zbudowanych na tej
samej zasadzie, dostepna kazdemu zaktadowi,
otwiera przed nami duze mozliwosci oceny
frakcji biatkowych w badaniach klinicznych.

Przyktady wykreséw obrazujgcych krzywe
biatkowe uzyskane przyrzgdem sporzgdzonym
przez W ahna zwanym ,proteinografem”
przedstawia rycina 4.

BADANIA DOSWIADCZALNE

W pierwszym etapie naszych chromatogra-
ficznych badan postawiliSmy sob;e za zadanie:
1) przeprowadzehie rozdziatlu aminokwaséw
posiadajacych odlegte i zblizone wartosci punk-
tow izoelektrycznych; 2) okreslenie najmniej-
szych ilosci badanych mieszanin, ktére mozna
chromatograficznie rozdzieli¢; 3) opracowanie
najkorzystniejszych warunkéw rozdziatu bia-
tek surowicy Kkrwi.

Odnosnie do 1 zagadnienia praca J. Ole-
ksiaka pt. ,Rozdzielenie chromatograficzne
mieszaniny 0,5% roztworu glutationu, alaniny
i histydyny oraz badan’a nad termodynamikag
rozdziatu" wykonana pod kierunkiem W ah na
wykazata realne mozliwosci rozdz;atlu amino-
kwasow objetych tytutem. Wspoipracownik
kliniczny chemik K. Czarny w pracy pt



»Ro0zdzielenie chromatograficzne mieszaniny
0,2% roztworéw kwasu glutanrnowego, tryp-
tofanu oraz cystyny" dowiodt, ze i te amino-
kwasy o zblizonych warto$ciach punktéw izo-

Ryc. 4. Krzywa uzyskana przyrzadem widocznym na
ryc. 2. Widzimy tu cztery zatamki, z ktérych pierwszy
odpowiada albuminom, dalsze globulinom alfa, beta
i gamma Znajac ogolng ilos¢ biatek mozemy z do-
ktadnoscig wystarczajacg dla klinicznych celéw okre-
§lic planimetrycznym sposobem bezwzgledne ilosci
poszczegolnych frakcji biatkowych.

elektrycznych mozna rozdzieli¢ chromatogra-
ficznie.

Odnosnie do 2. zagadnienia wykazal moj
wspotpracownik L. Magras$ mozliwos¢ roz-
dzielenia aminokwasoéw juz w ilosciach 0,3 mi-
krosrama badanego roztworu.

Dalszv etap naszych prac nad rozdziatem
chromatograficznym surowicy, osocza hepary-
nizowanego oraz innych ptynoéw ustroju w sta-
nach fizjologicznych i patologicznych bedzie
tematem nastepnego doniesienia.

Prof, dr STANISLAW LASKOWNICKI Krakoéw

Kamica cystynowa i jej leczenie

(Z Kliniki Urolog'cznej Akademii Medycznej
w Krakowie)

Cystynomocz (cystinuria) i kamica cystyno-
wa jest chorobg dos$¢ rzadko spotykang. Od
czasu do czasu jednak zjawia sie chory, naj-
czesSciej w wieku dzieciecym, z ciezkimi zmia-
nami w nerkach, z zakazeniem, czasem w sta-
nie bardzo ztym.

Wobec choroby tej do niedawna byliSmy zu-
petnie bezradni. Dopiero doswiadczenia ostat-
nich lat wniosty wiele nowego i sprawity, ze
przy pomocy bardzo prostych s$rodkéw moze-
my chorym przynie$¢ ulge, a nawet uzyskac
zupetne wyleczenie, jezeli stale zachowajg pe-
wng specjalng diete i zasadowo$¢ moczu.

Cystinuria jest schorzeniem wrodzonym,
dziedzicznym i trwa przez cate zycie. Cystyna
jest to kwas aminosiarkowy i moze sie znajdo-
wa¢ w moczu cztowieka zdrowego w drobnych
ilosciach. Wydzielanie jej przez nerki waha sig
w ilosciach od 1 mg do 80 mg w ciagu doby.
Chemiczny wzor cystyny ustalony przed 60 laty

przez Goldmanna, Baumanna i Er-

lenmayera wyglagda nastepujgco:

S — CHs — CH.NHa— COOH
S — CNe — CH.CHa— COOH

Przez redukcje cystyny powstaje drugi kwas
siarkowonukleinowy — cysteina. Cystyna re-
dukowana przechodzi wiec w prostszy amino-
kwas, posiadajacy tylko jeden atom siarki
w drobinie, tj. cysteine:

S — CHa— CH.NHa— COOH

Pod wptywem za$ oksydacji cystyna prze-
chodzi w kwas cysteinowy:

SO — CHa— CH.NHa — COOH

ktéry u kazdego cztowieka z prawidtowg prze-
miana materii przemienia sie w rozpuszczalne
siarczany.

W niektérych przypadkach, z pewnych je-
szcze niedostatecznie wyjasnionych powodow,
nie nastepuje zupetny rozktad kwaséw s’arko-
wonukleinowych (byé moze z powodu niepra-
widtowej czynnos$ci watroby — jak niektérzy
przypuszczajg) i woéwczas nerki wydzielajg
olbrzymie ilosci cystyny, a mianowicie od 400
mg do 1 grama w przeciggu 24 godzin. Zjawie-
nie sie tak duzej ilosci cystyny w moczu okre-
$lamy mianem cystynurii.

Cystynuria nie jest pochodzenia egzogenne-
go. Jezeli choremu z cystynurig poda sie duze
ilosci cystyny, to ilos¢ cystyny w moczu nie
zwieksza sie. | odwrotnie, odzywienie chorego
pokarmami pozbawionymi wszelkich prctein
nie spowoduje znikniecia cystynurii. Stwier-
dzono natomiast zupetnie pewnie, ze alkalzo-
wanie moczu wzmaga wydatnie przemiane cy-
stynowg i powoduje rozpuszczenie sie kryszta-
téw cystyny. Stwierdzono dalej, ze dla uzy-
skania rozpuszczania sie krysztatdow i kamieni
cystvnowych nalezy mocz intensywnie alkali-
zowac€, nie zwazajac na to, ze jest on juz alka-

liczny, jak to sie prawie zawsze stwierdza
u ludzi z cystynurig.
Cystynuria wystepuje czesciej u pici me-

skiej, niz u zenskiej (wedtug Kretschme-
ra stosunek ten wynosi 65:27). Ludzie z cy-
stynurig najczesciej (95%) nic nie wiedzg
0 swym zaburzeniu przemiany materii. Nawet
gdv wydzielaig do 500 mg cystyny na dobe, nie
majg czasami zadnych zaburzen i dolegliwosci.
Kamienie cystynowe powstajg tylko w pewnej
drobnej czesci tych przypadkéw. Dzieje sie to
samo i przy innych krystaluriach (fosfaturia,
oxaluria, uraturia), ktore spotykamy dos$¢ cze-
sto, natomiast kamice moczowg stosunkowo
rzadko. Dlaczego tak sie dzieje, nie zostato je-
szcze w zupetnosci wyjasnione.

Lewis stwierdzit, badajac 15,000 miodych
osobnikdw w kwitngcym stanie zdrowia w 29
przypadkach cystynurig. Jezeli sie przyjmie, ze
u okoto 3% ludzi z cystynurig powstajg ka-
mienie cystynowe jest zrozumiate, ze liczba
spostrzeganych i op;sywanvch przypadkéw
kamicy cystynowej jest, bardzo mata. Najeze-



Rye. 1

Sciej opisywane sg przypadki pojedynczych ka-
mieni, ktére same odchodzag per vias naturales.
Kamienie cystynowe odchodzg +tatwo, gdyz
najczesc:ej nie dochodzg do duzych rozmiarow
i sg gtadkie. Sg one zwykle miekkie; twarde sg
zwykle wtedy, gdy jest w nich domieszka soli
wapniowych. Kamienie cystynowe, jak podaje
wielu autorow (Hermann), zwykle nie daja
cierna na kliszy rentgenowskiej.

W spostrzeganym przeze mnie ostatn:o i ope-
rowanym przypadku, dotyczacym 17-letniej
chorej, kamienie ztozone z czystej cystyny, bez
zadnej domieszki, dawaly intensywny cien na
kliszy, nawet kamienie wielkosci gtowki szpil-
ki (rye. 1) i byly tak twarde, ze mozna byto
je rozbi¢ tylko miotkiem. W przypadku opisy-
wanym przez Le Clerc Dandoy’a cienie
kamieni na zdjeciu rentgenowskim byty mato
intensywne, nie mniej jednak byly widoczne.
Wysycenie ich cienia bytlo mniej wiecej takie
same, jak drenu gumowego wiozonego do ner-
ki (nefrostomia). Le Clerc Dandoy usu-
nat jeden duzy kamien cystynowy z moczowo-
du, ale szereg malych kamieni podczas mane-
wrow operacyjnych przesuneto sie do miedni-
czki; operator nie mogt ich odnalezé¢ i stwier-
dzono je rentgenologicznie po zabiegu w dol-
nym Kkielichu. [lo$¢ cystyny w moczu u tego
chorego wynosita 825 mg na litr. Po alkalizacji
moczu, odpowiedniej diecie i stosowaniu kura-
cji wodnej spadta ilos¢ cystyny do 135 mg na
litr. Badanie kamieni usunietych wraz z nerka
(nenhritis apostomatosa) po drugiej stronie wy-
kazato, ze skiadajg sie one z cystyny z do-
mieszkg szczawianu wapnia.

Wobec tego, ze kamienie nie zawsze i nie
wszystkie dajg cien na kliszy rentgenowskiej
oraz wobec tego, ze wskutek swej gtadkosci
tatwo odchodza, wskazane jest o ile moznosci

leczenie zachowawcze. Leczenie operacyjne na-
lezy stosowaé jedynie w przypadkach duzych
kamieni, wypetniajacych miedniczke i utrud-
niajacych odejscie innych kamieni drobniej-
szych, rozsianych po Kkielichach (jak to byto
w moim przypadku oraz tam, gdzie zachodzi
potrzeba naszej interwencji na skutek zakaze-
nia, grozgcego zniszczeniem nerki. W przypad-
kach, gdzie grozi powstanie wodonercza, row-
niez wskazane jest wykonanie jak najszybciej
operacji.

Crow ell’low i wudato sie uzyska¢ rozpu-
szczenie kamieni cystynowych w obu miedni-
czkach u 27-letniej chorej. Leczenie polegato
na ptukaniu miedniczek roztworem dwuwe-
glanu sodowego co 3 dni i trwalo 9 miesiecy.

W przypadku moim chorg operowano, dwu-
krotnie, usuwajac duze kamienie miedniczko-
we po obu stronach i drobne kamienie po stro-
nie lewej. Po stronie prawej operujacy wsku-
tek duzych trudnosci operacyjnych (silne
krwawienie, operacje wykonano w innym za-
ktadzie) usunagt tylko kamienn z miedniczki, po-
zostawiajgc kamien wielkosci orzecha laskowe-
go w dolnym kielichu. Po drugiej operaciji,
podczas ktorej usunieto wszystkie widoczne na
kliszy kamienie z nerki lewej (34 kamienie),
juz w 6 tygodni po6zniej zaczely sie tworzy¢
nowe, drobne kamienie w obu nerkach.

Leczenie wuzdrowiskowe w Krynicy, odpo-
wiednia dieta oraz alkalizacja moczu spowo-
dowaty odejs¢’e kilku kamieni lub rozpuszcze-
nie sie ich. Kamien, ktory pozostat przy pierw-
szej operacji w kiel:chu dolnym, wyraznie sie
zmniejszyt i jest nadzieja, ze zniknie zupeinie.
Mocz sie oczyscit (15 leukocytéw w polu wi-
dzenia. podczas gdy przedtem cate pole widze-
n;a bvio usiane leukocytami), ustaty ataki kol-
ki nerkowej, chora przybrata 5 kg na wadze
i podjeta prace. Leczenie polega na:



1) alkalizacji moczu
i srodkéw alkalizujacych,
2) na znacznym ograniczeniu wszystkich po-
karméw, bogatych w siarkowane proteiny lub

przy pomocy diety

wytgczenie ich z pozywienia: chleb, pitatki
owsiane, otreby, chude mieso, fasola, groch,
kiel, kalafiory, rzepa, rzerzucha, jaja, kakao,

ostrygi (Le Clerc Dando y).

Pomimo ze mocz jest alkaliczny, nalezy go
intensywnie alkalizowa¢. U naszej chorej po-
dawaliSmy z poczatku dwuweglan sodowy
(3—5 g dziennie), pdzniej natr. citricum, ma-
gnes. borocitricum, natrium bicarbonicum aa.
30.0 — dwie tyzeczki rozpuszczone w wodzie
(500 ml), ktory to ptyn chora wypijata w ciggu
dnia miedzy positkami. W przypadkach opor-
nych na leczenie mozna oprocz tego stosowac
ptukania miedniczek roztworami alkalicznymi,
ktdre zmniejszajg kamienie i przez to utatwia-
ja ich odejscie.’

Jak widzimy z tego, w ostatnich czasach sta-
neliSmy w leczeniu kamicy cystynowej na
pewnym grunc’e, nie jesteSmy juz bezradni
wobec tej ciezkiej choroby, lecz czesto przy
pomocy bardzo prostych $rodkéw mozemy cho-
rym przwroci¢ zdrwie i zdolno$¢ do pracy. Za-
znaczy¢ tu trzeba, ze cystynuria polega na za-
burzeniu przemiany materii, powodujgcym to,
ze cvstyna przez dziatanie oksydacji nie prze-
chodzi w nieorganiczne, rozpuszczalne siar-
czany, i wobec tego leczenie, polegajace na
zachowywaniu odpowiedniej diety i stosowa-
niu alkalizacji musi trwac przez cale zycie.

KPATKOE COAEPXAHWE
B. Mukynosckwu

MPUYNHBLI N MEXAHWN3M BO3HMKHOBEHWA
XPOHWYECKMX PACCTPOMCTB B TWUTAHNN
MrPYAHbIX OETEU

MoHATMEe paccTpoiicTBa NUTaHWSl, BBefeHHOe B nMe-
anatpum YepHn Kennepom coxpaHunocb [0 HacTosi-
LLero BpemMeHU BMeCTe C OCHOBHOU TeHAeHUMeli BUAETb
NPUYUHY 3TOr0 ABMAEHUA B nuuie pebeHka, B TaK Ha-
3bIBa€MbIX ,,MO/IOUHON M MYYHOW” NULLEBbIX BpPeAHO-
CTAX, 3HAO- W 3K30reHHOM 6aKTepuasbHOM WX BUPYC-
HOM 3apaXXeHWu, B NAOGUIbHOM BOAHOW KOHCTUTYLMWU,
B anniepruv, B aBUTaMMHO3e, B MeTEOPO/IOrMYECKMUX
thakTOpax, B YCMOBUSIX TUTMEHbl [OM auauM B MecTe
npebbiBaHUsA pebeHKa. XPOHUYECKMe paccTpoiicTBa nu-
TaHUs MPUBOAAT K CHUXEHUIO eCTEeCTBEHHOro UMMYHU-
TeTa K MH(EKUMOHHbIM 3aboneBaHMAM, a WHMEKLMK
B CBOK 0O4epeib BbI3blBalOT COCTOSIHWE aBUTaMMUHO30B
N B pe3y/ibTaTe CHWMXAKT TONEPaHTHOCTb OpraHusMa
K COCTaBHbIM 4acTaAM nuwin. B mexaHM3Me paccTpoicTs
NUTaHUA BaXHasi pofib MPUHAANEXUT HapyLIeHUAM
BOAHOrO, MWHEpasbHOr0 W rymMopanbHOro obmeHa.
B cnydasax XpoHWYecKoW gmctpodum ¢ Hebnaronpuat-
HbIM TeuyeHMeM pebeHOK Tepsis B Bece W yTpauyumBas nu-
LLLeBYIO TOMEPAHTHOCTb HAaUYMHAET CXKUraTb COGCTBEHHbIE
TKaHeBble 6eNKW, XWUPbl U YrAeBOAHble 3anacbl B MNe-
YeHW W 3Ta ayTodarua nNpUBOAUT KaK MpaBusIo
K CMepTu.

A MHWOAOHBLCKMU

O HEKOTOPbIX PE®NEKCAX MNP ACOUKTUNYE-
CKNX COCTOAHNAX

ABTOp CcpaBHUBaET aC(‘bVIKTVI‘-IeCKVIe CUMNTOMbI Yy 4e-
nopeKa C ABJIEHNAMU, BO3HUKaWWWUMWN Yy HbIpAKLWNX
MeKonnTawnuwmx BO BpemMA W NocCfie HbIPAHbA

B ocob6eHHOCTVM aBTOp OCTaHaB/AMBAeTCs Ha BoOMpoce
0 BbIK/OYEHUN U3 KPOBOOGPALLEHUS MYCKynaTypbl
HbIPSIOWMNX >XUBOTHbIX BO Bpemsl npebbiBaHWA MNog
BOJOM.

B 3ak/louyeHMe aBTOpP BbICKA3blBAET MbIC/Ib O TOM,
UTO B CBeTe 3TUX [AaHHbIX MOXHO paccmMaTpuBaTb Ba-
30KOHCTPUKTOPHbIE SIB/IEHWS Yy Ye/l0BEKA KaK onpefe-
NIEHHOTO poja pedIeKTOPHbI aTaBu3M, MPOSIBASAI-
wuiica 6Gnarogaps BbINajaHWUO BbICWINX TOPMO3SILLUX
LIEHTPOB.

VMccnegoBaHns Haf achUKTUUYECKUMU W3MEHEHUSIMU
N Haj pedieKcaMUu HbIPAOLWNUX XUBOTHLIX MOFYT CO3-
[aTb HOBble BO3MOXHOCTW TEOPETUYECKOro W MpakTu-
YeCcKOro nojxofa K BOMPOCY O SIBIEHWSX Ba30KOH-
CTPUKLMK,

K. CKOBPOHbCKM

MOC/NEPOLOBOE TPOMBO3HOE MHOWHOE BOC-
NMANTEHVWE MATKW N NMPNOATKOB

K TsXenbiM OCNOXHEHUAM MoOC/Ae  OnepaTuBHbIX
BMeLUaTeNbCTB, ANArHO3 KOTOPbIX 3aTPyLHUTeNeH, Npu-
HagNeXnUT Tpomb6oghebuT; 0COBEHHO TPYAHbIM SABNSA-
eTca pacnosHaBaHuWe Tpom60o3a B 0651acTW BeH Tasa.
O6LLenpHATO MHeHMe, 4YTO Tpom603bl 06pasyroTcs,
noyTn Kak MpaBwno, B BeHax T[OJIeHW, a TONbKO
B 3% cny4yaeB BO3HWKAaWT MNEPBUYHO B BeHax begpa
n B obnacty BeH Ta3a. HeT CO6CTBEHHO NaTOrHOMM-
YECKNX CMMMNTOMOB, KOTOPble MOIMN Obl CAYXWUTb pac-
nosHaBaHW0 TPOMOGO3HbIX W3MeHeHWli B 061acTu BeH
Tasa. JlokasaTenbCTBOM TPYLHOCTEA [JuarHosa TpPOM-
603a MOXeT CNyXWUTb XOTA6blI crnegywoliee KpaTKoe
conoctaBneHne: u3 115 cnyyaes neTtanbHOi ambonum
NeroyHoin apTepun, npuBefeHHbIX BogoHOM, Tpom603
6bl1 pacno3HaH Tonbko B 16 cny4dasax. M3 11 cnydaes,
npuBefeHHbIX KupwHepoMm, pguarHo3 Tpom6o3a 6bin
noctaBfeH B OLHOM cfny4yae, a W3 32 cny4yaes, npu-
BefleHHbIX MarHycom, TONbKO fABa pasa. [MpumeHeHune
hneborpahunm B HaACTOAWMX YCNOBMAX He faeT BO3-
MOXHOCTW KOHTPO/SA cOCyfoB B 060/ BEHO3HOW CU-
cteme. EAMHCTBEHHbLIM MOCTOAHHLIM CUMNTOMOM 06pa-
30BaHMSA Tpomb603a ABNAETCA CKOPbIA WM Nerko CXu-
Maembln nyne (cBbiwe 120 B MUHYTY). CuMNTOM 3TOT
nosiBNsAeTCA BCerga W O4YeHb paHo. ABTOP NpMBOAMT
COOCTBEHHbIA Cfy4Yalhi MNOCNepofoBOro FHOMHOrO TPOM-
603HOr0 BOCMANEHUA MaTKuW U NpugaTkos, rae 6bi1o
NPMMeHeHO oOnepaTuUBHOE JflevyeHne, a rge 6bl1  no-
CcTaBneH owWun6OYHbLIA AnmarHo3 Hekposa W pasnaja
WHPUUNUPOBAHHON MWOMbI MUOMETPUA Tena MaTku. 3a-
TeM W3/10XeHbl CNocobbl sieyeHMsa TPom6030B, yaenas
ocoboe BHMMaHWe TMpPeKpPacHOM W O04YeHb MOAPO6GHONM
MoHorpatun B. P. Mepua 0 nevyeHunm TPOm60O30B re-
NapuHOM.

CT. JIACKOBHULUKMN

UNCTUHOBAA MOYEUYHOKAMEHHAA BOJIE3HDb
N EE NNIEYEHUE

ABTOp KOHCTaTWpyeT, 4TO COBPEMEHHOe JieveHue
LUUCTMHOBOIO He(ponMTMasa MOXHO cuuTaTb BMOMHE
060CHOBaHHbIM. OTKpbITUS MOCMAEAHUX NeT B 3TOW
obnactTu cBf3aHbl [/1aBHbIM 06pa3om c amwunuein
KpoBens, koTopomy ypanocb B 1924 rogy pacTBopuUTb
KaMHW B MO4Ye4YHOW NoXaHKe, NMpononackueas ee pacT-
BOPOM [BYYr/IeKNCNOro HaTpus, Kak W ¢ amunuei
Ne Knepk [OaHgya, KOTOPbIA YCTaHOBWUM JlIeYEHWE.
OHO 3akK/yvaeTcs:

1) B MHTEHCMBHOM MofuenadynBaHumM MoO4YM AN3TON
W  COOTBETCTBYWOLWMMM MOALLeNayYnMBalOLWLUMM  Cpef-
cTBamu,

2) B 3HAYUTENbHOM OrFpaHUYEeHUN WU 3anpeLLeHnn
6ntog, 6oratbix Cynb(aTu3npoBaHHbIMU. NPOTEUHAMMW.

B Ha6niofaemMom aBTOPOM c/lyvyae [ABYCTOPOHHEN WH-
pUUMpPOBaHHOI LWUCTMHOBOW MOYe4YHOKAMEHHOW 60ne-
3HKM (bact. coli, pyocyaneus) XopowuWiA TepaneBTUYec-
KU ahheKT Aaso onepaTMBHOE BMeLWIATeNIbCTBO C MO-
CneaylouWmMm HasHavyeHMeM npuemMa 601blWINX KONU-
YeCcTB  XKWAKOCTW, MPUMEHEHUEM  COOTBETCTBYHOLLEN
OM3Tbl M NojwenavymBaHus-



