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Anatomia człowieka
Podręcznik dla studentów i lekarzy. Tom I. Anatomia ogólna. Kości, stawy 
i więzadła. Wyd. V przerobił i uzupełnił M. Reicher.
1952, str. 662, ryc. 380 część, wielob,, tabl. XX, zł 34.—

„Anatomia człowieka" profesora dra A. Bochenka t. I jest piątym  
w ogóle, a pierwszym powojennym wydaniem tego podstawowego 
podręcznika anatomii dla studentów i lekarzy. W swej odnowionej 
szacie podręcznik ten został gruntownie przerobiony, uzupełniony 
i unowocześniony przez profesóra dra Michała Reichera przy współ
udziale profesorów: T. Bilikiewicza, St. Hillera, E. Stołyhwo i W. Syl- 
wanowicza.
Tom I obejmuje w  części ogólnej xys historyczny anatomii i zakła
dów anatomii, bibliografię najważniejszych dzieł polskich i obcych 
z dziedziny anatomii ópaź rozdziały poświęcone omówieniu komórek, 
tkanek, rozwoju i stanowiska człowieka w przyrodzie. W części szcze
gółowej omówiony został układ kostny.

Dmowski W. W. i Ruderman A. I.

Technika rentgenowska
Podręcznik dla techników rentgenowskich.
Przekł. z jęz. ros. 1952, str. 334, ryc. 167, zł 12.80

„Technika rentgenowska" jest pierwszą pracą w  języku polskim, 
w  której omówione są zagadnienia, interesujące planistów zakładów 
radiologicznych, architektów, inżynierów, montażystów, lekarzy i la
borantów rentgenowskich.
Ciekawym uzupełnieniem treści są schematy aparatów rentgenow
skich produkcji radzieckiej i innych krajów. Autorzy podręcznika 
bardzo wnikliwie opracowali temat i zebrali w iele danych potrzeb
nych do pracy w zakładach radiologicznych.
Przekład polski tej książki niewątpliwie odda duże usługi specjalis
tom w tej dziedzinie.

Do nabycia 
w Księgarni Medycznej „DK“ w Warszawie, Mokotowska 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach Domu Książki
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PRZEGLĄD LEKARSKI
Prof. dr WŁODZIMIERZ MIKUŁOWSKI Kraków

Przyczyny i mechanizm  
powstawania przewlekłych zaburzeń 

w odżywianiu niemowląt

Pojęcie zaburzenia w  odżywianiu niem ow ląt 
jest pojęciem  bardziej dynam icznym  niż sta
tycznym, bardziej patofizjologicznym  niż ana- 
tomopatologicznym  i bierze swój początek 
w nauce znanych pediatrów  niem ieckich 
C z e r n e g o  i K e l l e r a .  A utorzy ci świa
domi ducha czasu rozum ieli już przed 40 laty, 
że wszechstronnie panujące w epoce szkoły 
wiedeńskiej W i e d e r h o f e r a  pojęcie ga- 
s tro -en teritis  nie w yczerpuje istoty rzeczy i nie 
daje należytego św iadectw a praw dzie choćby 
dlatego, że obserw owane za życia w yraźne ob
jaw y żołądkowo-kiszkowe nie znajdują  bynaj
m niej podczas sekcji zwłok należytego od
dźwięku i potw ierdzenia anatom opatologicz- 
nego.

Zresztą obserw uje się istnienie zaburzenia 
odżywiania u dzieci pozbawionych objawów 
żołądkowo-kiszkowych oraz u dzieci, k tóre za
padły na jednorazową, zdawało by się, niew in
ną biegunkę. Ustrój niem owlęcia jest bardzo 
w rażliw y na wszelkie zachw ianie równowagi 
fizjologicznej czy biologicznej i z łatwością rea
guje zaham owaniem  wagi i wzrostu, a więc 
zaburzeniem  odżywiania całego ustroju. Szkoła 
francuska uczyła słusznie, że w  każdej niem al 
chorobie m ałego dziecka „wszystkie narządy 
krzyczą". Tym się różni klin ika dziecka od k li
niki osób w ieku dojrzałego.

G l a n z m a n n  dzieli zaburzenia odżywia
nia na ostre i przew lekłe. W iadome jest, że je
dno i drugie powoduje z łatwością, zwłaszcza 
u małego niemowlęcia, spadek wagi, k tóry  mo
że wynosić i 100 g dziennie. Spadek wagi, do
chodzący do Vs ciężaru dziecka czyli spadek 
osiągający liczbę Q u e s t a ,  nie daje się już 
wyrównać i jest jednoznaczny z wyrokiem  
śm ierci na dziecko. C z e r n y  i K e l l e r  roz
różniają 3 zasadnicze grupy zaburzenia odży
wiania: pokarm ową, zakaźną i konstytucyjną. 
Do pokarm owej należą wszelkiego rodzaju błę
dy odżywiania, do zakaźnej —  biegunki letnie 
z zakażeniem  bak tery jnym  m leka rynkowego, 
jak  i biegunki spowodowane przez zakażenia 
jam y nosowo-gardłowej, ucha, dróg oddecho
wych czy m iedniczek nerkow ych. Do konsty
tucyjnej grupy zaburzeń zaliczyć należy wszel
kiego rodzaju skazy, jak  skazę wysiękową czy 
neuropatię, czy w reszcie choroby niezależne od 
czynnika dziedzicznego, ale związane z aw ita- 

■minozą, jak  krzyw ica, spasm ofilia itp. W za
leżności od stopnia dysergii można dzielić za

burzenia odżywiania na lekkie stany dystrofii 
i na  ciężkie stany tzw. atrofii.

Jak  zbyt skrupulatne próby klasyfikacji dy
strofii są z na tu ry  rzeczy dość zawodne i z góry 
skazane na niepowodzenie, tak  i główne przy
czyny dystrofii, m ianowicie wszelkiego rodzaju 
niedobory pokarm owe i wszystkie gatunki en- 
terałnych  i paren teralnych  zakażeń, w ykazują 
tak  ścisłą korelację wzajem ną, że najtrzeźw iej
szemu obserw atorow i nie rzadko to, co jest 

j szkodą pokarm ową, może w ydaw ać się czyn- 
I nikiem  zakaźnym  i na odwrót to, co jest w sku- 
j tkach groźne, może zdawać się lekkie i niepo- 
j ważne. Mimo tego stanu rzeczy do dziś obo- 
j w iązuje w pediatrii nie bez słuszności m aksy

m a wypow iedziana przez P f a u n d l e r a :  ex 
alim entatione m orbus, ex infectione mors, k tóra 
to zasada trafn ie  ocenia problem  dystrofii i za
gadnienia jej Janusow ego oblicza — z jednej 
strony pokarmowego, z drugiej zakaźnego. Ma
ksym a ta  daje również w yraz kapitalnej trosce 
każdego ped ia try  zaniepokojonego o los dziecka 
z tego podwójnego punk tu  widzenia. Wie on, 
że osiągnięta przez stosowną dietę znaczna na
w et popraw a to lerancji pokarm owej oseska nie 
przesądza bynajm niej o stopniu jego odporno
ści wobec tego lub owego zakażenia. P ed iatra  
wie również, że doskonałość jego wykształcenia 
w ym aga właśnie zdobycia doświadczenia na 
tych dwóch ściśle ze sobą związanych arenach, 
tj. w dziedzinie szkód pokarm owych oseska 
i w dziedzinie zakażeń dziecięcych.

Przyczyny zaburzenia odżywiania byw ają 
czasem banalne i łatw o uchw ytne, czasem — 
przeciw nie — skom plikowane i bardzo trudne 
do ustalenia. Raz przyczyną dystrofii może się 
stać niew inne na pozór przeżuw anie (rum inatio) 
oseska, k tóre pociąga za sobą wym ioty, a te 
podkopują odżywienie niemowlęcia, kiedy in
dziej u progu dystrofii może tkwić drobny błąd 
techniki karm ienia, np. zbyt w ąski otw ór smo
czka, kiedy indziej znowu niedostateczne od
ciąganie pokarm u z p iersi lub w ada samej 
piersi i zbyt płaskiej lub zbyt w ciągniętej bro
dawki piersiow ej. Raz przyczyną dystrofii są 
w ym ioty naw ykow e, kiedy indziej w ym ioty 
głodowe z powodu ogólnego niedoboru pokar
mowego, czasem zbyt skw apliw a zm iana diety 
ilościowo lub  jakościowo, kiedy indziej znów 
niedobór tej lub owej w itam iny lub  też jedno
stronny błąd odżywiania z następstw em  tzw. 
szkody mlecznej czy szkody m ącznej itd.

Ja k  osobny rozdział etiologii zaburzeń odży
wiania stanow ią tak  często w  naszym  k ra ju  po
pełniane na niem owlęciu większe lub m niejsze 
błędy higieniczne, tak  szczególną przyczyną 
zaham ow ania wagi i w zrostu mogą być zaka
żenia bak tery jne  czy w irusow e m leka krow ie



go, zwłaszcza w lecie, czy też zakażenia samego 
dziecka i to w znaczeniu en teralnym  lub par- 
enteralnym . Z zakażeń kiszkowych u osesków 
odgrywa czasem rolę etiologiczną w dystrofii 
pałeczka okrężnicy, duru  brzusznego, paradu- 
rów, pałeczka G aertnera czy czerwonki, kiedy 
indziej w irus Lighte, Hodes, Dodd, Buddingh. 
W r. 1948 autorowie am erykańscy obserwowali 
epidem ię wśród noworodków z wysoką śm ier
telnością zwłaszcza wśród dzieci pozbawionych 
pokarm u m acierzyńskiego. Spośród zakażeń 
parenteralnych  u osesków nierzadką przyczyną 
zaburzenia odżywiania byw a zapalenie jam y 
nosowo-gardłowej, podczas k tórych sam a w y
dzielina ropna może powodować wym ioty, 
a więc i upośledzenie odżywiania. To samo od
nosi się do pospolitej choroby zakaźnej wieku 
niemowlęcego, jaką jest koklusz. Kokluszowi 
towarzyszą w ym ioty podkopujące odżywienie 
oraz awitam inozy С i Bi prowadzące również 
do dystrofii. Z chorób zakaźnych paren tera l
nych, , przewlekłych, powodujących dystrofię 
wymienić należy kiłę, k tóra przy właściwym  
jej polim orfizm ie przebiega u oseska bardzo 
często w postaci niedomogi gruczołów dokrew - 
nych, dysfunkcji w ątroby, wymiotów naw yko
wych, neuropatii i zaburzeń przem iany m aterii 
z zaham owaniem  wagi i wzrostu. Gruźlica 
w m niejszym  stopniu odbija się na rozwoju 
dziecka i nie tak  często powoduje hipo- czy 
dystrofię. D ystrofia konstytucyjna rozw ija się 
u dzieci ze skazą neuropatvczną lub w ysięko
wą wśród biegunki i wymiotów, u tra ty  apety
tu, a co za tym  idzie — wśród zaham owania 
wagi i wzrostu. Podobnie ma się rzecz z dys- 
trofią na tle uczulenia.

Z prze^i"du tego widać, jak  różne byw ają 
przyczyny dystrofii u niem owląt. W racając do 
tzw. banalnych i pospolitych przyczyn wiemy, 
jak  szeroko rozpowszechniony jest wśród pu
bliczności przesąd o tzw. szkodliwości m leka 
w przebiegu każdej niedyspozycji dziecka. Im 
dłużej trw a niedyspozycja, tym  dłuższa jest 
głodówka dziecka pozbawionego mleka. Dzie
cko zaczyna tracić wagę stopniowo: najpierw  
20%, potem  40% i powoli rozw ija się u niego 
dystrofia czyli niedożywienie. Dziecko niedo
żywione asym iluje pokarm y coraz gorzej. Pod 
wpływem  złego odżywienia zaczyna cierpieć 
sam  przewód pokarm owy. Traci cn z każdym  
dniem  zdolność produkow ania ferm entów  tra 
w iennych i przez to zdolność samego traw ie
nia. Pod w pływem  osłabienia funkcji traw ien
nej przychodzi do tzw. biegunek głodowych. 
Ponieważ dziecko z każdym  dniem  coraz gorzej 
znosi pokarm y i w ykazuje coraz gorszą tole
rancję, m atka uważa za konieczne tym  bardziej 
zredukow anie dostarczania pokarmów. W re
zultacie obniża się tolerancja pokarm ow a dzie
cka tak  dalece, że dziecko staje  się atroficzne 
i w ogóle nie da się niczym odżywić. W związku 
z upadkiem  sił obserw uje się u niego upadek 
jego naturalnej odporności przeciw banalnym  
zakażeniom, k tóre w postaci grypy czy innych 
zakażeń nieżytowych a taku ją  jego bezbronny

ustrój. Waga w ykazuje z początku wielkie wa
hania w związku z wodochwiejnością ustroju. 
Ustrój chłonie chciwie wcdę i wtenczas dziecku 
przybyw a chwilowo pozornie na wadze, k tóra 
w krótce znowu gw ałtow nie się zmniejsza. Mi
mo spadku wagi wzrost dziecka z początku 
utrzym uje się i przez to samo staje  się ono 
coraz bardziej chude. Dopiero w  m iarę daleko 
postępującej dystrofii wzrost ulega także stop
niowo zupełnem u zaham owaniu. W ślad za roz
w ijającą się dystrofią zm ienia się skóra dzie
cka, tracąc nie tylko barw ę, elastyczność, na
pięcie, ale także podściółkę tłuszczową. Mięśnie 
sta ją  się wiotkie, pozbawione norm alnego na
pięcia. Ciepłota ciała opada poniżej norm y. Nos 
i kończyny sta ją  się zimne i nab ierają  sinego 
koloru. Tętno się obniża i ze 120 uderzeń na 
m inutę spada do 90 i do 70. Usposobienie dzie
cka ulega zmianie, dziecko sta je  się płaczliwe, 
posępne, nad swój wiek poważne, traci hum or 
i przyrodzoną radość życia. Im dalej postępuje 
dysergia, tym  bardziej obniża się odporność 
ustro ju  na.zakażenia i tym  bardziej objaw ia się 
skłonność do biegunek. U dziecka rozw ija się 
obraz kliniczny dystrofii.

Lekarz, chcąc ocenić należycie stan  dystrofii 
u chorego oseska, m usi mieć w pamięci w całej 
pełni obraz norm alny — fizjologiczny obraz 
zdrowego, tj. eutroficznego oseska w tym  sa
m ym  wieku. Pow inien więc nie tylko znać na 
pamięć w przybliżeniu wagę oseska danego 
wieku, ale także umieć w lot ocenić tu rgor skó
ry, jej barw ę i elastyczność, grubość podściółki 
tłuszczowej, k tó ra  na brzuchu wynosi 1,5 cm, 
napięcie mięśni, norm alne w ahania tem pera
tu ry  cd 36.8°— 37.2°. W inien on pamiętać, że. 
przyrost wagi norm alnego oseska wynosi 
w I kw artale  od 120— 150 g na tydzień, a w II 
kw artale  m niej, bo 100 g na tydzień. Sen dzie
cka zdrowego jest spokojny, a jego hum or po
godny. Stolec dziecka karm ionego piersią jest 
konsystencji maści, a koloru złoto-żółtego; sto
lec dziecka karm ionego butelką jest suchy, gli
niasty. Tolerancja pokarm ow a zdrowego dzie
cka jest, jak  wiemy, szeroka, a tzw. na tu ra lna  
odporność na zakażenia, zwłaszcza u dziecka 
karm ionego piersią — duża ( M a s l o w ,  T u r ,  
В 3 1 i n s к a j a).

Z chwilą, gdy lekarz na widok oseska dys- 
troficznego w yda wyrok, że odbiega on od 
obrazu eutrofii, nie może zadowalać się tym 
powierzchownym  rozpoznaniem, ale w inien 
szukać ew entualnej przyczyny tego stanu  — 
zadając sobie pytanie, czy nie chodzi w  danym  
przypadku o błąd dietetyczny i jaki, czy nie 
chodzi o błąd higieniczny i jaki, czy wreszcie 
nie chodzi o zakażenie i jakie. W tym  kierunku 
pomocne są lekarzow i w yniki wyw iadów ze
branych dokładnie od m atki, babki, ojca, k rew 
nych i całego otoczenia. Pomocne jest zorien
towanie się osobiste w w arunkach higieny 
i w w arunkach  epidemiologicznych najbliżsże- 
go otoczenia i sąsiedztw a dziecka, pomocna 
wreszcie i m iarodajna jest obserw acja objawów



chorobowych i ich należyta, tj. krytyczna 
ocena.

Czasem niezbędna jest dla lekarza um iejęt
ność oceny w arunków  karm ienia oseska w cza
sie przystaw iania go do piersi. Lekarz ma 
wówczas możność poznania w artości piersi m a
cierzyńskiej. P ierś bogata w pokarm  jest ciepła, 
a jei żyły są wypełnione. Term om etr w dolnej 
powierżchni piersi w ykazuje ciepłotę o V2 albo
0 1° wyższa niż w pasze. P ierś jest ciężka i w y
kazuje guzkową powierzchnię o charak terysty 
czne! zbitej, a m iękkiej konstystencii. Z w y
wiadów lekarz dowie się. czym się m atka sama 
żywi i jak  się żywiła w czacie c'ąży. Obserwac-a 
ak tu  karm ienia pouczy lekarza nie tylko o ilo
ści nobranego nrzez oseska pokarm u przez kon
trolę wagi oseska, ale także o w szystkich ew en
tualnych b łędach przystaw iania dziecka w cza
sie karm ienia lub układania go po karm ieniu. 
Obserw acja wskaże także, czy dziecku „wyle
wa" się pokarm  czy też m a w ym ioty i jakie. 
W przypadku, gdy ogólny dowóz pokarm u 
u oseska ięst z jakichkolw iek powodów obni
żony i gdy w związku z tym  dziecko chudnie, 
m arnieje, objaw y początkowo w skazują na nie
pokoi dzmcka na zaparcie stolca albo na p łyn
ne, ale zawsze skąpe stolce, na wzdęcie brzucha
1 niekiedy na w ym ioty w yw ołane przez aero- 
fagię. Gdy przyczyną głodu oseska jest skąpa 
pierś m atki, można to stw ierdzić ważeniem  
dziecka przed i po karm ieniu  oraz obserwacją 
jego zachowania się w czasie ssania. Gdy dzie
cko norm alnie ssie przez 5—6 m inut — dziecko 
przystaw ione do piersi pozbawionej pokarm u 
ssie V2 godziny albo kiedy indziej łapie chciwie 
chudą pierś i wkrótce puszcza ją po bezsku
tecznych próbach w yssania jakieikolw iek tre 
ści. Analiza chem iczna m leka skąpej treści 
w skazuie zwykle na obmżony poziom tłuszczu 
( D a n i l e w i c z ,  D u l i c k i  i).

Gdy w pożywieniu dziecka przybyw a za 
mało kalorii, ustrój m usi zużywać dużo pracy 
dla u trzym ania ciepłoty ciała, nie znajdując 
na to dostatecznego w yrów nania zużytej ener
gii. Gdv w czasie norm alnego w zrostu stosu
nek wagi ciała do powierzchni ciała w zrasta 
tak, że zużycie energi dla u trzym ania ciepłoty 
ciała m aleje, to w  nrzebiegu dystrofii lub atro- 
fii przychodzi, przeciwnie, do zwiększepia po
w ierzchni ciała przy zaham owanej lub obniża
jącej się wadze ciała. W skutek tego osesek nie 
może, podobnie jak  głodujący człowiek doro
sły, ograniczyć swojej przem iany podstawowej 
i przez to nie może oszczędzać w ydatku ener
gii, ale przeciw nie zmuszony jest swoją prze
m ianę podstaw ową zwiększyć tym  bardziej, że 
zanik tłuszczu w tkance podskórnej pozbawia 
go ochrony cieplnej. Ab’”' pokryć zapotrzebo
wanie kaloryczne ustroi musi w pierwszej linii 
sięgnąć do swoich rezerw  tłuszczowych na j
pierw  w tkance podskórnej, a potem  w w ątro
bie, gdzie się rezerw y tłuszczowe spalają w raz 
z zapasami rezerw ow ym i węglowodanów. Gdy 
rezerw y tłuszczowe w yczerpały się, przychodzi 
kolej na białko m ięśniowe i na krew . I nie

M k o  tłuszcz, ale i m ięśnie w ykazują w p rze 
biegu atrofii w yraźny zanik. Zniszczenie krw i 
prowadzi do obniżonej obiętości krw i i do ob
niżonego krążenia. W w ątrobie i w śledzionie 
w vsteouie znaczna hemosyderoza. P a r r o t  
w ten snosób scharakteryzow ał m echanizm  dy
strofii przechodzącej w atrofię. Na początku 
obniża się przyrost wagi, potem  spala się w ła
sne białko tkankow e, a nade wszystko tłuszcz 
tkankow y. Aby żyć, aby wzniecić tę trochę 
cienła żvc’owego, ustroi musi sam siebie tra 
wić. G ranicą tej autofagii jest tylko śmierć.

Do przyczyn pow oduiacych dystrofię oseska 
zakczyć należy także tdad Dopełniany przez 
m atkę, a Dolegający na bezkrytycznym  jedno
stronnym  nrzekarm ianiu  dziecka m lekiem  kro
wim bez dodatku węglowodanów. Zdarza się to 
w tedy, gdy m atka zbvt rychło podaje dziecku 
nełne mleko nierozcmńczcne klmkiem  albo je
śli karm i oseska m lekiem  krow im  po upływie 
pół roku żvcia przez długi okres aż do drugie
go roku. nie dodając do jego diety żadnych in 
nych potraw .

Prędzej czy później przychodzi u takiego 
dziecka do dvstrofii, tj. do zaham owania wagi 
i do tzw. zaburzenia b ;lansu (F i n к  e 1 s t  e i n). 
Co w jeden dzień dziecko zvska na wadze, to 
nazaju trz naoewno z powrotem  utraci. Dziecko 
w yraźnie blednie, popada w niedokrwistość, 
pcci się przy karm ieniu, traci swój uprzedni 
hum er. źle sypia,- chudnie. Na skórze dziecka 
pojaw iają się fałdy, napięcie m ięśni wiotczeje, 
brzuszek staje się wzdęty. Stolec jest zwykle 
suchy, nie przylepia się do pieluch, jest ubogi 
w wode. alkaliczny, m a kolor szarej gliny, 
u starszveh dzieci zw vkl° nrz^z szer°g dni za- 
"arty , m a przykry  zapach gnilny. Jest to tzw. 
stolec tluszczowo-rovdlanv. pozornie achoFcz- 
nv. Duża zawartość kazeiny i w aonia sprzyja 
reakcii zasadowej w  kiszkach oraz wiązaniu 
waDnia z kwasam i tłuszczowymi tak, że stclec 
m vdlanv składa sm nie tv le z grudek kazeiny, 
ile w łaśnie z m vdeł w anniow ^ch k tó rQ m u na
dana tw ardą, jak  kamień, zbitość. Traw ienie 
m leka krowiego trw a  nie tylko w żołądku, ale 
i w  kiszkach dłużei niż traw ienie m leka kobie
cego, którego kazeina, jak  wiadomo, strąca się 
łatw o w delikatniejsze grudki niż kazeina m le
ka krowiego. Dla straw iem a kazeiny m leka 
krowiego potrzebne jest większe wydzielanie 
soku gruczołów traw iennych jelit. Zasadowy 
odczyn soku kiszkowego nie sprzyja rozpusz
czaniu soli wapniowych, k tóre wiążą się z kw a
sami tłuszczowymi. Odczvn alkaliczny w kisz
kach sprzyja bujan iu  m ikrobów gnilnych na 
niekorzyść flory bak tery jnej kw aśnej jelita  
grubego, niezbędnej dla procesów ferm enta
cyjnych. Należyte straw ienie m leka obcoga- 
tunkowePo w ym aga od ustro ju  oseska wzmo
żenia energii, czemu stoi na przeszkodzie brak 
paliw a ze strony  węglowodanów. W szkodzie 
mlecznej oseska chodzi nie tyle o szkodliwość 
tłuszczu czy białka, ile o b rak  węglowodanów 
dla pokonania zwiększonego w ydatku  energii. 
Jak  wiadomo, mleko krow ie m a 3,5°/o białka.



3,5% tłuszczu, a tylko 4,5% cukru, gdy mleko 
kobiece zaw iera 1,5% białka, 3,5% tłuszczu, 
a  7%  cukru. Gdy więc w m leku kobiecym sto
sunek tłuszczu do cukru jest, jak 1:2, to 
w  m leku krowim  procent cukru jest za mały.

W leczeniu szkody mlecznej chodzi więc
0 zaradzenie brakow i węglowodanów, których 
dodatek potrzebny jest także do pobudzenia 
ferm entacji w  jelicie grubym . W leczeniu cho
dzi również o niezbędne zapobieżenie niebez
pieczeństwu krzyw icy i wspom nianej wyżej 
niedokrwistości, k tó ra  obiaw ia się bladością 
skóry i błon śluzowych tych dzieci. Rozwojowi 
chorób kostnych sprzyja odprowadzenie do 
św iatła jelita  soli w apniowych i fosforowych 
oraz w snółistnieiacv niedostatek ilościowy w i
tam iny D w m leku krowim , jako też brak  że
laza i m anganu, k tó re  w raz z ogólnym upośle
dzeniem resorbcji nie ulegają całkowitem u 
wchłonięciu.

Lekarz pom ny zasady pediatrycznej, że o p- 
t i m u m  m e d i c a m e n t u m  o p p o r t u n e  
c i b u s  d a t u s ,  zmuszony jest do zreduko
wania u oseska m leka do %  części i do podania 
%  części k leju  owsianego, pszennego lub ry 
żowego. Zam iast cukru albo obok cukru podać 
należy 1 do 2 łyżeczek Mai tonu lub N utrom al- 
tu  do zupki. S tarszym  dzieciom można podać 
zupkę słodową K ellera, w k tórej do 70 g m leka 
dodaje się 5 g m ąki pszennej, a do 130 g cieołej 
wody 10 g M altonu. Zawartość obu naczyń zle
wa się razem  i po zmieszaniu staw ia się na 
ogniu i zagotowuje. M ieszanka ta  m a 80 kal. 
w 100 g. Dziecko dotknięte dystrofią na tle 
szkody mlecznej wym aga leczenia w itam iną D 
lub tranem  oraz podawania żelaza z dodatkiem  
w itam iny C. U dzieci starszych nie należy za
pominać o podaw aniu w dostatecznej ilości ja 
rzyn i owoców.

Dystrofią czyli zaburzenie w odżywianiu na 
tle szkody mlecznej prowadzić może do dal
szych chorób. W związku ze zwichnięciem 
równowagi gospodarki fosforowo-wapniowej
1 ze złym w chłanianiem  jelitowym , zwłaszcza 
w przebiegu biegunek, pow stają w arunki dla 
rozwoju dwóch nowych zespołów: krzywicy 
i niedokrwistości alim entarnej. W krzywicy, 
jak wiadomo, obok braku  w itam iny D i braku 
słońca (anhelie M a r f a n ) ,  ważna rola przy
pada zaburzeniom  gospodarki fosforowo-wap
niowej. W przypadkach zachowanej rów now a
gi fosforowo-wapniowej sam niedostatek w i
tam iny D sprowadza jedynie zaburzenia hu- 
m oralne w postaci zasadzicy utajonej i krzy
wicy niewidocznej ( C h a u c h a r d ,  M a z o n e ,  
L e с o q), k tó ra  potrzebuje czynnika ujaw nie
nia. K ostnienie norm alne wym aga, aby stosu
nek w apnia do fosforu w  diecie wynosił 1—5, 
dieta uboga w fosfor lub  niezrównoważona 
w w apń zm ienia ten  stosunek i powoduje k rzy
wicę, zwłaszcza przy współudziale dwóch czyn
ników, jakim i są b rak  w itam iny D i b rak  na
prom ieniania świetlnego. Krzyw ica rozw ija się 
szczególnie w  okresie znacznego wzrostu, 
w  drugiej połowie 1 roku i w  2 roku życia. Nie

którzy autorowie przypisują w etiologii k rzy
wicy nie m ałą rolę czynnikom dziedzicznym 
( B u j a k ,  G1 a n  z m a n n ) .  W szyscy zgadzają 
się, że surow ica krw i w  krzyw icy w ykazuje 
obniżenie fosforu nieorganicznego 2—3 m g% , 
zam iast norm alnie 5 m g%  i że objaw y klim cz- 
ne zależą od wieku, w k tórym  krzyw ica się roz
poczyna. Zw ykle najw cześniej stw ierdza się 
rozmiękczenie potylicy (craniotabes), powięk
szenie ciem ienia wielkiego, opóźnione i n iere
gularne wyżynanie się zębów, różaniec k rzy
wiczy na żebrach, bruzda Harrisona, żabi 
brzuch, zaburzenia czynności statycznych itp. 
Na ogół doświadczenie uczy, że krzyw ica za
chodzi znacznie rzadziej u dzieci żywionych 
piersią i ogranicza się zwykle do nieznacznego 
rozm iękczenia potylicy, nie przyjm ując postaci 
ciężkiej. Nie mniej wiadomo, że zawartość m le
ka kobiecego w w itam iny zależy od sposobu 
żywienia karm icielki. Jakkolw iek czynnik 
przeciw krzyw iczy — w itam ina D znajduje się 
w m leku kobiecym  w ilości niedostatecznej, 
chyba że karm icielka używ a pokarm ów podda
nych działaniu prom ieni ultrafiołkow ych lub 
gdy sama poddaie się naśw ietlaniu lam pą 
kwarcową, to jednak widocznie skład m leka 
kobiecego już jest racjonalny, jeżeli osesek 
przy piersi może przew ażnie obejść się bez do
datku  w itam iny D.

Postępow anie zapobiegawcze i lecznicze 
krzvw icy polega na stosowaniu diety  zrówno
ważonej pod wzgledem fosforu i wapnia, na 
dowozie w itam iny D. czv to syntetycznej (D2) 
czv w postaci na tu ra lnej, tj. w  postaci tranu . 
Jako drugie następstw o i skutek jednostronne
go odżywiania m lekiem  krow im  zjawia się czę
sto niedokrwistość a lim entarna  pochodzącą 
z niedostatecznej ilości żelaza zawartego w m le
ku krowim. Oseski te są zwvkle nadm iernie 
otyłe, o bladej tw arzy  i bladych śluzówkach 
jam y ustnej i powiek. Badanie k rw i stw ierdza 
niedokrwistość o typie błędnicy (chlorosis) 
z niską ilością hemoglobiny. Niedokrwistość ta 
w vstępuje zwłaszcza łatw o u wcześniaków, 
bliźniąt i u dzieci ze skazą w ysiękową i często 
łączy się z krzyw icą. Zm iana wadliw ej diety, 
wyłącznie mlecznej, na m ieszaną na trafia  na 
trudności u tvch dzieci, bo zwykle na b rak  łak
nienia i na odruchowe obiaw v nowej n iestraw 
ności. W skazane jest podawanie żelaza z dodat
kiem  w itam iny С oraz skojarzone leczenie ze
społem w itam iny. B, tj. wyciągam i w ątroby.

We wszystkich dystrofiach czyli zaburze
niach w odżywianiu, w  k tórych  obserw uje się 
objaw y niestraw ności i większe lub  m niejsze 
objaw y wadliw ej przem iany m aterii, uczestni
czy zawsze najw iększy gruczoł traw ienny, tj. 
w ątroba. W iem y o tym  na  podstaw ie w yniku 
sekcji zwłok, jak  również z obserw acji za życia 
licznych objawów niedomogi w ątroby  w prze
biegu dystrofii osesków. Nie zawsze uśw ia
dam iam y sobie w  poszczególnym przypadku, 
czy dysfunkcja w ątroby  była zjaw iskiem  p ier
wotnym  czy następowym . Niedomoga w ątroby 
w przebiegu zaburzeń w  odżywianiu stanowi



nieiednokrotnie ważne źródło zespołów aw ita
minozy, bo, jak  wiadomo, gruczoł ten  pośredni
czy w m agazynowaniu w itam in oraz w  ich 
przem ianie. I tak  przem iana prow itam iny ka
rotenu w w itam inę A odbywa się w  wątrobie. 
Dawni autorow ie (В a a r, W ei s s) m ówili czę
sto o tzw. ophtalm ia hepatica, m ając na m yśli 
hem eralopię, k tó ra  dziś jest uw ażana za jeden 
z najw ażniejszych objawów awitam inozy A. 
Hem eralopia, tj. tzw. ślepota kurza i xero- 
phtalm ia, tj. uszkodzenie rogówki, stanow ią 
w raz z zaburzeniam i ogólnymi (tj. brakiem  łak
nienia, biegunką, zmęczeniem, zaham owaniem  
wzrostu) charakterystyczne objaw y w przebie
gu hikan, choroby dzieci janońskich dotknię
tych awitam inozą A. Oprócz tej pełnej aw ita
m inozy A obserw uje się postacie poronne, tzw. 
hipowitam inozy A. W yschnięcie rogówki (xe
rosis corneae), zmiękczenie rogówki (kerato- 
malacia) i hem eralopia są uszkodzeniam i spo
w odow anym i brakiem  w itam iny A zaw artej 
w  tłuszczach i n iektórych pokarm ach roślin
nych. U niem ow ląt (już wcześme, bo naw et 
w  1 m iesiącu życia) odżywianie m lekiem  nie
świeżym lub  zbieranym  lub też pełnym  m le
kiem  pochodzącym od krów  nieodpowiednio 
karm ionych m ożna obserwować objaw y niedo
sta tku  w itam iny  A. U starszych w ystępuje 
awitam inoza A w skutek spożywania tłuszczów 
pozbawionych w itam iny A (produkty roślinne 
w przem yśle, gdy wit. A jest utleniona, m ar
garyna, tłuszcze topione).

B rak w itam iny A w pożywieniu prowadzi do 
zm niejszenia odporności na zakażenia, co ob
jaw ia się chorobam i ropnym i, jak  czyraczność, 
upośledzoną odpornością na zakażenia, słabą 
zdolnością gojenia i skłonnością do spraw  nie
żytow ych dróg oddechowych. W chłanianie je
litow e karo tenu  w ym aga dostatecznej ilości 
żółci, norm alnego traw ienia tłuszczów i diety 
dostatecznie bogatej w tłuszcze.

Isto tna funkcja  fizjologiczna w itam iny A 
polega na u trzym aniu  nieuszkodzonego nabłon
ka i na udzielaniu m u obrony przeciw zakaże
n iu  — w szczególności na powierzchni siat
kówki przypada jej rola w  procesach fotoche
m icznych pośredniczących w pobudzeniu św ia
tłem  kom órek czuciowych. W itam ina A pośre
dniczy także w  różnych m etabolizm ach, głów
nie cholesterolu. P rzy  dłuższym  żyw ieniu m ie
szankam i ubogimi w  tłuszcze (kleiki, mleko 
zbierane, m aślanka) w skazane jest podawanie 
w itam iny A w postaci sztucznej (Vogan) lub 
w tranie. W awitam inozie A rozw iniętej albo 
w przypadkach połączonych z zaburzeniam i 
w chłaniania i z chorobą w ątroby  należy poda
wać wit. A domięśniowo — 1 cmJ Vogan (В u- 
j a k).

Ja k  m leko podaw ane w nadm iarze prow a
dzić może u oseska do awitam inozy D, tj. do 
krzyw icy i do anemii, jak  mleko zbierane, po
zbawione tłuszczu może być przyczyną aw ita
m inozy A, tak  m leko nadm iernie sterylizow a
ne może się stać w  drugiej połowie 1 roku ży
cia przyczyną aw itam inozy С czyli choroby

M oller-Barlow a zwanej gnilcem  dziecięcym. 
I jak  w  tw orzeniu w itam iny A przypada waż
na rola norm alnej w ątrobie, tak  m agazynowa
nie w itam iny С odbywa się w dużym  stopniu 
w wątrobie. Za istnieniem  pewnej korelacji 
m iedzy w itam iną A i С zdaje się przem aw iać 
fakt, że w  roślinach znajduje się nagrom adze
nie karo tenu  i w itam iny С razem  w dużej kon
centracji ( E u l e r ) .  Rośliny zielone i części 
zielone roślin m ają najw iece5 kw asu askorbi
nowego; rośliny autotroficzne, chlorofilowe, 
k tóre syntetyzują  glucydy, zaw ierają większe 
ilości kw asu askorbinowego, podczas gdy rośli
ny heterotroficzne pozbawione chlorofilu, k tó 
re nie syn tetyzu ją  glucydów, m ają bardzo m a
ło albo wcale nie m ają kw asu askorbinowego. 
Ziaw ia się on w okresie kiełkow ania ziarn; 
zwiększa się, gdy s5ę zjaw ia chlorofil, zm niej
sza się, gdy chlorofil znika np. w  jesieni. Z ro
ślin zielonych najbogatsze w  w itam inę С są ka
pusta, rzeżucha, szpinak, ćwikła, seler, cykoria, 
sałata; z owoców — głóg, pom arańcze, cy tryna 
są bogato zaopatrzone w  w itam inę C.

Zaham ow anie wagi niem owlęcia lub uby
tek  wagi czyli tzw. dystrofię oseska sprow a
dzać może m iędzy innym i błąd m atek polega
jący na zbyt wyłącznym  karm ieniu  dziecka 
przez dłuższy okres czasu sam ym i kleikam i 
z węglowodanów. Zdarza się to, gdy m atka u le
gnie panice posłyszawszy tu  i ówdzie o szkod
liwości m leka krowiego, zwłaszcza w  porze le t
niej albo gdy m atka zbyt sk rupu latn ie  i za 
długo stosuje zaordynow aną рггег lekarza 
przeiściową i kilkudniow ą tylko dietę ryżową 
albo wreszcie, gdy okazuje przesadne zaufanie 
do głośno reklam ow anych mączek odżywczych 
.r.oznowszechnionych w handlu. Zależnie od wa
runków  konsty tucji niem owlęcia i zależnie od 
dodatku soli, żółtka, m leka czy tłuszczu do 
m acznych posiłków pow staje u  dziecka tak  ży
wionego rozm aita pod względem  postaci dy- 
strofia, zwana szkodą mączną.

Obraz chorobowy rozw ija się podstępnie 
o tyle, że bardzo często dzieci te z początku w y
glądają kwitnąco, są żywe i krzepkie, przyby
wa im  na wadze i robią pozornie w rażenie sil
nych i zadowolonych. Po pew nym  czasie tracą 
apety t i zaczynają tracić wagę. Jedne chudną 
błyskaw icznie i przedstaw iają typ  rozw ijają
cej się atrofii, inne w ykazują uderzające wzmo
żenie napięcia mięśniowego (często ze sztyw 
nością karku) i spastyczność, inne wreszcie 
przedstaw iają stan  ciastow aty (status pasto- 
sus), k tórem u tow arzyszą zupełnie uchw ytne 
obrzęki na kończynach górnych i dolnych, 
obrzęki zwane także głodowymi. Dzieci m ają 
zmęczony w yraz tw arzy, ruchy ich są bezsilne, 
w jam ie ustnej zjaw iają się pleśniawki, brzuch 
jes t,w zdęty , w ypełniony gazami, stolec śluzo
wy, gazowy, b runatny  lub zielony.

Największe niebezpieczeństwo w  przebiegu 
tej dystrofii leży w tym , że dzieci te tracą  na
tu ra lną  odporność, u legają w yjątkow o łatw o 
byle jak iem u zakażeniu bak tery jnem u skóry, 
jam y nosowo-gardłowej, ucha czy dróg odde



chowych. Dzieci te  łatw o um ierają  śm iercią na
głą.

W szkodzie węglowodanowej przychodzi do 
zaburzenia gospodarki wodnej z nadm iernym  
zatrzym aniem  wody w tkankach (głównie 
w mięśniach) lub, na odwrót, z gwałtow nym  
w ydalaniem  ze stolcem chw iejnie związanej 
wody. W szkodzie mącznej chodzi nie tyle 
o szkodliwość samych węglowodanów, ile
0 brak  innvch niezbędnych składników pokar
mowych, \: szczególności białka, tłuszczu i w i
tam in. U dzieci żywionych wyłącznie samym 
ryżem  lub m ąką bez dodatku m leka czy masła 
—- szkoda m ączna przebiega pod obrazem kli
nicznym. k tó ry  opisałem w r. 1946 jako beri
beri nostras, tj. zespół ostrej awitam inozy Bi.

Ze względu na obniżoną tolerancję na mleko 
takich osesków należy — redukuiąc węglowo
dany —- podawać stopniowo mleko białkowe, 
m aślankę z dodatkiem  trudno ferm entuiących 
węglowodanów, u młodszych dzieci najlepiej 
pokarm  kobiecy. Dzieciom takim  wskazane jest 
podawanie drożdży, w itam iny Bi i laktofla
winy.

W itam ina Bi, czyli aneuryna, znajduje się 
w  natu rze  w łuskach ryżu i w nasieniu owo
ców łuskowatych, w otrębach, drożdżach pie
karskich i piwnych, w żółtku jaja, w  kiełkach 
zbożowych, w kukurydzy, grochu, fasoli, grzy
bach, kartoflach, dyni, pomidorach, szpinaku, 
kapuście, m archwi, szparagach, karczochach, 
kasztanach, migdałach, owocach, rodzynkach, 
winie, m ięsie wieprzowym, wątrobie, tarczycy, 
jądrach, sercu.

Pełny ryż w łuskach zawiera w 100 g 250 T 
w itam iny Bi, ryż gładki w  100 g 40 r  w itam i
ny Bi. Pełno zmielony w 94% chleb pszenny 
zaw iera w  100 g 220 т w itam iny Bi, chleb bia
ły pszenny zmielony w 60% zaw iera w 100 g 
40 y w itam iny Bi.

Część w itam iny Bi przyjętej z pokarm em  
ulega po uprzedniej estryfikacji z kwasem  fos
forowym  zatrzym aniu w tkankach. Przez estry- 
fikację w itam ina Bi nabiera własności ferm en
tu, a mianowicie sfosforylizowana w itam ina 
Bi jest identyczna z kokarboksyiazą opisaną 
przez A n h a g o n a .  Jest to przykład istnienia 
bliskich genetycznych korelacji między w ita
m inami i ferm entam i. Kokarboksylaza m ająca 
działanie w itam iny Bi jest w itazym em  w zna
czeniu E u l e r a .  Istnieje podobieństwo m ię
dzy m echanizm em  w chłaniania w itam iny Bi
1 m echanizm em  resorbcji w itam iny B-> czyli 
laktoflaw iny, k tó ra  również wprowadzona do 
ustro ju  z pokarm em  ulega w  jelicie cienkim re
sorbcji ferm entacyjnej, m ianowicie estryfika
cji z kwasem  fosforowym, po dostaniu się do 
kom órek ustro ju  zwierzęcego wiąże się z sub
stancją białkową i jako żółty ferm ent ulega 
zmagazynowaniu w  ustroju.

W itam ina B< (aneuryna) po resorbcji w je li
cie cienkim ulega zmagazynowaniu w sercu 
i w  m ięśniach w 50%, w w ątrobie w  30%. Wi
tam ina Bi m a w ybitny wpływ na przem ianę 
węglowodanową. Przy resorbcji węglowoda

nów w ustro ju  w itam ina Bi ulega zużyciu 
w stosunku prostym . Tłuszcze działają oszczę- 
dzaiąco na w itam inę Bi. W prowadzenie obfite 
węglowodanów może więc przyspieszać i uła
tw iać w arunki pow staw ania awitam inozy Bi, 
przeciwnie tłuszcze odwleka4” rozwój aw itam i
nozy Bi.

Tak zaburzenie przem iany węglowodanowej, 
iak zaburzenie gospodarki wodnej składa się na 
dwie zasadnicze przyczyny klinicznych i ana
tomicznych objawów awitam inozy Bi. Objawy 
neurologiczne, specjalnie klasyczny obraz w ie
lorakiego zapalenia nerw ów (polyneuritis), ob- 
serw uie się najlepiej na zwierzętach. Szcze
gólnie jaskraw o w ystępuje ten obraz u gołębia 
i ku ry  oraz u wyższych ssaków, jak u lwa, 
u którego zdobył sobie przysłowiową nazwę 
w  litera tu rze  niem ieck'ej: S ternguckerkrank- 
heit, choroby zapatrzonego w gwiazdy lw a do
tkniętego opistotonus. I a taksia i opistotonus 
oraz skurcze m ają swój podkład histologiczny 
w  krwotokach, w zaniku ziarnistości Nissla, 
w chrom atolizie i w zw yrodnieniu osłonek 
rdzeniowych, a przede wszystkim  — w zwy
rodnieniu nerw ów obwodowych. Zaburzenia 
pozanerkowe gospodarki wodnej odbijają się 
podobnie, jak  zaburzenia gospodarki węglowo
danowej, na m ięśniu sercowym i na układzie 
krążeniowym . Objawy żołądkowo-kiszkowe 
w postaci atonii żołądkowej lub kiszkowej 
m aią częściowo swoją przyczynę nerwowo-po- 
chodną zależną od zmian zwyrodnieniowych 
kom órek zwoju A uerbacha (M c C a r r i s o n  
i Hi l l ) .

Do tej samej kategorii beri-beri dietetycznej 
zaliczvc można przypadki tyczące się niem o
w ląt karm ionych wyłącznie węglowodanami. 
W tvch razach w inę ponoszą zwykle m atki. 
I tak znane są powszechnie takie zdarzenia 
w codziennej obserw acji pediatrycznej że 
dziecko z powodu niestraw ności wzięte jest na 
24-godzinną głodówkę z herbatą  oraz ze środ
kiem  przeczyszczającym i że po upływie tego 
term inu  karm ione jest przez kilka dni ryżem  
gotowanym  na wodzie. W ystarczy, że m atka 
czy otoczenie zbyt skrupulatn ie  leczy w ten 
sposób nie przez 1—2 dni, ale przez 1— 2 tygo
dnie, aby w przeciągu tego krótkiego czasu roz
w inął się m niej lub więcej typow y obraz beri- 
beri u oseska w  postaci obrzęków tw arzy, koń
czyn z sinica obwodową, z językiem  suchym  
i często z objaw am i nerw owym i, jak  oczopląs 
lub sztywność karku, z odchyleniem  głowy ku 
tyłowi, z drgaw kam i itp. groźnym i dla życia 
objawami. W ezwany do domu lekarz k ieru je 
zwykle przypadki takie do szpitala, dokąd 
przybyw ają w  stanie groźnym  i niepokojącym. 
W vstarczy jednak sam a zm iana diety wyłącz
nie węglowodanowej, pozbawionej w itam iny 
Bi i zużywającej jej zapasy, na dietę racjonal
ną, tj. mieszaną, aby dziecko rychło przyszło 
do siebie bez innych lekarstw . W innych przy
padkach podanie w itam iny Bi syntetycznej czy 
w postaci drożdży lub wyciągu w ątroby leczy 
ciężki stan  dziecka. Jakkolw iek nie każdy le 



karz nazyw ał zespół wyżej opisany po im ieniu 
chorobą beri-beri nostras, zadowalając się ra 
czej określeniem  ogólnym: wyniszczenia czy 
obrzęków głodowych, to jednak każdy lekarz 
przypadki takie widział i przy pomocy zmysłu 
przyrodzonego ratow ał je od niechybnej śm ier
ci. W świetle porów nania przypadków  takich 
z obrazem egzotycznej beri-beri u osób żywio
nych wyłącznie ryżem  w yłuskanym  — ścisłość 
analogii nie zdaje się ulegać wątpliwości tym  
bardziej, że w stosunkach naszych ryż, używ a
ny w handlu, jest oczywiście zawsze ryżem 
oczyszczonym (fine rice) pozbawionym łusek 
i w itam iny Bi. W przypadkach tych obecność 
obrzęków, niedobiałczenie krwi, nasiąknięcie 
wodne m ięśni i serca dowodzą o istnieniu za
burzenia gospodarki wodnej. Przyczyna obrzę
ków nie jest napewno nerkow a, nie jest ściśle 
pochodzenia sercowego, ale tkw i w zaburzeniu 
przem iany m aterii.

Indyw idualną cechą przytoczonego zespołu 
jest ciężki stan zaburzenia gospodarki wodnej 
niemowlęcia, w yw ołany przez wyłączne ka r
mienie ryżem  gładkim  i uleczalny po zasta
waniu diety gw arantującej zaopatrzenie ustro
ju  w w itam inę Bi. Skłonność do zesztywnień 
mięśniowych, sinica obwodowa, zaakcentow anie 
drugiego tonu nad tętn icą płucną itp. są cha
rakterystycznym i objaw am i zaburzenia czyn
ności ze strony układu krążenia i układu ner- 
wowo-mięśniowego, k tóre z większą lub m niej
szą prawidłowością towarzyszą chorobie, ale 
istota jej jest ta  sama, co w beri-beri egzotycz
nej. Jeżeli ktoś zespół ten  chce nazywać gło
dem, to w inien zauważyć, że Chińczyk dotknię
ty  beri-beri w wieku dojrzałym  m a jeszcze 
większe zapotrzebow anie na białko m ięsne i tłu 
szcze niż osesek. A jednak brak  pokrycia tego 
zapotrzebow ania nazwano nie zwykłym  gło
dem, ale głodem z b raku  w itam iny Bi. P rze
czenie więc analogii w zespole oseska i w cho
robie Chińczyka równałoby się zaprzeczeniu 
awitam inozy Bi u Chińczyka i tym  sam ym  — 
pozbawieniu choroby beri-beri jej charakte
rystycznej, idiopatycznej samodzielności przez 
zredukow anie jej do pojęcia „zwykłego" głodu. 
Choroba beri-beri Chińczyka czy opisana cho
roba niem owlęcia są w ynikiem  pewnego ana
logicznego zatracenia zmysłu przyrodzonego, 
k tóry  ludziom  pierw otnym , podobnie jak  zwie
rzętom, dyktu je  instynktow nie, wybiórczo i od
ruchowo właściwą postać diety. Chińczyk wieś
niak nie zapada na beri-beri, bo instynktow nie 
używa ryżu w łuskach, gdy Chińczyk robot
nik przez styczność z cywilizacją przejął na 
swoją zgubę zapotrzebow anie szlachetnie spre
parowanego, gładkiego, smaczniejszego ryżu. 
B eri-beri opisane przez E i j k m a n n a  nie 
stanow i przyczynku do patologii chorób egzo
tycznych, ale stw arza ważny przełom  w nauce 
kierującej tzw. polityką żywnościową ludno
ści. W spółczesny św iat higienistów wysnuł, jak 
wiadomo, realne wnioski i przedstaw ił w ła
dzom w poszczególnych państw ach Europy 
ściśle określone postulaty  racjonalnego w ypie

ku chleba, zwłaszcza w czasie wojny, z m ąki 
gw arantującej zawartość w itam iny Bi w o trę
bach. W uchw ałach tych nie chodziło o w alkę 
z głodem w znaczeniu ogólnym, ale o akcję za
pobiegającą awitam inozie Bi w szerokich sfe
rach ludności.
Opisany wyżej zespół zaburzenia gospodarki 
wodnej u oseska żywionego ryżem  pokryw a 
się pod względem etiologii, patogenezy i klini
ki ze standartow ym  obrazem  choroby egzotycz
nej beri-beri. Łatwo zrozumieć, że podobny ze
spół wywoła u oseska dieta, w której w  m iej
sce ryżu  w ejdą inne węglowodany, jak  mąka. 
To też w ielu autorów  uważa tzw. m ączną szko
dę pokarm ową ( C z e r n y  - K e l l e r )  również 
za postać dietetycznej choroby: beri-beri nos
tras. Ponieważ węglowodany zwiększają zapo
trzebow anie w itam iny Bt, wszelka dieta jedno
stronna mączna w postaci zupek, papek i kle
jów m ącznych z niedostatkiem  dowozu białka 
i tłuszczów grozi awitam inozą Bi. Dzieci dot
knięte szkodą mączną, jak  wiadomo, są nad
m iernie pulchne w związku z zatrzym aniem  
wody w ustroju, a więc z powodu obrzęków. 
Ta sam a m ączna szkoda pokarm ow a przebiega 
jednak nie tylko w postaci obrzękowej, ale 
i w postaci atroficznej. Luźne związanie wody 
w ustro ju  powoduje łatwo z banalnej okazji 
gw ałtow ny spadek wagi u kwitnącego i pulch
nego oseska.

Z przeglądu najczęściej spotykanych stanów 
hipowitam inozy u oseska wynika, że m echa
nizm  tych zespołów chorobowvch byw a rozm a
ity. Raz dobór w itam iny z zew nątrz jest niedo
stateczny i ten  'deficyt staje się bezpośrednią 
przyczyną choroby (np. wyłącznie m ączna die
ta  lub mleko sterylizow ane pozbawione w ita
m iny C). Jest to tzw. deficyt bezwzględny 
S e y d e r h e l m a .  Kiedy indziej b rak  jest 
równowagi między pokarm em  oseska a w itam i
ną, k tóra ten  pokarm  pochłania (nadm ierne 
spożywanie węglowodanów przy b raku  dodat
kowego zaopatrzenia w w itam inę B1)- Innym  
razem  w arunki szybkiego wzrostu ustro ju  albo 
w arunki chorobowe, jak gorączka, powodują 
nadm ierne pochłanianie w itam iny i w yw ołują 
w tórną awitaminozę. Oprócz ostrych i przew le
kłych cłiorób zakaźnych — przypada ważna ro
la w upośledzonym w chłanianiu lub niszczeniu 
w itam in chorobom przew odu pokarmowego 
i w spółistniejącej z nimi niedomodze w ątrobo
wej.

W każdej niem al awitam inozie obserw uje się 
zaburzenia w zrostu i obniżenie odporności na 
zakażenia.

W przebiegu przew lekłej dystrofii i atrofii 
oseska obserw uje się zależnie od okoliczności 
szereg lżejszych lub cięższych zespołów zabu
rzenia przem iany m aterii. Znajomość ich jest 
ważna nie tylko ze względów rozpoznawczych, 
ale i leczniczych. Są to mianowicie zespoły 
kwasicy, zasadzicy i odwodnienia. Katabolizm  
produkuje stale kwasy i kwasy te muszą być 
zobojętnione przez substancje buforowe, z któ
rych najw ażniejsze są: dw uw ęglan sodu, he-



moglobina, ciała białkowe i fosforany. Gdy się 
tylko nagrom adzi we krw i drobny nadm iar 
kw asu węglowego, natychm iast stw arza to po
budkę odruchow ą w ośrodku oddechowym 
w mózgu, w skutek czego zwiększona czynność 
oddechowa i w entylacja płucna usuw a nadm iar 
tego kwasu. D rugi ważny m echanizm  u trzym u
jący stałą  norm ę zasadową krw i stanow i zdol
ność nerek  w ydalania kwaśnego moczu z krw i 
zasadowej. N erki m ają  zdolność w ytw arzania 
am oniaku dla zobojętnienia nadm iaru  kwasów. 
U trzym anie norm alnej zasadowości krw i zale
ży od czynności wydzielniczych ustroju. Dw u
węglan sodu odgryw a ważną rolę w u trzym a
niu  równowagi elektrolitów  osocza.

Specjalna postać kwasicy powoduje nad
m ierną produkcję kwasów z grupy ketonowej, 
kwasu beta-oksym asłowego i kw asu aceto- 
octowego. Kwasy te w ytw arzają się przez nie
zupełne spalenie tłuszczów. W arunki do po
w staw ania ketozy są w cukrzycy, ale także 
w przebiegu okresowych wymiotów. Kwasica 
nerkow a m a w arunki pow staw ania w przebie
gu ostrego lub przewlekłego zapalenia nerek, 
ponieważ kwaśne fosforany nie są wydzielane 
albo produkcja am oniaku w dostatecznej ilości 
zawodzi. W przebiegu biegunek pow stają wa
runki dla kwasicy, gdy ustrój traci duże za
pasy zasad w soku kiszkowym, zwłaszcza 
w czasie współistniejącego odwodnienia. U trata  
wody w stolcach biegunkow ych może docho
dzić do Va litra  dziennie ( H o l t ,  C o u r t -  
n e y). Równocześnie zachodzi u tra ta  soli m i
neralnych w stolcu, w  szczególności sodu, po
tasu, chloru. Gdy praw idłow a ilość potasu 
w stolcu wynosi ll°/o, w  biegunce dochodzi do 
50%. Najważniejszy objaw kliniczny kwasicy 
polega na przyspieszeniu i pogłębieniu odde
chu, dziecko robi wrażenie wystraszonego, ma 
policzki czerwone, a usta  sine. Z ust wydobyw a 
się zapach acetonu, a próba G erhard ta lub Lan
gego w moczu w ypada dodatnio. Zasadzicę ob
serw uje się czasem jako w ynik zbyt częstych 
i obfitych wym iotów z u tra tą  kw asu solnego. 
Oddech jest powolny i powierzchowny, a m ię
śnie w ykazuje tendencję do sztywności, a na
w et do drgawek.

O dw odnienie. jest zespołem klinicznym , 
w k tórym  m iędzytkankow e przestrzenie pozba
wione są norm alnego zapasu wody. Odwod
nienie pow staje albo przez u tra tę  wody albo 
przez niezdolność zatrzym ania wody przez 
ustrój. Odwodnienie prowadzi do w ydalania 
białka i soli, z k tórym i woda była związana 
czyli w  rezultacie do rozpadu tkanek. Odwod
nienie w yprzedza zwykle- obniżenie objętości 
krwi. Ustrój m a wielkie zapasy wody w prze
strzeniach m iędzytkankowych. P łyny te  za
w ierają  także sole m ineralne, w  szczególności 
chlorek sodu. U tra ta  wody z tkanek  może być 
spowodowana albo przez brak soli albo przez 
brak wody.

Sól m a tendencję zwiększania zapasu wody 
w tkankach. Pod w pływ em  odwodnienia krew  
się zagęszcza, jej lepkość wzrasta, a w  następ

stw ie obieg krw i jest upośledzony. Czynność 
nerek jest u trudniona i produkty  przeznaczone 
do wydalenia, w szczególności kwas mlekowy, 
ulegają zatrzym aniu.

Rozróżnia się trzy  postacie odwodnienia: 
1) zwykłe odwodnienie w  przebiegu gorączki 
i wymiotów, 2) odwodnienie bez intoksykacji 
i 3) odwodnienie z intoksykacją w  przebiegu 
gastroenteritis.

W przebiegu zwykłego odwodnienia tow a
rzyszącego w ielu chorobom połączonym z w y
m iotam i skóra jest sucha, język suchy, oczy 
zmęczone, ,,m atowe", tkanka podskórna nieco 
sztywna, ale elastyczna. Odwodnienie bez in
toksykacji w ystępuje często u osesków do
tkniętych niedożyw ieniem  i ubytkiem  wagi. 
Skóra tych  dzieci traci elastyczność, ale nie 
w ykazują one poważnych objawów nerw o
wych, w łaściwych intoksykacji zołądkowo-kisz- 
kowej.

W odwodnieniu z intoksykacją skóra i błony 
śluzowe są wyschnięte, tw arz pokry ta  zm ar
szczkami, oczy zapadnięte, źrenice zwężone, 
ciemiączko zapadnięte, brzuch zapadnięty. 
Dziecko leży w odurzeniu z oczami na wpół 
otw artym i. . Kolor skóry popielaty. Skóra 
i tkanka  podskórna pozbawione elastyczności. 
Stanow i tem u tow arzyszy bezmocz. Śm iertel
ność wynosi 50 do 70%. •

Intoksykacji czyli toksykozie podlegają n a j
częściej oseski w  pierw szym  kw artale  życia i to 
sztucznie karm ione, n iejednokrotnie wcześnia- 
ki. Zespół ten  charakteryzuje  facies cholerica 
oraz objaw y żołądkowo-kiszkowe z odwodnie
niem, zaburzenia term iczne, oddechowe, k rąże
niowe, krw otoczne ze skazą, nerkow e, w ątro 
bowe, uszne oraz w  m niejszym  lub większym  
stopniu mózgowe. Podczas sekcji stw ierdza się 
albo przekrw ienie mózgu albo obrzęk mózgo- 
wo~oponowy oraz zapalenie pajęczynówki 
u podstaw y mózgu. Zespół toksykozy niem o
wlęcej ma w piśm iennictw ie pediatrycznym  
różne nazwy. O pisują ją  jako cholerę dziecięcą 
albo cholerynę, e ta t choleriform e, biegunkę 
ostrą, gastroenteritis acuta, dyspepsia gravis, 
dyspepsia toxica, sta tus toxicus, sta tus neuro- 
toxicus itp. Etiologia zespołu może być rozm a
ita. Raz niestraw ność w  związku z odłącze
niem  zbyt rychłym  od piersi, kiedy indziej 
konstytucja wodochw iejna czy alergiczna, za
każenie kiszkowe, bak tery jne  lub wirusowe, 
pora letnia. Posiewy krw i w ypadają tylko w y
jątkow o dodatnio i to jedynie w okresach pre- 
agonalnych ( L e v e s q u e ) .  W patogenezie je 
dni autorow ie uw ażają za najw ażniejsze zabu
rzenie gospodarki wodno-solnej, w  szczególno
ści odwodnienie, inni —  szok naczyniowy, inni 
jady proteinow e w krw iobiegu, inni chorobę 
w ątroby, inni wreszcie ( S p e r a n s k i j ,  Ri -  
b  ad e a u  D u m a s ,  R e i l l y ,  L e v e s q u e ,  
B a s t i n ,  L a f o u r c a d e )  tłum aczą zaburze
nia wodno-solne jako skutek podrażnienia neu- 
ro-w egetatyw nego ośrodków śródmózgowia.

Tkanka nerw ow a mózgu jest oddzielona od 
naczyń krw i przez nią przechodzących pajęczą



siatką kom órek glejowych. S iatka ta  spełnia 
rolę chemicznego filtru  powstrzym ującego 
przejście szkodliwych substancji z krwiobiegu 
do w nętrza  kom órek nerw ow ych mózgu. Ta 
hemo-encefaliczna bariera  między krw ią i móz
giem może w pew nych w arunkach stać się 
przepuszczalna. Zdarza się to wtenczas, gdy 
krew  jest przeładow ana nadm iernie p rodukta
mi bakteryjnym i, odpadkam i przem iany m ate
rii, jadam i, ciałami tru jącym i, horm onam i itp. 
W związku z przepuszczalnością bariery  dla 
ciał tru jących  pow stają w arunki dla uszkodze
nia ośrodków w egetatyw nvch w mózgu, co od
bija  się ujem nie na harm onii skomplikowanego 
psycho-fizycznego zakresu funkcji w egetatyw 
nych. A wiadomo jest, że ośrodkom w egetatyw 
nym  śródmózgowia przypada w udziale regulo
wanie wielkim i zespołami funkcjonalnym i ca
łego ciała, jak  krążeniem  krwi, oddychaniem, 
traw ieniem , w ydzielaniem  zew nętrznym  i w e
w nętrznym . W świetle tych faktów  teoria  neu- 
ro-w egetatyw na znajduje uzasadnienie anato- 
mo-fizjologiczne.

Prof. dr J. MIODOŃSKI Kraków

O niektórych odruchach w stanach 
asfiktycznych

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

W referacie niniejszym  chcę porównać skut
ki zaburzenia w entylacji płuc u człowieka ze 
skutkam i przeryw ania w entylacji płuc u ssa
ków nurkujących. S tw arza to pew ien wgląd 
na podobne zagadnienie, lecz w  różnych ustro
jach i na m ecnam zm  kształtow ania się odczy
nów w zależności od w arunków  życia danego 
ustroju. Pozwala to niekiedy na nowe ujęcie 
fetiologii pew nych objawów klinicznych.

Na w stępie przypom nę zasadnicze zjaw iska 
wywołane u człowieka zwężeniem dróg odde
chowych. W następstw ie czystego zwężenia 
drogi oddechowej — np. ucisk na tchaw icę — 
przychodzi do zm niejszenia pojem ności w en
tylacji płuc. Człowiek norm alny może przepu
ścić przez swe drogi oddechowe około 170 1 po
w ietrza w ciągu 1 m inuty . Sztuczne zm niej
szenie św iatła tchaw icy do połowy jej powie
rzchni zm niejsza pojemność w enty lacyjną do 
75%> norm alnej. Zredukow anie św iatła tcha
wicy do P4 zm niejsza pojemność w enty lacyj
ną do 25%  norm y (tj. około 40 litr/min.). Zwę
żenie takiego stopnia jest już poważną prze
szkodą i można je  przyrów nać do ataku  astm y. 
Dalszym następstw em  zwężenia jest hipowen
tylacja. Człowiek norm alny w stanie spoczyn
ku  zużywa około 7 1 pow ietrza na m inutę. 
W tych w arunkach  ustrój zużywa około 275 
ml tlenu  na 1 min. Stosunek między tym i dwie
ma wielkościam i znany jest jako ekw iw alent 
w enty lacyjny  O  i ma w artość 2,5 (tj. 100 ml 
O2 na 2,5 1 powietrza). P rzy  pew nym  wzmoże
niu zapotrzebow ania na tlen, jak hyperthy re-

oidismus lub um iarkow any w ysiłek fizyczny, 
w artość ekw iw alentu nie zmienia się, ponie
waż w entylacja płuc może dotrzym ać kroku 
wzmożonemu zapotrzebow aniu na tlen. W zna
czniejszym  zwężeniu drogi oddechowej stosu
nek ten  jednak zm niejsza się; ekw iw alent ma 
tendencję do obnizan a się, co samo przez się 
zdradza niedomogę w entylacyjną. Gdy niedo
moga w enty lacyjna wzm aga się, zjaw iają się 
i postępują ciągle zmiany chemiczne krwi. 
Pierw szym  uchw ytnym  następstw em  niedo
mogi w entylacyjnej jest zatrzym yw anie CO2 
we krwi. S tan ten znany jako hypercapnia oce
niam y m iarą ciśnienia parcjalnego CO2 we 
krw i tętniczej; później w ykryć możemy spa
dek nasycenia krw i tętniczej przez O2; mó
wim y o anoksem ii tętniczej.

Dalszym następstw em  jest kwasica krw i 
(spadek pH). O bnżen ie  pH m a swe źródło 
w zwiększeniu ilości wolnego kw asu węglo
wego we krw i, k tó ry  nie może się uwolnić 
skutkiem  niedostatecznej w entylacji płuc; jest 
to tzw. „kwasica oddechowa". D rugim  czynni
kiem  w zm agającym  kwaśność krw i jest „kw a
sica m etaboliczna", k tó ra  zjaw ia się z chwilą, 
gdy niedostatek tlenu  jest znaczny, co wywo
łu je  przeładow anie tkanek  kw asem  mlekowym.

Zespół przeładow ania krw i CO2, niedosta
tek  O2 i kwasica stw arza stan, k tó ry  określa
m y jako asphyxia — pojęcie, k tó re  łączy 
w sobie zarówno zaburzenia w  gospodarce O2, 
jak i CO2.

Załączony w ykres * (ryc. 1) wskazuje, jakie 
zm iany zachodzić będą we krw i przy czystym 
zwężeniu drogi oddechowej. Na w ykresie tym  
oś pozioma przedstaw ia w procentach w enty
lację płuc; 100%  jest w entylacją pełną czyli 
norm alną. Oś pionowa podzielona jest na 2 
skale. Skala górna odnosi się do nasycenia 
krw i tętniczej O2 wyrażonego w procentach na
sycenia oraz przedstatw ia ciśnienie CO2 we 
krw i wyrażone w mm Hg. Dolny odcinek skali 
odnosi się do pH krw i tętniczej.

Jeśli norm alną w entylację w yrazim y jako 
=  100%, to ciśnienie CO2 będzie wynosić 40 
m m  Hg, nasycenie k rw i O2 w yniesie 96%, pH 
zaś =  7,41.

P rzy  niedużej hipow entylacji np. 80%  nor
my, nasycenie krw i przez O2 nie zmieni się 
praktycznie, nato rrrast ciśnienie CO2 podniesie 
się już w yraźnie (50 m m  Hg), pH spadnie ró
wnież ((7.35).

Jeśli niedom oga w entv lacvjna postąpi do 
50%  norm alnej, to  nasycenie krw i przez O2 
spadnie do 88% . Ten stopień niedotlenienia od
powiada tem u, jaki w ystępuje przy wzniesie
niu się na około 3.300 m  nad poziom morza, co 
ustrój jeszcze dobrze znosi. Ciśnienie CO2 przy 
50%  niedomogi w entylacyjnej osiągnie w ar
tość 80 mm Hg, co zbliża się już do narkotycz
nego poziomu; pH spada wówczas do 7,2, co 
jest już zdecydowaną kwasicą. Kwasica ta  jest

* według J. S. Gray — Annal. of Otol. Rhin-lar. 
1950. vol. LIX, Nr 1 .



jeszcze — praktycznie biorąc — całkowicie 
kwasicą oddechową zależną tylko od wzmoże
n ia CO2. Stopień zaopatrzenia krw i w O2 jest 
ciągle jeszcze na tak  wysokim poziomie, że nie 
dochodzi do kwasicy m etabol cznej. Dalsze ob
niżenie stopnia w entylacji, jak  widać z w ykre
su, przyniesie w ybitne zmiany we wszystkich 
trzech om aw ianych czynnikach.

Rzecz prosta, że jeśli obok czystego czynni
ka zwężenia dojdą m om enty zapalenia oskrzeli 
i oskrzelików, niedodm y poszczególnych czę
ści w  płucach, w tedy m om ent załam ania się 
ustro ju  nadejdzie wcześniej niż przy omawia
nych procentach zwężenia tchawicy.

Klinicznego obrazu duszności nie wolno 
identyfikow ać z brakiem  tlenu. Nie wolno po
m ijać w tym  obrazie ważnej roli hypercapnii
1 kwasicy. Tak np. niepokój, nieuwaga, zabu
rzenia orientacji u chorego ze zwężeniem drogi 
oddechowej zależą bardziej od nadm iaru  CO2 
niż od b raku  O2. Czysty brak  tlenu nie daje 
efektow nych objawów klinicznych; tym cza
sem przeładow anie krw i CO2 stw arza dram a
tyczne objawy.

Nagła prosta anoksemia, gdy nasycenie krw i
0 2 spadnie do 60% może spowodować u tra tę  
przytom ności bez w stępnych alarm ujących 
objawów. Stan ten  znany jest dobrze załogom 
lotniczym  . Natomiast, jeśli do pow ietrza odde
chowego (bez zwężenia dróg oddechowych) do
dam y 10% CO2, to ciśnienie CO2 we krw i pod
niesie się powyżej 60 mm Hg bez żadnej ano- 
ksemii. W tych w arunkach  dochodzi do roz
drażnienia, zaburzeń uwagi i lęku przed udu
szeniem. Jeśli w pow ietrzu takim  przebyw a 
człowiek ponad 15 min., w ystępuje obraz nar
kozy ogólnej i zapaść krążenia.

Niebezpieczeństwo k w ascy  jako takiej jest 
dobrze znane z obrazów śpiączki cukrzycowej, 
k tó ra  pojaw ia się, gdy poziom pH osiągnie 
w artość 7,0.

Tak więc w okresie asfiksji brak  O2 jest złem 
groźnym, ale nie jedynym , a przeładow anie 
k rw i CO2 i kwasica są istotnym i elem entam i 
całości obrazów.

We wczesnych okresach przeszkody odde
chowej zm iany asfiktyczne krw i stw arzają po
tężny bodziec oddechowy, co niew ątpliw ie po
m aga w zwalczaniu przeszkody oddechowej. 
Gdy jednak stan  znacznej hipow entylacji trw a 
nazbyt długo, nadejść może m om ent, że krew  
asfiktyczna osiągnie tak i stopień zmian, że 
przestaje  działać pobudzająco na oddychanie, 
a czynność oddechowa słabnie. To oczywiście 
pogarsza jeszcze stan krw i; wchodzimy więc 
w okres błędnego koła, k tóry  kończy się zała
m aniem  czynności oddechowej. W m echaniz
mie załam ania CO2 odgryw a ważną rolę. 
Zwiększenie stężenia CO2 jest potężnym  bodź
cem oddechowym, lecz w nazbyt wysokich 
stężeniach działanie CO2 jest odwrotne, tj. ha
mujące. Stężenie CO2, przy  k tórym  to odwró
cenie nastąpi, zależy od stanu  znużenia ośrod
ków oddechowych. W yczerpanie ośrodków 
może zależeć od różnych czynników; anokse

m ia może być również tatk im  czynnikiem. Za
stosowanie w tym  okresie narkotyków  może 
s.ę stać groźne.

Podanie tlenu  przy zwężeniu drogi oddecho
wej jest poważną pomocą, ale nie może w yró
wnać w szystkich zaburzeń związanych z asfik- 
sją. Popraw i ono niedobór O2, co z kolei popra
wi w ytrzym ałość ośrodków oddechowych, ob
niży s^ę .również kw asica tkankow a, natom iast 
przeładow anie krw i CO2 nie zostanie jednak 
tym  sposobem obniżone, co między innym i ob
ciąża n ieustannie wydolność system u nerw o
wego.

Z tym i zmianami, jakie zachodzą we krw i 
człowieka pozbawionego norm alnych możli
wości wyrm any gazowej w płucach, porów naj
my procesy, jakie zachodzą u ssaków nurku
jących w czasie nurkow ania i bezpośrednio po 
w ynurzeniu się.

Pew ne własc-wości morfologiczne oraz czyn
nościowe, zwłaszcza w  odniesieniu do system u 
odruchów, um ożliw iają ciekawy metabolizm 
nurkow ania.

Do szczegółów tych należą takie, jak  duża 
ruchliwość k latk i piersiowej (najw-ększa u 
w-elorybów bezzębnych, u których tylko jedna 
para  żeber dosięga do mostka), m ała objętość 
płuc, duża zaś stosunkowo przestrzeń m artw a 
górnych dróg oddechowych — zwłaszcza 
u nurkujących  na znacznej głębokości. Dalej 
szczególny kształt krtan i, k tó ra  np. u delfinów 
kończy się stożkowato ku górze. Stożek ten 
wciska się w czasie nurkow ania w nozdrze 
ty lne tak, że pow staje zupełny rozdział między 
drogam i pokarm owym i i  oddechowymi, co 
umożliwia zwierzęciu swobodne pobieranie 
pokarm ów pod wodą. Zam knięcia tego doko
nu ją  przede wszystkim  specjalnie zbudowane 
nozdrza nrzedm e. Chrząstki nozdrzy przed
nich są tak  ustawione, że z chwilą ustania 
czynności m ięśni przyczepiających się do nich 
zapadają się i zam ykają szczelnie, a  słup с ą- 
żącej wody wzmacn-a tym  bardziej zam knię
cie nozdrzy.

Om awiaiąc m echanizm  zam ykania nozdrzy, 
przeszliśmy do pew nych szczególnych właści
wości svstem u nerwowego i odruchów ssaków 
nurkujących.

Kolejność w ystępow ania lub ham ow ania 
odruchów u nurkujących jest taka, że uniem o
żliwia im utopienie się, tj. zaczerpnięcie wody 
do dróg oddechowych. U ssaków lądowych, 
gdy przew ietrzanie płuc staje  się niedostatecz
ne przychodzi do hiperkapnii, następuje  tak 
silne podrażnienie ośrodków oddechowych, że 
dowolne zatrzym anie ruchów oddechowych 
sta je  się niem ożliwe i stw orzenie takie — ró
wnież pod wodą —  zaczyna oddychać i zatapia 
swe drogi oddechowe.

U nurkuiacvch  wrażliwość ośrodków na hi- 
perkapnię jest znacznie m niejsza. Wzmożenie 
ilości CO2 do 10% w powietrzu, k tórym  oddy
cha foka, spowoduje tylko odruchow e przy
spieszenie oddychania. N atom iast ssak n u rku 
jący nie. w ykonuje nigdy ruchów  oddechowych



pod wodą, naw et gdy się go tam  trzym a aż do 
uduszenia.

Istnieie więc u tych zw ierząt odruchowe 
ham owanie oddychania, gdy znajdują się pod 
wodą, a siła tego odruchu góruie nad sńą 
wszvstk;ch innych odruchów oddechowych. 
Odruchem  ham ow ania jest również w yw ołane 
zamknięcie nozdrzy, a autom atyzm  odruchowy 
nie pozwala tak długo na in terw encję mięśni 
nozdrzy, jak  długo są one zalane wodą.

Ciekawie przedstaw ;a ją  się możliwości gro
m adzenia tlenu przez nurkowce. Możliwości te 
są znaczne, mimo że ich płuca są stosunkowo 
niewielkie. Szczególme m ałe są płuca zw ierząt 
nurkujących na znacznej głębokości. Jednak, 
jeśli ssak lądowy w ym ienia w czasie jednego

oddechu około 25% pow ietrza zaw artego 
w płucach, a z tej P4 ty lko około 4%  tlenu 
zostaje w ykorzystane, to delfin w ym ienia za 
jednym  oddechem 80% powietrza, z tej ilości 
zaś zużywa 12%  tlenu.

Zawartość procentow a hem oglobiny we krw i 
nurkowców jest taka sama, jak  u ssaków lą
dowych, natom iast ilość krw i u nurkujących  
jest bardzo duża. Ilość hem oglobiny zaw arta 
w m ięśniach nurkowców jest pokaźna tak, że 
m ięśnie są poważnym  m agazynem  tlenu.

Szczególnym urządzeniem  u głęboko n u rk u 
jących jest k la tka  piersiow a posiadająca m ałe 
rozm iary i bardzo dużą ruchomość.

Człowiek zanurzony zbyt głęboko — bez 
przew odu tlenowego z w yrów nanym  ciśnie
niem  — ucierpi z dwóch powodów, a to w sku
tek  uszkodzeń k latk i piersiow ej przy zanurza
niu i skutkiem  zmian we krw i przy w ynu
rzaniu.

Płuca ludzkie są duże i w ypełnione powie
trzem  zajm ują dużą przestrzeń. Zanurzenie 
w wodzie na 100 m podnosi ciśnienie do 11 at
mosfer, a  objętość pow ietrza w  tych w arunkach 
spada do PIO pierw otnej objętości. By wy

trzym ać wzrost ciśnienia od zewnątrz, klatka 
piersiowa m usiałaby również zm n:ejszvć od
p o w ie d n i swa cb5ętość. Takie zm niejszenie 
obiętości k latk i piersiowej typu  ludzk :ego jest 
oczywiście niemożliwe. Inne narządy zawiera- 
iace około 90%  wodv zniosą wzrost ciśnienia 
bez ro row nan 'a  leniej. K latka piersiow a w :e- 
Icrvba —  kaszalota jest m ała i bardzo ruchli
wa. bardzo obszerne zaś drogi oddechowe two
rzą dużą przestrzeń m artw a. Tak więc przy za
nurzeniu  p d . na 100 m klatka piersiow a Wie
l e n i a  „składa s5ę“ zunełnie. a zgniecione po
w ietrze zostaje w całości przesunięte do dróg 
oddechowych. gdzie w vm iana gazowa praw ie 
nie zachodzi. Tak wiec zostało zażegnane nie
bezpieczeństwo połam ania k latk i piersiowej 
w czasie zapuszczania sie na znaczne głębokoś- 
ci, jakoteż niebezpieczeństwo przeładow ania 
krw i gazami (choroba kesonowa) w  czasie w y
nurzania się.

Dalszą osobliwością ssaków nurku jących  
jest przem iana gazowa w czasie nurkow ania. 
Stw ierdzić przede wszystkim  należy, że ogól
ny zapas tlenu  u nurkujących  jest duży. Tak 
np. u fck ; ważącej 29 kg płuco zaw iera 50 ml, 
krew  1.100 ml, m ięśnie 270 ml, inne tkanki 
100 m l tlenu. w ;ęc razem  1.520 ml O2.

P rzy  norm alnej przem ianie gazowej zapas 
ten  powinien starczyć zwierzęciu na 5 min. 
przebyw ania pod wodą przy zachowaniu zu
pełnego spokoju fizycznego. Tym czasem  foka 
przebyw a pod wodą 15 min., a w  dodatku po- 
lu iac porusza s:ę bardzo energ'cznie.

Pcdobne stosunki stw ierdzono u delfina. 
Obliczano, że w edług zapasu posiadanego tle 
nu delfin powm ien w ytrzym ać pod wodą przez 
8 min., przy zachowaniu zupełnego spokoju. 
Tym czasem  pozostaje on pod wodą przez 20 
min., poruszając się przy tym  energ'cznie.

Musi więc istnieć specialny m echanizm  prze
m iany m aterii um ożliw iający nurkowcom  po
krycie tej ogromnej różmcy. Otóż ssaki wodne 
zdolne są do zaciągania bardzo dużego długu 
tlenowego. Ssak lądowy um ie zaciągać pewien 
dług tlenowy, ale tylko w czasie pracy m ię
śniowej. Podczas szybkiego ruchu dopływ tle
nu do m ięśni jest zwykle nie w ystarczający 
tak, że w n ręśm ach  pow staie duże nagrom a
dzenie kw asu mlekowego; dlatego pies zgonio
ny jeszcze przez dłuższą chwilę po biegu od
dycha głęboko. N atom iast w  czasie spoczynku 
ssak lądow y długu tlenowego zaciągać nie 
urnie, do czego zdolne są ssaki nurkujące.

N ajw rażliw szą na  b rak  tlenu  jest tkanka 
nerwowa. Zużywa ona stosunkowo niedużo 
tlenu, m usi mieć jednak jego sta ły  dopływ. 
Inne natom iast tkanki, a w szczególności m ię
śnie, mimo dużego norm alnego zapotrzebow a
nia na tlen  mogą okresowo pracować przy nie
doborze tlenu. W w arunkach beztlenow ych 
mięsień czerpie energię z oddychania śródczą- 
steczkowego, k tó re  polega na rozkładzie gliko- 
genu na  kw as m lekowy. W ten  sposób zaciąga 
ustrój dług tlenowy. Próbki krw i pobrane 
w czasie pracy m ięśniowej od ssaków lądo



wych pozw alają ocenić wielkość tego długu. 
Tymczasem próbki krwi pobrane od nurkow 
ców w czasie nurkow ania nie w ykazują wzro
stu  ani C O  ani kw asu mlekowego.

Jest to możliwe, jak  przypuszczamy, w ten 
sposób, że nurkow iec posiada zdolność zam
knięcia dopływu krw i do mięśni, k tóre czaso
wo wyłącza z krążenia.

Po zużyciu poważnych ilości hem oglob:ny 
zaw artej w  m ięśniach (silne unaczynien:e, sie
ci cudowne) zaczynają one pracować w w arun
kach beztlenow ych za pomocą rozkładu gliko- 
genu. Dopiero po w ynurzeniu się zwierzęcia 
naczynia m ięśni otw ierają sie i  zostają włączo
ne do krążenia. W momencie tym  pojaw iają 
się nagle we krw i ogromne ilości CO2 i kwasu 
mlekowego.

Dzięki tem u mechanizm owi cały praw ie za
pas tlenu  krw i zostaje zarezerw ow any dla sy
stem u nerwowego.

Ja k  przedstaw iają się ośrodki i  drogi nerw o
we opisanego m echanizm u w yłączania krąże
nia mięśniowego, tego nie wiemy. Po zanurze
niu tętno nurkow ca opada nagle. U foki np. 
tętno ze 120 na lm in. spada do 10. Ta nikła 
akcia krążenia w ystarcza do utrzym ania w  tę 
tnicach mózgowych koniecznego dla system u 
nerwowego poziomu odżywiania.

Jeśli porównam y delfiny, foki, wieloryby, 
to mimo odległości pokrew ieństw a między ni
mi m echanizm y przystosow ania do nurkow a
nia są u w szystkich uderzająco podobne. Cała 
konstelacja w arunków  zew nętrznych związa
nych z nurkow aniem  w yw iera najwidoczniej 
tak  potężny wpływ na ustroi ssaków, że na
w et bardzo różne ustro je znalazły tylko jeden 
zasadniczy sposób rozwiązania.

Patrząc na m echanizm y nurkow ania u ssa
ków i na  pewne odczyny naczynioskurczowe 
u ludzi, jak claudicatio in term ittens, chorobę 
Raynauda, Buergera, czy naw et chorobę wrzo
dową nasuw a się myśl, czy spraw tych, w  któ
rych skurcz naczyntówy jest jednym  z istot
nych elem entów obrazu — przynajm niej w ich 
wczesnych okresach -—• nie należy traktow ać 
jako odruchów uwolnionych od pew nych nad
rzędnych wpływów ham ujących, odruchów 
stałych i użytecznych na pewnym  poziomie 
rozwojowym, k tó re  to odruchy jako zespoły 
poniekąd ataw istyczne mogą wyzwalać się 
przy pew nych zm ianach anatom icznych, czy 
też czynnościowych w zakresie centralnego sy
stem u nerwowego. Czy chodzi tu  o odruchy 
idące poprzez skórę na wysokości przedniej 
części pars lateris  hypothalam i, czy też o inne, 
trudno cokolwiek powiedzieć. Odruchy z tych 
okolic znam y dość dokładnie u  kota (W. R. 
H e s s ) ,  natom iast n ie wiemy, jak  przedsta
w iają  się one u nurkowców.

Jeśli staniem y na gruncie, że pewne spraw y 
naczynioskurczowe są, być może, ataw izm am i 
w regulacji odruchów naczyniowych i odde
chowych, to dokładniejsze zbadanie procesów 
odruchow ych i m etabolizm u nurkow ców  może 
zbliżyć- nas do teoretycznego zrozumdefti.a ,za

gadnień pew nych stanów  naczynioskurczo- 
wych i praktycznego podejścia do nich.
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Podwójna żvła próżna doogonowa 
(główna dolna)

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

Przypadkow o podczas ćwiczeń anatomicz
nych znalazła dr S p o re k -L 'ib m a n  na zwło
kach 50-letniego mężczyzny nastepuiace zabu
rzenia rozwojowe w  obrębie układu żylnego: no 
obu stronach aorty  brzusznei na długości 2/3 
lei drogi znaiduia się dwa grube pnie żvlne, 
k tó re  na wysokości odejścia od aorty  tętnicy 
krezkow ej doptówowej (ńórnei) łącza się w  je
den pień wspólny, w żvłę próżna doogonową 
fgłówną dolną), k tó ra  od tego m ieisca biegnie 
tuż praw idłowo po stronie praw ej i dobrzusz- 
m e od aorty (rvc. 1). Pnie te rozpoczynają się 
noprzed staw am i krzvżowo-biodr-owymi i są 
zlewami k rw i z żył biodrow ych zew nętrznych 
i w ew netrznvch. Zewnetózne są n ’eco grubsze 
d o trzym uią k rew  dodatkow ą z żył zasłono
wych, k tóre przy praw idłow ej budowie ucho
dzą do żył biodrow ych w ew nętrznych. Pień 
żylny praw y (ryc. 1 В), o 3 cm krótszy od pnia 
lewego i o średnicy o 0 5 cm większej, biegnie 
nraw ie prostopadle dogtówowo, odchylając się 
dopiero w odcinku przynerkow ym  nieco na 
prawo. P ień żylny lewy, dłuższy i nieco węż
szy od rraw eho  możemy podzielić topograficz
nie na dwa odcinki: pierwszy fryc. 1 B 1). k tóry  
z okolicv staw u krzyżowobiodrowego biegnie 
dogłowowo równolegle do pnia praw ego i drugi 
(ryc. 1 B2) — od ujścia do niego żyły nerko- 
wei lewei do połączenia się z pn :em praw ym . 
Ten drugi odcinek biegnie skośnie poprzed 
aortę  na stronę praw ą, gdzie pod kątem  45° 
łączy się z pniem  praw vm  tworząc żyłę próżną 
doogonową (główną dolną) (ryc. 1 D).

Żyły nerkow e uchodzą do praw ego względ
nie do lewego pnia żylnego; żyła jądrow a p ra 
w a — do pnia prawego, lew a — do lewej żyły 
nerkow ej; nadnerczow a praw a — do żyły pró-

* Nazwy łacińskie żył (w nawiasach) odpow:adają 
mianownictwu jenajskiemu (J. N. A.); nazwy przyto
czone w  nawiasach skośnych // — mianownictwu ba- 
zylejskiemu (B N. A.) lub terminom jeszcze używa 
nym. ptzez w ielu  autorów polskich.



prawe wpadają do rozpoczynającej się na w y
sokości 2 L żyły piersiowej podłużnej prawej 
(nieparzystej prawej). Żyła piersiowa podłu
żna lewa (nieparzysta lewa) rozpoczyna się do
piero od 12 żyły międzyżebrowej i  już na wyr 
sokości 11 Th i 10 Th ma połączenia z żyłą po
dłużną piersiową prawą (nieparzystą prawą).

W  zaobserwowanym przypadku mamy za
tem do czynienia z zaburzeniem rozwojowym. 
Jeżeli prześledzimy pokrótce prawidłowo prze
biegający proces wytwarzania się żyły próżnej, 
znajdziemy równocześnie odpowiedź na pyta
nie. w jakim okresie rozwoju i w  jakim miej
scu powstało to odchylenie od normy.

Analiza morfogenezy różnych układów czy 
narządów natrafia na duże nieraz trudności tak 
techniczne, jak i ze względu na możność otrzy
mania nieuszkodzonego materiału z bardzo 
wczesnych stadiów rozwojowych człowieka. 
Dlatego przez długi okres czasu —  nim zebra
no odpowiedni materiał i udoskonalono metody 
badania —  tłumaczenie zaburzeń rozwojowych 
powstających we wczesnych okresach było błę
dne. To samo dotyczy i układu żylnego. Pe
wniejsze dane o jego powstaniu zawdz:ęczamy 
dcpiero E v a n s o w i  (1911), a potem szcze
gółowym analizom M c С 1 u r e, H u n t i n g 
t o n  i B u t l e r  (1920, 1925, 1927). Według do
konanych przez nich spostrzeżeń proces rozwo
jowy żyły próżnej doogonowej (głównej dolnej) 
przebiega w  następujący sposób, jeżeli przed
stawimy go w krótkości przy pomocy załączo
nych schematów (ryc. 2— 6).

Wśród mezenchymalnych warstw grzbieto-

Ryc. 1. Fotografia obserwowanego i opisanego przy
padku żyły próżnej podwójnej w  odcinku pozanerko- 
wym  (vena cava caudalis in parte postrenali duplex). 
Rycina ta odpow ada odcinkowi schematu poniżej 

linii poziomej grubej na ryc. 7.

żnej, lewa-—  do żyły nerkowej lewej. Do obu 
pni wpadają od strony boczno-grzbietowej ży
ły lędźwiowe. Dwie pierwsze żyły lędźwiowe

Ryc. 2. Ryc. 3. Ryc. 4. Ryc. 5. Ryc. 6. Ryc. 7.

Ryc. 2— 6 Schematy wytwarzania się żyły próżnej doogonowej /głównej dolnej/ —  w g M c  С 1 u r e 
i B u t l e r  (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 ukończonym rozwojem  żył —  a —  żyły zasadnicze dogłowowe; b —  żyły zasadnicze 
doogonowe; с —  żyły biodrowe wspólne; d —  żyły podzasadnicze; e —  żyły ponadzasadnicze; f  —  zespo
lenie biodrowe; fi —  żyła b .odrowa wspólna lewa; g —  zatoka żylna serca, (względnie przedsionek pra
wy); n —  żyły nerkowe; nn —  żyły nadnerczowe; pp —  żyły piersiowe podłużne /żyły nieparzyste/, 
t —  żyły jądrowe; A —E =  poszczególne odcinki żyły próżnej /głównej dolnej/; (zanikające odcinki żył 
oznaczone są liniami kreskowanymi). Ryc. 7. Schemat tłumaczący zaburzenie rozwojowe przedstawione na

ryc. ł.



wej ściany ciał zarodka, już w bardzo wczes
nych stadiach rozwojowych, w yróżnicow ują 
się l :czne sploty żylne. Podczas pierwszej poło
wy 2 m iesiąca rozwoju w yodrębniają się z nich 
trzy  pary  głównych żył, k tóre przebiegają po
dłużnie, obustronnie svm etryczn:e. Zbierają 
one krew  z głowy, ze ścian tułowia, z parzy
stych narządów  w ew nętrznych leżących w ja 
mie brzusznej i m iedniczej i z wypączkow ują- 
cych kończyn. K rew  tę prowadzą do zatoki żyl- 
nej serca (sinus venosus cordis) tworzącej za
wiązek prawego przeds'onka. Są to następuiące 
żyły: 1) żyły zasadnicze (venae cardinals), 
2) żyły podzasadnicze (venae subcard'.'males) 
biegnące dobrzusznie od zasadniczych i dlatego 
takim  term inem  oznaczone i 3) żyły ponadza- 
sadnicze (venae supracardnales), ponieważ 
przebiegają dogrzb’etowo od żył zasadniczych. 
Żyły te nie rozw ijaią się równocześnie. Jedne 
z nich częściowo lub w całości zan;kają, gdy 
inne przejm uia ich rolę w  odprowadzaniu krw i 
do serca dzięki zespoleniom, k tó re  pow stają 
m iędzy tym i trzem a param i obustronnych żył. 
Poprzez te  zespolenia w ytw arzaią  się krótsze 
drogi dla odpływu krw i i skierow ują ją z obu 
połów d a ła  na stronę prawą. Na skutek tego 
obie żyły próżne (żyły główne) pow stają tylko 
po stronie nraw ei, przez co pierw otnie sym e
tryczny układ żylny staje  się asym etryczny.

Ten dość złożony proces rozwojowy w obrę
bie układu żylnego jest przedstaw iony na ryci
nach 2— 6. Przypatrzyw szy się im dochodzi
m y do wniosku, że na w ytw orzenie żyły próż
nej doogonowej (głównej dolnej) (vena cava 
caudalis, v. c. inferior) składają się odcinki 
i zespolenia następujących żył oznaczone na 
rycinie 6 literam i A — E: A—krótk i odcinek 
żyły zasadniczej praw ej (pars cardinalis venae 
cavae)\ В—dłuższy odc:nek praw ej żyły po- 
nadzasadniczej, do m iejsca ujść żył nerkow ych 
(pars supracardinalis lub pars infrarenalis v.c.); 
С—praw ostronne zespolenie m iędzy żyłam i 
ponad- i podzasadniczymi, wśród którego prze
biegają żyły nerkow e (pars renalis v. c.); D— 
dłuższy oddnek  praw ej żyły podziasadniczej 
(pars subcardinalis v. c.) i E—dosercowy odci
nek żyły wątrobow ej (pars hepatica v. c.). Ze
spolenie m iędzy końcowymi odcinkam i żył za
sadniczych, tzw. zespolenie biodrowe, jest za
wiązkiem  żyły biodrowej wspólnej lew ej, prze
prowadzającej k rew  ze strony lewej na prawą.

Przeanalizow ana pokrótce m orfogeneza żyły 
próżnej w yjaśnia, gdzie i kiedy powstało od
stępstw o od jej prawidłowego rozw oju w opi
sanym  i przedstaw ionym  na fotografii i sche
macie (rye. 1 i 7 A—E) przypadku podwójnej 
w odcinku pozanerkowym  żyły próżnej doogo
nowej (vena cava caudalis in parte postrenali 
duplex). Zaburzenie to sięga bardzo wczesnego 
stadium , bo 5— 6 tygodnia czyli początku
2. m iesiąca rozw oju zarodka. W tym  bowiem 
czasie — przy praw idłow ym  rozwoju (ryc. 3 f) 
— pow staje zespolenie biodrowe między żyła
mi zasadniczymi, k tóre nie w ytw orzyło się 
w tym  przypadku. Brak tego zespolenia (ryc. 7),

k tóre przy zanikaniu żył zasadniczych łączy 
końcowe odcinki żył ponadzasadniczych (ryc. 
5 f), spowodował, że zachowała się również i le
w a żyła ponadzasadm cza — k tó ra  przy nor
m alnym  rozwoiu zanika — gdyż była ona je
dyną drogą, jaka m ogła odprowadzić krew  
z lewei części tułow ia i z lewej kończyny. Do
piewo bardziej dogłowowo istm eiace zespolenie 
między żyłami ponad- i podzasadniczymi. tzw. 
zespolenie nerkowe, spełnia w  tvm  przypadku 
role brakującego zespolenia biodrowego (żyły 
biodrowej wspólnej lewej), przeprow adzaiąc 
krew  ze strony lewej na praw ą. Dwa pn ;e żvlne 
tworzące podwójna żvłę próżna w jej odcinku 
poniżej żvł nerkow ych są obustronnie zachowa
nym i cdc:nkam i żył ponadzasadniczych a nie 
żył zasadniczych, jak  sądz;li daw niejsi auto
rzy ( K o l m a n n ,  H e r z h e i m e r  i inni). 
Żyły zasadnicze bowiem nie odprowadzają 
u zarodka ludzkiego krw i z nerek, nadnerczy 
i gruczołów płciowych i m e skierow ują jei do 
żyły próżnej. Żyły te już we wczesnych okre
sach rozwojowych człowieka zanikaią i rolę ich 
obejm ują żyły pod- i ponadzasadnicze. Z żył 
zasadniczych zachował się tvlko — jak  przy 
praw idłow ym  rozwoju — kró tk i odcinek do- 
głowowy po stronie praw ej w  postaci odcinka 
żyły piersiowej podłużnej praw ej (żyły niepa- 
rzvstei praw ej) i praw dopodobnie bardzo k ró t
kie odcinki w  żyłach biodrow ych wspólnych.

Żvła nróżna doogonowa (vena cava caudalis 
/inferior!) — zwana przez niektórych autorów  
także żvłą próżną ty lną  (vena cava posterior 
lub krótko —  postcava) —  w ystępuje jako po
dw ójna norm alnie u stekowców, szczerbaków, 
pancernikow atvch i słoniowatych. Dwa iej р т е  
łącza się w jeden dopiero bardziej dogłowowo, 
zwvkle przy ujściach żył nerkow ych za pośre
dnictw em  w ytw arzającego s;ę tu  zespolenia. 
N atom iast u innych ssaków, iak walenie, d ra
pieżne. naczelne i u człowieka p rąd  krw i już 
w bardzo wczesnych okresach rozwoju skiero- 
w uie sie na stronę praw ą poprzez zespolenie 
nvedzvżylne bardzie! dooponowo leżące (zespo
lenie biodrowe), na skutek czego pow staje je 
dna żvła próżna na dłuższej przestrzeni taka, 
jaką obserw uiem v przv praw idłow ym  rozwoiu 
( H o c h s t e t t e r  — 1893, Mc С 1 u r  e — 1906. 
G i l b e r t  — 1944, T o n k o w  — 1946).

Odchyleń od norm alnie przebiegającego — 
jak go wyżej opisaliśmy — procesu w ytw arza
nia się żyły próżnej spotyka się dość dużo i róż
nego rodzaju tak  u zw:erząt, jak  i u człowieka. 
Na 9 sekcjonowanvch gibbonów znalazł K e i t h  
(1896) 4 razy podw ójną żyłę próżną. B u t l e r ,  
M c  E l r o y  i P u c k e t  (1946) om aw iają 15 
różnych typów  tych zaburzeń rozwojowych 
u kota. W odniesieniu do człowieka, u którego 
obecnie częściej w ykonuje się zabiegi opera- 
cvine na żyle próżnej podział tak i przeprow a
dza ostatnio E d w  a rd  s (1951). Biorąc za punkt 
wyjścia topografię zaburzeń rozwojowych 
w obrębie żyły próżnej i jej dopływów, wyróż- 
n 'a  E d w a r d s  20 różnych typów  odchyleń od 
prawidłowego rozwoju.



Nie m iejsce w krótkim  artyku le  na  ich w y
liczanie i analizę. Ograniczę się tylko do tych 
zaburzeń, k tóre — podobnie jak  w  zaobserwo
w anym  przez nas przypadku — dotyczą po
dwójnej żyły próżnej w jej odcinku pozaner- 
kowym.

Po mniej więcej dokładnym  prześledzeniu 
odnośnego piśm iennictw a znalazłem  45 przy
padków tego zaburzenia rozwojowego u czło
wieka, z czego 28 zebrał jeszcze w  roku 1892 
Z a n d e r  z piśm iennictw a za l 1/^ wieku. Je 
żeli uwzględni s-ę liczbę zwłok sekcjonowa
nych w tym  okresie i w  latach następnych, to 
procent tych przypadków  będzie bardzo mały. 
Przew ażnie — jak  i  w  naszym  przypadku — 
znajdyw ano je przypadkowo przy ćwiczeniach 
sekcyjnych, gdyż takie odchylenie od norm y 
nie u trudn ia  zwykle odpływu krw i do serca 
i nie staje  się powodem zaburzeń chorobowych 
(prócz kilku przypadków , o k tórych  niżej). 
Z polskich autorów  ogłosił tylko K a d y i  (1881) 
jeden przypadek takiego odchylenia od praw i
dłowego procesu rozwoju. (P reparat z tego 
przypadku znajduje s.ę w  M uzeum Zakładu 
Anatom ii Opis. i Top. Akad. Med. w Krakowie).

Przypadek nasz byłby zatem  46 z rzędu do
tychczas opisanych podw ójnych żył próżnych 
u człowieka w ich odcinku pozanerkowym . Je 
żeli jednak  weźm iemy pod uwagę, że w  tym  
przypadku b rak  jest zespolenia biodrowego, to 
przypadek ten  należy do bardzo rzadko spoty
kanych. Cechują się one tym, że w ystępuje 
w nich zaham owanie w  rozw oju już we wczes
nym  okresie, bo w 5. lub 6. tygodniu życia za
rodka i zachowanie na stałe tych  bardzo p ry 
m ityw nych stosunków anatom icznych, jakie 
spotykam y jako norm alnie istniejące u niż
szych ssaków.

W związku z opisanym  przypadkiem  zabu
rzenia rozwojowego w arto zwrócić uwagę na te 
mało znane, bo również nieliczne, przypadki, 
k tó re  dla klinicysty m ają  większe znaczenie ze 
względu na sąsiadujący z żyłą próżną moczó- 
wód. Opisano ich  zaledwie 11; w  pięciu żyła 
próżna była podwójna, w trzech z tych oba 
pnie żylne biegły po praw ej stronie. W pozo
stałych sześciu żyła próżna była pojedyncza 
i biegła m niej więcej norm alnie. D la klinicysty 
ciekawy jest w  tych przypadkach nie tyle 
przebieg pni żylnych, lecz ich topograficzny 
stosunek do moczowodów i to praw ie wyłącz
nie do prawego. 10 z tych przypadków  zebrał 
i przeanalizow ał R o t t e r  (1935), jeden opi
sali W i l s o n  i H e r z l i c h  (1944). P rzy
padki te charak teryzu ją  się tym , że moczowód, 
zwykle tylko praw y, przebiega nie poprzed 
żyłą próżną — jak  norm alnie — względnie 
przed jej pniem  praw ym  w przypadku dupli- 
ka tu ry  tej żyły, lecz poza żyłą próżną lub poza 
jej p raw ym  pniem, a  przed pniem  lewym. 
W przypadkach tych — praw dopodobnie na 
skutek ucisku moczowodu przez pień żylny 
i-u tru d n ie n ia  odpływ u moczu — znajdyw ano 
często rozszerzenie m iedniczki nerkow ej 
( G a n g s t a t e r  i R o t t e r  — 1935) lub

rozszerzenie moczowodu ponad m iejscem  jego 
przebiegu poza żyłą próżną ( G l a d s t o n e ) .  
Z embriologicznego punk tu  w idzenia przypad
ki te są trudne do wytłum aczenia. Może słuszne 
są zapatryw ania, że lew y pień żylny — nie
zależnie od tego, czy biegnie po lewej czy po 
praw ej stronie — należy uważać za zachowany 
odcinek żyły ponadzasadniczej, podczas gdy 
pień żylny praw y jest zachowanym  odcinkiem 
żyły zasadniczej praw ej, gdyż przebiega do- 
brzusznie od moczowodu.
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Poporodowe zakrzepowe ropne zapalenie macicy 
i przydatków

(Z Kliniki Położnictwa i Chorób Kobiecych Akademii 
Medycznej w  Lublime

Kierownik: Prof, dr med. Stanisław Liebhart)

Do poważnych pow ikłań po zabiegach opera
cyjnych zaliczyć należy niedomogę krążenia, 
zakażenia oraz zakrzepowe zm iany w naczy
niach krwionośnych. Niedomogę krążenia i za
każenia łatwo jest rozpoznać, a leczenie tych 
powikłań w obecnych w arunkach nie spraw ia 
przew ażnie w iększych trudności. Jeżeli zaś 
chodzi o zm iany zakrzepowe, to rozpoznanie 
tego ciężkiego pow ikłania najczęściej nie udaje 
się ustalić we właściwym  czasie.

Budowa i układ żył, ich stosunek do naczyń 
łim fatycznych oraz zaburzenia w  krążeniu 
i zm iany w składzie krw i spraw iają, że zapa
lenie żył pow staje znacznie łatw iej i częściej 
aniżeli zapalenie tętnic.

O stre zapalenie żył może postępować od ze
w nątrz, zajm ując zew nętrzne ściany żyły lub 
zaczynać się zajęciem  jej ściany w ew nętrznej.



W przypadkach m etrothrom bophlebitis puru- 
lenta puerperalis obie te drogi zajęte są równo
cześnie.

Jeżeli spraw a ropna toczy się w otoczeniu 
żyły, to może ona przejść na śc.anę żyły tym  
łatw iej, że żyła jest w ścisłym związku z na
czyniami lim fatycznym i. W edług K o s t e r a  
naczynia lim fatyczne w ścianie żyły są powo
dem w postępow aniu spraw y zapalnej, gdyż 
sam e ulegając zapaleniu przenoszą je na żyłę. 
Ostre ropne zapalenie żył łączy się praw ie 
zawsze z powstawaniem  zakrzepów.

W przypadkach pierwotnego zakażenia ścia
ny w ew nętrznej żyły, od strony jej światła, 
pow staje bardzo wcześnie zakrzep, dając obraz 
tzw. zakrzepowfego zapalenia żyły —  throm bo
phlebitis infectiosa. Ten rodzaj powstaw ania 
ropnego lub zgorzelinowego zapalenia żył po
w staje wówczas, jeżeli:

a) zakażony m ateriał dostaje się w prost do 
uszkodzonych naczyń żylnych, np. w przypad
kach poronień i zakażenia połogowego;

b) zatorow anie żyły zakażonym m ateriałem  
pow staje drogą przerzutu;

cl jeżeli nastani cofnięcie się zatoru z żyły 
wiekszei do m niejszej, np. z żyły głównej do 
żył wątrobow ych.

Tworzenie się zakrzepów w żyłach w prze
biegu procesów zapalnych należy do zjawisk 
częstych, istn ieją  jednak układy żylne, w  któ
rych  zakrzepowe ropne zm iany zapalne po
w stają szczególnie łatwo.

Do takich układów należą:
1. Układ żył macicy i ich połączenia, w któ

rych ropne zakrzepowe zm iany zapalne po
w stają w  przebiegu zakażenia połogowego lub 
w przypadkach poronień (m etrothrom bophlebi
tis puerperalis). Zakrzepowe ropne zapalenie 
żył macicy łatw o rozszerzać się może na: a. 
żyły nasienne, b. żyłę główną dolną, c. żyłę 
nerkow ą lewą.

Postępując zaś przeciw prądow i krwi, zaj
m ować może żyłę biodrową w ew nętrzną, żyłę 
biodrow ą wspólną i żyły udowe, a drogą splo
tu  wiciowatego przechodzić może na żyły ja j
nika i jajowodu.

2. Żyła pępkowa u noworodków w przypad
kach zakażenia pępowinowego z następow ym i 
ropniam i w wątrobie.

3. W ielka żyła odpiszczelowa w przypad
kach owrzodzeń goleni.

4. Żyły odbytnicy, zwłaszcza w przypadkach 
guzów krwawnicowych.

5. Żyła w rotna lub jej gałęzie jelitow e 
w  przypadkach owrzodzeń durowych, czerwon
kowych i zapalenia w yrostka robaczkowego 
z ew entualnym i ropniam i wątroby.

6. Zatoka esowata opony tw ardej.
7. Żyły szpiku kostnego.
Klasycznym  sposobem pow staw ania zakrze

powego ropnego zapalenia żyły od strony jej 
św iatła jest zapalenie żył ściany macicy 
w przypadkach pierw otnego zakażenia macicy 
po porodzie, tzw. zakażenia połogowego (m e
trothrom bophlebitis puerperalis).

Mimo że ostre zakrzepowe ropne zapalenie 
macicy w ystępuje rzadko, to jednak w okresie 
połogowym, a zwłaszcza po porodach opera
cyjnych istn ieją  w yjątkow o dogodne w arunki 
do pow staw ania takiego powikłania. Po uro
dzeniu płodu i odejściu łożyska tylko najgłęb
sze w arstw y błony śluzowej trzonu macicy 
pozostają na miejscu, cała zaś gruba w arstw a 
tej błony w ydalona zostaje razem  z łożyskiem 
i błonam i płodowymi, a w ew nętrzna ściana 
macicy — szczególnie w m iejscu przyczepu 
łożyska — przedstaw ia rozległą ranę dartą  
z licznymi szerokimi i ziejącym i naczyniam i 
żylnymi, do których bezpośrednio dostaje się 
zakażony m ateriał.

Ogólnie rozróżnia się trzy  postacie zapalenia 
ściany m acicy w okresie poporodowym:

1. Zapalenie ropowicze — m etrit.s  phlegmo- 
nosa — zwykle z zajęciem naczyń lim fatycz- 
nych, przy czym części m artw iczo zmienione 
ściany macicy mogą niekiedy oddzielać się — 
m etritis dissecans. Spraw a ta  często przecho
dzi na tkankę przymacicza.

2. Zapalenie iim f at> cznych naczyń macicy — 
m etrolym phangitis puerperalis — zapalenie 
macicy postępuje naczyniam i lim fatycznym i, 
z k tórych  przy ucisku ściany lub przym acicza 
wydobyw a się ropa. W przym aciczu mogą po
wstawać ropnie pojedyncze lub ropnie rozla
ne — param etritis phlegmonosa.

3. Zapalenie zakrzepowe żył macicy i przy
macicza — m etritis  et param etritis ihrom bo- 
phlebitica  — m etrothrom bophlebitis. Ten ro
dzaj zapalenia przedstaw ia się jako ropienie 
w obrębie rozszerzonych i zajętych skrzepami 
żył i w  ich najbliższym  otoczeniu. Na prze
kro ju  stw ierdza się w rozszerzonych żyłach 
ropnie, rozm iękające skrzepy lub w prost w y
dobywającą się z żyły ropę.

Zakrzepy żylne mogą pozostać zakrzepam i 
miejscowymi, ograniczonym i do odcinka żyły, 
w którym  pierw otnie pow stały albo przez na
rastan ie  i szerzenie się procesu zapalnego zaj
mować mogą cały układ żylny jednego lub 
naw et k ilku narządów.

Zanalenie układu żylnego całego narządu łą
czy się ściśle ze zm ianam i zapalnym i samego 
miąższu danego narządu, z k tórym  żyły te  są 
w bezpośredniej łączności poprzez układ łim fa- 
tyczny. Zm iany miąższowe pow stają na skutek 
toczącego się procesu zapalnego w tkance łącz
nej okołonaczyniowej, k tó ra  ulega obrzękowi 
pod w pływ em  w ysięku surowiczego i nacieku 
drobnokomórkowego, gromadzącego się dooko
ła naczyń. N astępuje zwyrodnienie i zanikanie 
wysoko zróżnicowanej tkank i m ięśniowej, a  za
stępuje je tkanka ziarninowa, zm ieniająca się 
powoli w zbitą w łóknistą tkankę łączną.

Tworzenie się zakrzepów byw a w wielu 
przypadkach korzystnym  zjawiskiem , gdyż 
stw arzać może zaporę dla dalszego postępu 
procesu zapalnego i szerzenia się zakażenia 
drogą krwi.

N ajbardziej n iekorzystnym  powikłaniem  
w przypadkach zmian zakrzepowych jest ich



baktery jne rozm iękanie i odryw anie się cząste
czek zakażonego skrzepu, gdyż w ędrów ka ta 
kich zakażonych cząsteczek drogą układu 
chłonnego i krwionośnego stw arza stany po- 
scczn'cy lub ropnicy albo, jak  zdarza się to 
najczęściej, powoduje zakażenie ogólne — 
septicopyaemia.

Z niektórych obliczeń podanych w piśm ien
nictw ie anglosaskim  wynika, że liczba powi
kłań zakrzepowych po zabiegach operacyjnych 
stanow i 1,6%, a więc co 60 przypadek. Z tych 
co szósty um ;era na zawał płuc lub zator tę
tnicy płucnej. Pow ikłania zakrzepowe poporo
dowe stanow ią 1,2% , a  zatem  co 80 położnica 
m a pow ikłania zakrzepowe, z tych 80 co 25 
um iera. Po złam aniach i urazach zakrzepy w y
stępują w  15%.

Do rzadko obserwowanych pow ikłań popo
rodowych należy niżej opisany przypadek.

Na Oddział Położniczy Szpitala Sw. W incen
tego a Paulo zgłosiła się ciężarna J. F., la t 39, 
wieloródka, u k tórej stw ierdzono:

Donoszona ciąża, położenie płodu poprzecz
ne, tę tna  płodu nie w ysłuchuje się. Wody pło
dowe odchodzą od kilku godzin. Część pochwo
wa macicy zanikła, ujście przepuszcza jeden 
palec. Słabe bóle porodowe co 45 m inut, trw aią  
od 30 do 45 sekund T em peratura  m atki 37°, 
tętno 80 na m inutę. Na trzeci dzień wykonano 
rozkaw alenie płodu. Płód płci m ęskiej, wagi 
2700 g, zm acerowany. Łożysko odeszło samo 
po 25 m inutach przy norm alnym  krw aw ieniu. 
Na pęknięte krocze nałożono dw a szwy. Na 
drugi i trzeci dzień po porodzie tem pera tu ra  
w ynosiła 38,6° i 38.2°, w  następnych trzech 
dniach niżej 37°. Od siódmego dnia po poro
dzie ciepłota 40" u trzym yw ała się przez okres 
sześciu tygodni. Tętno wynosiło 120— 130 na 
m inutę już cd drugiego dnia po rozwiązaniu. 
Załączona krzyw a ciepłoty i tę tn a  najlepiej 
przedstaw ia przebieg okresu połogowego.

Badania pomocnicze w ykonano na 10. dzień 
po porodzie: białych krw inek  5550 w 1 m m 3, 
odczyn Biernackiego  w edług W ester grena po 
1 godz. 86 mm, po 2 godz. 140 mm. Odczyn 
W assermanna  we krw i ujem ny. Odczyn W i- 
dala dodatni 1:200. — Mocz: skład moczu p ra 
widłowy. K ilkakrotne posiewy krw i dały w y
nik u jem ny — krew  cały czas jałowa.

Obraz Schillinga : 86%  neutrofllów , 4%  pa- 
łeczkowatych, 82% segm entowanych, 1%  eo- 
zynofilów, 11%  limfocytów, 2%  monocytów.

K ontrola rentgenow ska k latk i piersiow ej 
i badania narządów  w ew nętrznych nie w yka
zują zm ian chorobowych. Kończyny dolne pra
widłowe. Jam a brzuszna bolesna przy obmacy
waniu w  okol cy podbrzusza. Odchody z m a
cicy skąpe, ropno-krw aw e. W ielkość macicy 
odpowiada wielkości macicy ciężarnej 3-mies. 
Macica tw arda  w przodopochyleniu, wolna. 

•Przydatki grubości dużego palca, wolne. P rzy
macicza boczne nieco pełniejsze. Badania przez 
pochwę —  przy zachow aniu ogromnej delikat
ności — - niezm iernie bolesne. Chora odczuwa

stale w okolicy podbrzusza bóle, zwłaszcza 
przy w ypróżnieniach i oddawaniu moczu.

Po sześciu tygodniach od czasu ukończenia 
porodu stan chorej ciężki. Bóle w  jam ie brzu
sznej przybrały  charak ter bardziej rozlany 
i obejm ują praw ie całą jam ę brzuszną. Powło
ki brzuszne raczej napięte, stan  chorej bardzo 
ciężki. Posteoujące wyniszczenie i upadek sił 
bardzo wyraźne.

Wobec zupełnego b raku  w yników leczenia 
zachowawczego w ciągu sześciu tygodni, wo
bec ciężkiego, stale pogarszającego się stanu 
chorej oraz ujem nego w yniku badania ogól
nego (wszystk7e narządy poza macicą n ;e w y
kazują zmian chorobowych) zdecydowałem się 
na leczenie operacyjne, ustalając rozpoznanie: 
m artw ica i rozpad zakażonego m ięśniaka śród- 
ściennego macicy, rozw ijające się zapalenie 
otrzewnej.

Po norm alnym  przygotow aniu chorej, w nar
koz7 e eterow ej, cięciem podłużnym  od pępka 
do spojenia łonowego otw arto jam ę brzuszną, 
w k tórej znaleziono: płaszczyznowe zrosty sie
ci i pętli je lit z narzadam i miednicy. Po zwol
nieniu zrostów odsłonięto m ac;cę wielkości 
trzvm iesiecznej ciąży. O trzew na pokryw ająca 
trzon macicy, oba jajowody, przym acicza i pę
cherz moczowy m atow a i szorstka. Przez 
otrzew ną pokryw ającą trzon macicy prześw ie
cają różnej wielkości ropnie.

Jajow ody grube, przekrw ione, krezka ich 
przekrw iona, gruba, jakby  nieco sztywna. J a j
niki wielkości moreli, szarawo-sinawe, m iej
scami zupełnie czarne, bardzo kruche, niemal 
zostaia w palcach. O trzew na ścienna miednicy 
m atowa. Oba w ięzadła szerokie mało elastycz
ne w vkazuj a pew ną sztywność, są grubsze 
i pełnieisze. W yrostek robaczkowy nie w yka
zuje zm;an chorobowych. Usunięto macicę oraz 
oba ja jn ik i i jajowody. Pozostawiono worek 
M ikulicza.

M ięsień w yjętej m acicy wygląda, jak  ugoto
wany. jest koloru mlecznej czekolady, kruchy, 
obrzękły, nacieczony. Grubość m ięśnia około 
5 cm. Cała pow ierzchnia przekro ju  m ięśnia 
przypom ina powierzchnię przekro ju  sera 
szwajcarskiego, którego różnej wielkości jam y 
odpow iadają rozszerzonym  naczyniom  żylnym  
i wypełnione są ropą i rozm iękającym i skrze
pami. Jajow ody obrzękłe, sme, mało elastycz
ne. Ropni w  nich nie znaleziono. Ja jn ik i są 
duże, jak  m orele, obrzękłe, bardzo kruche. 
Rozszerzone naczvnia jajników  i ich krezek są 
w ypełnione rozm iękającym i skrzepam i i ropą.

Podczas przecinania zgrubiałych więzadeł 
i mało elastycznej tkanki przym acicza stw ier
dza się praw ie zupełny b rak  krw aw ienia, 
w w yniku  zakrzepowych zmian w naczyniach.

Po 52 dniach od w ykonania zabiegu chora 
opuśc'ła szpital zdrowa. Rana w powłokach 
brzucha zagoiła się po 3 tygodniach, a długi 
okres pobytu chorej w szpitalu  po zabiegu ko
nieczny był ze względu na jej ogromne w yni
szczenie i bardzo powolny pow rót do stanu 
prawidłowego.



Objawy kliniczne zmian zakrzepowych 
w obrębie miednicy małej mogą być różne. 
Występować mogą stałe bóle w  dolnej poło
wie brzucha, mogą one nie bvć ostre, ale zwy
kle są bardzo dokuczliwe, zwłaszcza przy ka
szlu, oddawaniu stolca, moczu i przy lewaty
wie. Bóle takie odczuwa chora równ:eż w  po
chwie, w odbytnicy i w dołach biodrowych. 
Brzuch zwykle jest mn'ej lub więcej wzdęty, 
a powłoki jego napięte. Napięcie powłok brzu
sznych u wieloródek przy zwiotczałych mię-

ściach w rozpoznawaniu zakrzepów świadczyć 
by mogło choćby takie krótk;e zestawienie: na 
115 przypadków śmiertelnego zatoru tętnicy 
płucnej, podanych przez В o do  na, istnienie 
zakrzepów ustalone było zaledwie w 16 przy
padkach. Na 11 przypadków podanych przez 
K i r s c h n e r a  rozpoznano zakrzepowe zmia
ny w jednym przvnadku; w 32 przypadkach 
podanych przez M a g n u s a  zaledwie dwa 
razy.

Zatory płucne niekoniecznie powtarzać się

śniach prostych brzucha nie zawsze można 
obserwować. Wszystkie te objawy nie są stałe. 
Bardzo często zakrzepy w  żyłach mają prze
bieg bezobjawowy i dopiero niespodziewany 
zawał płucny lub zator tętnicy płucnej stanowi 
spóźniony dowód istniejących zakrzepów. Je
dynym stałym objawem zmian zakrzepowych, 
występującym wtedy, kiedy nie spostrzega się 
jeszcze żadnych innych objawów, jest zawsze 
szybkie (powyżej 120 uderzeń na minutę) 
i miękkie tętno.

Rozpoznanie zakrzepowego ropnego zapale
nia mac:cy i przydatków dla klinicysty nawet 
bardzo doświadczonego nie należy do rzeczy 
łatwych i przedstawia cały szereg trudności 
zarówno pod względem klinicznym, jak i ana
tomicznym. Powikłania takie, na szczęście 
rzadko spotykane, rozpoznawane są prawie za
wsze dopiero na stole sekcyjnym. O trudno-

muszą jako sygnał ostrzegawczy przed powsta
waniem zatoru tętnicy płucnej tak samo, jak 
n:e jest takim sygnałem większy zawał płuca, 
chociaż i zawał płuca i zator tętnicy płucnej 
są zawsze następstwem istniejących zakrze
pów. i

Wobec braku stałych i typowych objawów, 
na podstawie których można by ustalić roz
poznanie zakrzepów, jedyną właściwą metodą 
rozpoznawczą byłoby ustalenie rodzaju i roz
ległości tego ciężk!ego powikłania przy pomocy 
flebografii. Technika tego badania musi być 
jednak tak udoskonalona, aby można wykony
wać kontrole naczyń żylnych każdego dowol
nego układu żylnego. RozDoznanie zakrzepów 
w pewnych przypadkach w naszych obecnych 
warunkach staje się niezwykle trudne a cza
sem wręcz niemożliwe. W szczególnych przy
padkach próbne otwarcie jamy brzusznej na-
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prowadzać może na właściwe rozpoznanie i d la
tego iako jedno z badań pomocniczych powin
no ono może częściej być stosowane, aniżeli 
dotychczas.

Leczenie zakrzepów w zależności od rodzaju, 
rozległości i przebiegu tego schorzenia może 
być zachowawcze lub operacyjne albo ob’e te 
m etody leczenia mogą być stosowane równo
cześnie.

N ajbardziej chyba popularnym  sposobem le
czenia zakrzepów jest stosowanie pijawek. 
Sposób ten. zapoczątkowany przez S a h  1 i e- 
g o, znalazł w ielu zwolenników. Z a i c e w ,  
en tnziasta tego sposobu leczenia tw ierdził, że 
h irudvna dostaiac s:ę do k rw i rozpuszcza ‘ 
skrzepy. Prawdopodobnie jednak h irudyna ty l
ko zmm eisza skurcz naczyń i przez to popra
w ia w arunki krążenia. D e C o t t e ,  W i l l a r d ,  
M a y o  i inni uw ażają leczenie pijaw kam i za 
wręcz szkodliwe. M etoda leczenia zachowaw
czego, stosowana przez L e r i c h  e ’a, polega na 
b lckadz'e 1%  nowokainą lędźwiowych zwojów 
w snółczulnvch w przvnadkach zakrzepów 
w obrębię m iednicy i kończyn dolnych.

L e r i c h e  i J u n g  wykazali doświadczal
n i .  że ból i obrzęk w przypadkach zakrzepów 
zależa od zm ian w naczyniowym  układzie 
wsnółczulnvm  i od odruchowego i rozległego 
skurczu żył i tętnic, a nie od zastoju spowo
dowanego zamknięciem  św iatła naczvnia.

Obecnie najbardz;ej rozpowszechnionym 
i ogólnie przv ietvm  sposobem le c z e n i  zakrze
pów iest s to so w an i heparyny. W edług G u n -  
n a r  B a u e r a  heparyna ncdaw ana iest w ilo
ści 24.000— 70 000 jednostek m iędzynarodo
wych na dobę w ciągu 3— 5 dni. Z 622 przy
padków pow ikłań zakrzepowych podanych 
przez B a u e r a  i leczonych heparyną tylko 
5 przypadków  skończyło się zejśc:em śm ier
telnym . W. R. M e r  z w  p :ęknej i bardzo 
szczegółowo opracowanej monografii o leczeniu 
zakrzepów heparyną zwraca uwagę na ilość 
i sposób podawania heparyny oraz przestrzega 
przed stosowaniem  zbyt m ałych dawek. W e
dług M e r  z a zbvt m ałe daw ki u łatw iają  po
w staw anie śm iertelnych embolii w płucach oraz 
przedłużają proces leczenia zakrzepów. Na
tychm iast po w ystąpieniu zmian zakrzepowych 
i w  zależności od ich rozległości i ciężkości 
przypadku M e r  z zaleca 50 000 (jednostek 
m iędzynarodowych) do 120,000 j. m. he
paryny na dobę. Taka ilość podanej heparyny 
pozwala na opanowanie i zaham owanie postę
pu procesu zakrzepowego. W okresie stabilizacji 
procesu należy w  zależności od przypadku po
dawać 50 000 j. m. do 80.000 j. m. na dobę. 
W końcowym  okresie leczenia należy podawać
40,000 j. m. do 60,000 j. m. na dobę. Najniższa 
daw ka zapobiegająca śm iertelnym  emboliom 
w płucach stanow i 40,000 j. m. na dobę. W he- 
m aturii i zapobiegawczo w przypadkach opero- 

'w anych M e r  z zaleca najw yższą jednorazow ą 
dawkę 25,000 j. m. i podkreśla, że we w szyst
kich przypadkach, w  k tórych  zam ierzam y po
dawać heparynę w ilości ponad 80,000 j. m. na

dobę, dawkę dobową należy wówczas rozłożyć 
na 6 porcji i podawać je co 4 godziny. M e r  z 
zwraca uwagę na toksyczne własności diku- 
m aryny.

Leczenie operacyjne zakrzepów polega na: 
a) otw arciu naczynia żylnego i usunięciu skrze- 
nu, b) podwiązaniu żyły zam kniętej, c) wycię
ciu odcinka żyły zajętego zm ianam i zakrzepo
wymi.

Ogólnie panuje przekonanie, że zakrzepy 
praw ie zawsze tw orzą się w  żyłach podudzia, 
a tylko w 3°/o przypadków  pow stają p ierw ot
nie w  żyłach udowych i w  obrębie żył mie
dnicy.

M o n d o r  uważa, że jedynym  sposobem le
czenia ropnego zakrzepowego zapalenia macicy 
i przydatków  jest leczenie operacyjne, polega
jące na usunięciu macicy wraz z przydatkam i. 
W ydaje mi się, że gdyby w operow anym  prze
ze m nie przypadku właściwe rozpoznanie 
dało się ustalić we właściwym  czasie, to przy 
leczeniu heparyną i podaw aniu antybiotyków  
m ożna by uniknąć leczem a operacyjnego.

Ropne zakrzepowe zapalenie macicy i przy
datków  należy ndewątpTwie do rzadko spoty
kanych pow ikłań (w dostępnym  mi piśm ien
nictw ie m e znalazłem  ani jednego rozpozna
nego, wyleczonego i opisanego przypadku ta 
kiego schorzenia) i praw dopodobnie ze w zględu 
na duże trudności w  ustalan iu  rozpoznania 
niew ielka tylko kczba takich przypadków  była 
dotąd obserwowana, dlatego właściwy sposób 
leczenia tych  ciężkich pow ikłań można będzie 
ustalić dopiero na  podstaw ie obszerniejszego 
m ateria łu  i większego doświadczenia.
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JULIAN ALEKSANDROWICZ Kraków

Próby zastosowania elektroforezy bibułowej 
w praktyce klinicznej ze szczególnym uwgzlęd- 
nieniem jakościowego i ilościowego oznaczania 

białek surowicy krwi

(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. 
w  Krakowie)

METODYKA

Myśl zastosowania chrom atografii bibułowej 
dla p rak tyk i klim cznej zrodziła się stosunkowo 
niedawno, jakkolw iek zasadnicze zjaw iska sta
nowiące podstaw ę tej m etody znane były już 
od szeregu lat. W iadome jest, że w  pasku bibuły 
zwilżonym płynem  buforow ym  m ożna rozdzie-



Rye. 1. Stabilizator prądu, prostownik, komora 
wilgotna od bibułowej elektroforezy.

lić mieszaniny aminokwasów czy też peptydów 
na poszczególne składniki. Znacznie lepszy roz
dział można uzyskać, jeżeli do skrawka bibuły 
włączymy pole elektryczne. Tak powstała elek
troforeza bibułowa.

Istota metody polega na tym, że składniki 
mieszaniny poddanej rozdziałowi chromatogra
ficznemu poruszają s;ę w  polu elektrycznym 
w środowisku buforu zwilżającego bibułę z róż
ną prędkością Szybkość ta zależy od wielkości 
cząstki, jej elektrycznego ładunku i szeregu in
nych czynników. Rozdzielone części składowe 
mieszaniny poddanej rozbiorowi przedstawiają 
się jako smugi lub plamy umiejscowione na 
pasku bibuły w rozmaitych odległościach od 
środka. Odległości te w kierunku anody czy 
katody są w pewnych stałych warunkach śro
dowiska identyczne, dlatego metoda może 
służyć do jakościowej analizy mieszan:n. Po
nieważ do rozbioru wystarczą nawet mimmalne 
ilości badanej substancji, bo wahające się 
w  granicach około 0,01 —  0,1 mkrograma, 
praktyczna wartość metody jest duża, zwłasz
cza że może służyć również do ilościowych 
oznaczeń.

Celem naszych zespołowych badań przepro
wadzanych w pracowni chemicznej naszej K li
niki (pod kierunkiem mgra Wiesława W a h -  
n a) przy współudziale absolwentów chemii, 
którzy w  naszej pracowni wykonują swe ma

gisterskie dysertacje, przydzielone przez kate
drę Chemii Fizycznej U. J. prof. Bogdana К  a- 
m i e ń s k i e g o  jest:

1) sporządzenie we własnym zakresie apa
ratury do przeprowadzenia chromatograficz
nego rozdziału badanych substancji i ich iloś
ciowego oznaczania;

2) opracowanie metodyki oznaczań przez 
znalezienie optymalnych fizykochemicznych 
warunków rozdziału białek krwi i produktów 
ich hydrolizy oraz szeregu płynów ustrojowych 
w warunkach prawidłowych i patologicznych.

A P A R A T U R A  I SPOSOBY PR ZE PR O W AD ZAN IA  
DOŚW IADCZEŃ

Przyrządy, którymi posługujemy się, zostały 
sporządzone częściowo ze składowych wykona
nych we własnym zakresie, częściowo ze skła
dowych wymontowanych z wybrakowanych 
bezużytecznych aparatów. Złożył je i urucho
mił mechanik precyzyjny J. S t a c h o w s k i  
pod kierunkiem i na podstawie planów mgra 
W. W  a h n a, kierownika naszej pracowni che
micznej.

Aparatura składa się z urządzenia do chro
matografii i urządzenia do ilościowego ozna
czania rozdzielonych mieszanin.

Urządzenie do chromatografii przedstawio
ne na rycinie 1, składa się z prostownika, sta
bilizatora prądu i wanienek, w  których doko
nuje się chromatografczny rozdział. Bieguny 
prostownika łączą elektrody węglowe, które są 
zanurzone w  wanienkach wypełnionych pły
nom buforowym W wanienkach są zanurzone 
końce pasków bibuły, na której przeprowadza
my chromatograficzny rozdział. Na rycinie 3 
orzedstawiamy jeden z naszych modeli, który 
umożliwia równoczesny podział na 7 paskach 
bibuły. Wanienki mieszczą się pod kloszem ce
lem uzyskania ograniczonej przestrzeni pary 
nasyconej.

W  naszej metodzie umieszczamy kroplę ba
danej substancji w  połowie długości paska bi
buły w miejscu, w  którym jest on zgięty i za
wieszony na wieszadełku szklanym. Po kil
kugodzinnym przepuszczeniu prądu pod odpo
wiednim napięciem „wywołujem y" chromato
gram po poddaniu bibuły pewnym zabiegom 
koaguluiacym białko barwikami, jak nmhy- 
dryna, błękit bromfenolowy i inne. W  ten spo
sób przygotowany chromatogram przedstawia 
się w  postaci paska bibuły pokrytej barwnymi 
plamami rozmieszczonymi na prawo i lewo od 
linii środkowej czyli w  kierunku anody i ka
tody. Tak intensywność wysycenia plam, jak 
i odległości od środka różnią się w zależności 
od badanych mieszanin i  warunków rozdziału.

Urządzenie do ilościowego oznaczania roz- 
dz'elonych mieszanin (ryc. 2) składa się z ko
mórki fotoelektrycznej, przed którą przesuwa 
się pasek bibuły chromatogramu za pomocą 
szczególnego urządzeń1 a poruszanego motor
kiem elektrycznym. Przesuwanie się paska bi
buły między źródłem światła a komórką foto



Ryc. 2. W łaściwy proteinograf. Pomórka fotoelektryczna. Pasek bibuły. 
Uchwyt napinający bibuły przymocowany do osi ślimacznicy przesuwa
jącej go przed źródłem światła przy pomocy elektrycznego motorku. 
Jego szybkość jest synchroniczna z szybkością fotoczułego papieru prze

suwanego przed urządzeniem piszącym galwanometru strunowego.

Ryc.. 3.

Ryc 2ą Proteinograf, szczegół z fotocelą gazową oraz 
wyłączniki automatyczne ..

powoduje wahania natężenia 
w  niej prądu, który, jak wiado
mo, zależny jest od nasilenia 
światła odbieranego przez foto- 
celę. Ilość przepuszczonego 
światła warunkowana jest przez 
gęstość optycznej plamy. Prze
suwając tedy ze stałą prędko
ścią pasek bibuły uzyskujemy 
w niej wahania natężenia prą
du, które przenosimy na gal- 
wanometr z urządzeniem pi
szącym. Bardzo przydatny dla 
naszych celów okazał się stru
nowy galwanometr z przyrzą
du Reina.

Pierwowzorem naszej apara
tury do bibułowej elektrofo
rezy i jej graficznego przedsta
wienia jest praca H. M u l l e r a  
i D. С 1 e g g a pt. „Paper Chro
matography Instruments and 
Techniques", ogłoszona w Ana- 
litical Chemistry 1951, tom 33. 
Podobnych wzorów opartych na 
tych samych zasadach mamy 
więcej. U nas O s t r o w s k i  
i S k a r ż y ń s k i  zbudowali 

I aparąt, któr> nazwali „fotoabsorbcjometrem 
I samorejestruiącym". Jego pierwotna odmiana 

polegała na określaniu stopnia wysycenia plam 
chromatograficznych za pomocą densytometru 
Hilgera. Podobną metodą posłużyli się wspom- 
n:ani M u l l e r  i C l e g g ,  przedstawiając na 
str. 398 fig. 4 „Reflectance Densitometer for 
Completed Chromatograms".

Prostota przyrządów zbudowanych na tej 
samej zasadzie, dostępna każdemu zakładowi, 
otwiera przed nami duże możliwości oceny 
frakcji białkowych w badaniach klinicznych.

Przykłady wykresów obrazujących krzywe 
białkowe uzyskane przyrządem sporządzonym 
przez W a h n a zwanym „proteinografem" 
przedstawia rycina 4.

B A D A N IA  D O ŚW IAD CZALNE

W pierwszym etapie naszych chromatogra
ficznych badań postawiliśmy sob;e za zadanie: 
1) przeprowadzehie rozdziału aminokwasów 
posiadających odległe i zbliżone wartości punk
tów izoelektrycznych; 2) określenie najmniej
szych ilości badanych mieszanin, które można 
chromatograficznie rozdzielić; 3) opracowanie 
najkorzystniejszych warunków rozdziału bia
łek surowicy krwi.

Odnośnie do 1. zagadnienia praca J. O l e 
k s i a k a  pt. „Rozdzielenie chromatograficzne 
mieszaniny 0,5% roztworu glutationu, alaniny 
i histydyny oraz badan’ a nad termodynamiką 
rozdziału" wykonana pod kierunkiem W  a h n a 
wykazała realne możliwości rozdz;ału amino
kwasów objętych tytułem. Współpracownik 
kliniczny chemik K. C z a r n y  w  pracy pt



„Rozdzielenie chrom atograficzne m ieszaniny 
0,2%  roztworów kw asu glutanrnow ego, tryp - 
tofanu oraz cystyny" dowiódł, że i te  amino
kwasy o zbliżonych w artościach punktów  izo-

Ryc. 4. Krzywa uzyskana przyrządem widocznym na 
ryc. 2. Widzimy tu cztery załamki, z których pierwszy 
odpowiada albuminom, dalsze globulinom alfa, beta 
i gamma Znając ogólną ilość białek możemy z do
kładnością wystarczającą dla klinicznych celów okre
ślić planimetrycznym sposobem bezwzględne ilości 

poszczególnych frakcji białkowych.

elektrycznych można rozdzielić chrom atogra
ficznie.

Odnośnie do 2. zagadnienia wykazał mój 
współpracownik L. M a g r  a  ś możliwość roz
dzielenia aminokwasów już w ilościach 0,3 m i- 
krosram a badanego roztworu.

Dalszv etap  naszych prac nad rozdziałem  
chrom atograficznym  surowicy, osocza hepary- 
nizowanego oraz innych płynów ustro ju  w sta
nach fizjologicznych i patologicznych będzie 
tem atem  następnego doniesienia.

Prof, dr STANISŁAW LASKOWNICKI Kraków 

Kamica cystynowa i jej leczenie
(Z Kliniki Urolog'cznej Akademii Medycznej 

w Krakowie)

Cystynomocz (cystinuria) i kamica cystyno
wa jest chorobą dość rzadko spotykaną. Od 
czasu do czasu jednak zjaw ia się chory, naj
częściej w  w ieku dziecięcym, z ciężkimi zmia
nami w nerkach, z zakażeniem, czasem w sta
nie bardzo złym.

Wobec choroby tej do niedaw na byliśm y zu
pełnie bezradni. Dopiero doświadczenia ostat
nich la t wniosły wiele nowego i spraw iły, że 
przy pomocy bardzo prostych środków może
my chorym  przynieść ulgę, a naw et uzyskać 
zupełne wyleczenie, jeżeli stale zachowają pe
wną specjalną dietę i zasadowość moczu.

Cystinuria  jest schorzeniem  wrodzonym, 
dziedzicznym i trw a  przez całe życie. Cystyna 
jest to kwas am inosiarkowy i może się znajdo
wać w moczu człowieka zdrowego w drobnych 
ilościach. W ydzielanie jej przez nerki w aha się 
w ilościach od 1 m g do 80 m g w  ciągu doby. 
Chemiczny wzór cystyny ustalony przed 60 laty

przez G o l d m a n n a ,  B a u m a n n a  i E r -  
l e n m a y e r a  w ygląda następująco:

S — CHs — CH.NHa — COOH
S — C№ — CH.CHa — COOH

Przez redukcję cystyny pow staje drugi kwas 
siarkow onukleinow y — cysteina. Cystyna re
dukow ana przechodzi więc w  prostszy amino
kwas, posiadający tylko jeden atom siarki- 
w  drobinie, tj. cysteinę:

S — CHa — CH.NHa — COOH

Pod w pływem  zaś oksydacji cystyna prze
chodzi w  kwas cysteinowy:

SO — CHa — CH.NHa — COOH

który  u każdego człowieka z praw idłow ą prze
m iana m aterii przem ienia się w  rozpuszczalne 
siarczany.

W niektórych przypadkach, z pew nych je 
szcze niedostatecznie w yjaśnionych powodów, 
nie następuje zupełny rozkład kwasów s’arko- 
wonukleinow ych (być może z powodu niepra
widłowej czynności w ątroby  — jak  niektórzy 
przypuszczają) i wówczas nerk i wydzielają 
olbrzym ie ilości cystyny, a m ianowicie od 400 
mg do 1 gram a w przeciągu 24 godzin. Zjawie
nie się tak  dużej ilości cystyny w moczu okre
ślam y m ianem  cystynurii.

C ystynuria nie jest pochodzenia egzogenne
go. Jeżeli chorem u z cystynurią poda się duże 
ilości cystyny, to ilość cystyny w moczu nie 
zwiększa się. I odwrotnie, odżywienie chorego 
pokarm am i pozbawionymi wszelkich prctein  
nie spowoduje zniknięcia cystynurii. S tw ier
dzono natom iast zupełnie pewnie, że a lka lzo - 
w anie moczu wzm aga w ydatnie przem ianę cy- 
stynow ą i powoduje rozpuszczenie się kryszta
łów cystyny. Stwierdzono dalej, że dla uzy
skania rozpuszczania się kryształów  i kamieni 
cystvnowych należy mocz intensyw nie alkali- 
zować, nie zważając na to, że jest on już alka
liczny, jak  to  się praw ie zawsze stw ierdza 
u ludzi z cystynurią.

C ystynurią w ystępuje częściej u płci m ę
skiej, niż u żeńskiej (według K r e t s c h m e 
r a  stosunek ten  wynosi 65:27). Ludzie z cy
stynurią  najczęściej (95%) nic nie wiedzą 
o swym  zaburzeniu przem iany m aterii. Nawet 
gdv w ydzielaią do 500 mg cystyny na dobę, nie 
m ają  czasami żadnych zaburzeń i dolegliwości. 
Kam ienie cystynow e pow stają tylko w pewnej 
drobnej części tych przypadków. Dzieje się to 
samo i przy innych k rysta lu riach  (fosfaturia, 
oxaluria, uraturia), k tó re  spotykam y dość czę
sto, natom iast kam icę moczową stosunkowo 
rzadko. Dlaczego tak  się dzieje, nie zostało je
szcze w zupełności wyjaśnione.

L e w i s  stw ierdził, badając 15,000 młodych 
osobników w kw itnącym  stanie zdrowia w 29 
przypadkach cystynurią. Jeżeli się przyjm ie, że 
u około 3%  ludzi z cystynurią pow stają k a 
m ienie cystynow e jest zrozumiałe, że liczba 
spostrzeganych i op;syw anvch przypadków 
kam icy cystynow ej jest, bardzo mała. Najeżę-
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ściej opisywane są przypadki pojedynczych ka
mieni, które same odchodzą per vias naturales. 
Kamienie cystynowe odchodzą łatwo, gdyż 
najczęśc:ej nie dochodzą do dużych rozmiarów 
i są gładkie. Są one zwykle miękkie; twarde są 
zwykle wtedy, gdy jest w nich domieszka soli 
wapniowych. Kamienie cystynowe, jak podaje 
wielu autorów ( H e r m a n n ) ,  zwykle nie dają 
cierna na kliszy rentgenowskiej.

W  spostrzeganym przeze mnie ostatn:o i ope
rowanym przypadku, dotyczącym 17-letniej 
chorej, kamienie złożone z czystej cystyny, bez 
żadnej domieszki, dawały intensywny cień na 
kliszy, nawet kamienie wielkości główki szpil
ki (rye. 1) i  były tak twarde, że można było 
je rozbić tylko młotkiem. W  przypadku opisy
wanym przez L e  C l e r c  D a n d o y ’a cienie 
kamieni na zdjęciu rentgenowskim były mało 
intensywne, nie mniej jednak były widoczne. 
Wysycenie ich cienia było mniej więcej takie 
same, jak drenu gumowego włożonego do ner
ki (nefrostomia). L e  C l e r c  D a n d o y  usu
nął jeden duży kamień cystynowy z moczowo- 
du, ale szereg małych kamieni podczas mane
wrów operacyjnych przesunęło się do miedni- 
czki; operator nie mógł ich odnaleźć i stwier
dzono je rentgenologicznie po zabiegu w  dol
nym kielichu. Ilość cystyny w  moczu u tego 
chorego wynosiła 825 mg na litr. Po alkalizacji 
moczu, odpowiedniej diecie i stosowaniu kura
cji wodnej spadła ilość cystyny do 135 mg na 
litr. Badanie kamieni usuniętych wraz z nerką 
(nenhritis apostomatosa) po drugiej stronie w y
kazało, że składają się one z cystyny z do
mieszką szczawianu wapnia.

Wobec tego, że kamienie nie zawsze i nie 
wszystkie dają cień na kliszy rentgenowskiej 
oraz wobec tego, że wskutek swej gładkości 
łatwo odchodzą, wskazane jest o ile możności

leczenie zachowawcze. Leczenie operacyjne na
leży stosować jedynie w przypadkach dużych 
kamieni, wypełniających miedniczkę i utrud
niających odejście innych kamieni drobniej
szych, rozsianych po kielichach (jak to było 
w moim przypadku oraz tam, gdzie zachodzi 
potrzeba naszej interwencji na skutek zakaże
nia, grożącego zniszczeniem nerki. W  przypad
kach, gdzie grozi powstanie wodonercza, rów
nież wskazane jest wykonanie jak najszybciej 
operacji.

С r o w  e 1 l ’o w i udało się uzyskać rozpu
szczenie kamieni cystynowych w  obu miedni- 
czkach u 27-letniej chorej. Leczenie polegało 
na płukaniu miedniczek roztworem dwuwę
glanu sodowego co 3 dni i trwało 9 miesięcy.

W przypadku moim chorą operowano, dwu
krotnie, usuwając duże kamienie miedniczko- 
we po obu stronach i drobne kamienie po stro
nie lewej. Po stronie prawej operujący wsku
tek dużych trudności operacyjnych (silne 
krwawienie, operację wykonano w innym za
kładzie) usunął tylko kamień z miedniczki, po
zostawiając kamień wielkości orzecha laskowe
go w dolnym kielichu. Po drugiej operacji, 
podczas której usunięto wszystkie widoczne na 
kliszy kamienie z nerki lewej (34 kamienie), 
już w 6 tygodni później zaczęły się tworzyć 
nowe, drobne kamienie w obu nerkach.

Leczenie uzdrowiskowe w Krynicy, odpo
wiednia dieta oraz alkalizacja moczu spowo
dowały odejść’e kilku kamieni lub rozpuszcze
nie się ich. Kamień, który pozostał przy pierw
szej operacji w kiel:chu dolnym, wyraźnie się 
zmniejszył i jest nadzieja, że zniknie zupełnie. 
Mocz się oczyścił (15 leukocytów w polu w i
dzenia. podczas gdy przedtem całe pole widze- 
n;a bvło usiane leukocytami), ustały ataki kol
ki nerkowej, chora przybrała 5 kg na wadze 
i podjęła pracę. Leczenie polega na:



1) alkalizacji moczu przy pomocy diety 
i środków alkalizujących,

2) na znacznym ograniczeniu w szystkich po
karm ów, bogatych w siarkow ane proteiny  lub 
wyłączenie ich z pożywienia: chleb, płatki 
owsiane, otręby, chude mięso, fasola, groch, 
kiel, kalafiory, rzepa, rzerzucha, jaja , kakao, 
ostrygi (L e  C l e r c  D a n d o  y).

Pomimo że mocz jest alkaliczny, należy go 
intensyw nie alkalizować. U naszej chorej po
dawaliśm y z początku dwuw ęglan sodowy 
(3—5 g dziennie), później natr. citricum , m a
gnes. borocitricum, natrium  bicarbonicum  aa.
30.0 — dwie łyżeczki rozpuszczone w wodzie 
(500 ml), k tóry  to płyn chora w ypijała  w ciągu 
dnia między posiłkami. W przypadkach opor
nych na leczenie można oprócz tego stosować 
płukania m iedniczek roztw oram i alkalicznymi, 
k tóre zm niejszają kam ienie i przez to u łatw ia
ją ich odejście.'

Jak  widzim y z tego, w ostatnich czasach s ta 
nęliśm y w leczeniu kam icy cystynowej na 
pew nym  grunc’e, nie jesteśm y już bezradni 
wobec tej cieżkiej choroby, lecz często przy 
pomocy bardzo prostych środków możemy cho
rym  przwrócić zdrw ie i zdolność do pracy. Za
znaczyć tu  trzeba, że cystynuria  polega na za
burzeniu przem iany m aterii, powodującym  to, 
że cvstyna przez działanie oksydacji nie prze
chodzi w nieorganiczne, rozpuszczalne siar
czany, i wobec tego leczenie, polegające na 
zachowywaniu odpowiedniej diety i stosowa
niu alkalizacji m usi trw ać przez całe życie.

КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ
В. М и к у л о в с к и

ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ В ПИТАНИИ 

ГРУДНЫХ ДЕТЕЙ
Понятие расстройства питания, введенное в пе

диатрии Черни Келлером сохранилось до настоя
щего времени вместе с основной тенденцией видеть 
причину этого явления в пище ребенка, в так на
зываемых „молочной и мучной” пищевых вредно
стях, эндо- и экзогенном бактериальном или вирус
ном заражении, в лябильной водной конституции, 
в аллергии, в авитаминозе, в метеорологических 
факторах, в условиях гигиены дом аили в месте 
пребывания ребенка. Хронические расстройства пи
тания приводят к снижению естественного иммуни
тета к инфекционным заболеваниям, а инфекции 
в свою очередь вызывают состояние авитаминозов 
и в результате снижают толерантность организма 
к составным частям пищи. В механизме расстройств 
питания важная роль принадлежит нарушениям 
водного, минерального и гуморального обмена. 
В случаях хронической дистрофии с неблагоприят
ным течением ребенок теряя в весе и утрачивая пи
щевую толерантность начинает сжигать собственные 
тканевые белки, жиры и углеводные запасы в пе
чени и эта аутофагия приводит как правило 
к смерти.

Я. М и о д о н ь с к и
О НЕКОТОРЫХ РЕФЛЕКСАХ ПРИ АСФИКТИЧЕ- 

СКИХ СОСТОЯНИЯХ
Автор сравнивает асфиктические симптомы у че

ловека с явлениями, возникающими у ныряющих 
млекопитающих во время и после нырянья

В особенности автор останавливается на вопросе 
о выключении из кровообращения мускулатуры  
ныряющих животных во время пребывания под 
водой.

В заключение автор высказывает мысль о том, 
что в свете этих данных можно рассматривать ва- 
зоконстрикторные явления у человека как опреде
ленного рода рефлекторный атавизм, проявляю
щийся благодаря выпаданию высших тормозящих 
центров.

Исследования над асфиктическими изменениями 
и над рефлексами ныряющих животных могут соз
дать новые возможности теоретического и практи
ческого подхода к вопросу о явлениях вазокон- 
стрикцик,

К. С к о в р о н ь с к и
ПОСЛЕРОДОВОЕ ТРОМБОЗНОЕ ГНОЙНОЕ ВОС

ПАЛЕНИЕ МАТКИ И ПРИДАТКОВ
К тяжелым осложнениям после оперативных 

вмешательств, диагноз которых затруднителен, при
надлежит тромбофлебит; особенно трудным явля
ется распознавание тромбоза в области вен таза. 
Общепринято мнение, что тромбозы образуются, 
почти как правило, в венах голени, а только 
в 3% случаев возникают первично в венах бедра 
и в области вен таза. Нет собственно патогноми
ческих симптомов, которые могли бы служить рас
познаванию тромбозных изменений в области вен 
таза. Доказательством трудностей диагноза тром
боза может служить хотябы следующее краткое 
сопоставление: из 115 случаев летальной эмболии 
легочной артерии, приведенных Бодоном, тромбоз 
был распознан только в 16 случаях. Из 11 случаев, 
приведенных Киршнером, диагноз тромбоза был 
поставлен в одном случае, а из 32 случаев, при
веденных Магнусом, только два раза. Применение 
флебографии в настоящих условиях не дает воз
можности контроля сосудов в любой венозной си
стеме. Единственным постоянным симптомом обра
зования тромбоза является скорый и легко сжи
маемый пуле (свыше 120 в минуту). Симптом этот 
появляется всегда и очень рано. Автор приводит 
собственный случай послеродового гнойного тром- 
бозного воспаления матки и придатков, где было 
применено оперативное лечение, а где был по
ставлен ошибочный диагноз некроза и разпада 
инфицированной миомы миометрия тела матки. За
тем изложены способы лечения тромбозов, уделяя 
особое внимание прекрасной и очень подробной 
монографии В. Р. Мерца о лечении тромбозов ге
парином.

Ст. Л я с к о в н и ц к и
ЦИСТИНОВАЯ ПОЧЕЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ 

И ЕЕ ЛЕЧЕНИЕ
Автор констатирует, что современное лечение 

цистинового нефролитиаза можно считать вполне 
обоснованным. Открытия последних лет в этой 
области связаны главным образом с фамилией 
Кровеля, которому удалось в 1924 году растворить 
камни в почечной лоханке, прополаскивая ее раст
вором двууглекислого натрия, как и. с фамилией 
Ле Клерк Дандуа, который установил лечение. 
Оно заключается:

1 ) в интенсивном подщелачивании мочи диэтой 
и соответствующими подщелачивающими сред
ствами,

2 ) в значительном ограничении или запрещении 
блюд, богатых сульфатизированными. протеинами.

В наблюдаемом автором случае двусторонней ин
фицированной цистиновой почечнокаменной боле
зни (bact.. coli, pyocyaneus) хороший терапевтичес
кий эффект дало оперативное вмешательство с по
следующим назначением приема больших коли
честв жидкости, применением соответствующей 
диэты и подщелачивания-


